25-1993/94
UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS DE GRAN CANARIA
UNIDAD DE TERCER CICLO Y POSTGRADO

Reunido el dia de la fecha, el Tribunal nombrado por el Exemo.
; Sr. Rector Magfco. de esta Universidad, la aspirante expuso esta
. TESIS DOCTORAL. .
Terminada la lectura y contestadas por la Doctoranda las
o objeciones formuladas por los sefiores jueces del Tribunal, éste
- calificé dicho trabajo con la nota de fL/Z gurt lan e Wis h-\m‘u.;&, 4
. Las Palmas de G. C., a 8 de Marzo de 1.994.
: El Presidente: Dr. D. Ignacio Navarrete Lépez-Cozar, :

*El Secretario: Dr. D. José-Mfnue] Molina Capallero,

. El Vocal: Dr. D. Manuel San M« tl’llw,/ .

BIBLIOTECA URIVERSITARIA
LAS PALMAS DEG. CANgg{IA |

N.° Documento

T ALY

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS DE GRAN CANARIA

FACULTAD DE VETERINARIA

DEPARTAMENTOQ DE PATOLOGIA ANIMAL, PRODUCCION ANIMAL,
BROMATOLOGIA Y TECNOLOGIA DE LOS ALIMENTOS

"SEROPREVALENCIA DE LA TOXOPLASMOSIS EN LAS
ESPECIES HUMANA, CAPRINA Y BOVINA EN GRAN
CANARIA"

ELIGIA RODRIGUEZ PONCE
Las Palmas, 1994

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS DE GRAN CANARIA
DOCTORADO EN VETERINARIA

DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA ANIMAL, PRODUCCION ANIMAL,
BROMATOLOGIA Y TECNOLOGIA DE LOS ALIMENTOS

SEROPREVALENCIA DE LA TOXOPLASMOSIS EN LAS
ESPECIES HUMANA, CAPRINA Y BOVINA EN GRAN
' CANARIA.

EL DIRECTOR A " Tesis Doctoral presentada por la

‘v ' Licenciada en Veterinaria D? Eligia
0329}

- Rodriguez Ponce, para optar al Titulo
Fdo.: Dr. Sant go Herndndez Rodri’guez . Las Palmas, a 10 de Enero de 1994

de Doctora.

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



INFORMA

SANTIAGO HERNANDEZ RODRIGUEZ,

"CATEDRATICO DE PARASITOLOGIA Y

ENFERMEDADES PARASITARIAS, AREA DE
PARASITOLOGIA, DEL DEPARTAMENTO DE
SANIDAD ANIMAL DE LA FACULTAD DE
VETERINARIA DE LA UNIVERSIDAD DE CORDOBA Y
DIRECTOR DE LA TESIS DOCTORAL TITULADA

- "SEROPREVALENCIA DE LA TOXOPLASMOSIS EN

LAS ESPECIES HUMANA, CAPRINA Y BOVINA EN
GRAN CANARIA", DE LA QUE ES AUTORA LA
LICENCIADA EN VETERINARIA DONA ELIGIA

"RODRIGUEZ PONCE,

que dicha Memoria ha sido realizada por la mencionada Licenciada, bajo mi
direccion y que cumple las condiciones exigidas por la legislacién y
normativas vigentes para optar al Titulo de Doctora en Veterinaria.

,

Las Palmas, a 10 de Enero de mil novecientos noventa y cuatro.

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



A Miguel y Eligia,
mis padres.

800¢ ‘BLIBISIOAIUN BI9JONqLY "DDJ T 1od epezijeal ugroezifeiSi( "SQI0NE SO] 9p ‘0)udWNIOP [9( O



8007 “BLIBIISISAIUN ©I}OI[qL "DDJ TN J0d epezi[eal ugroezienSI(] "$310Ine SO[ P ‘OUSWNIOP [3d O

INDICE



Indice

Pdginas

1. INTRODUCCION .. ..... ... it ii it 1
2. REVISION BIBLIOGRAFICA .. ................. .. 5
2.1. ETIOLOGIA . ... ... . . i i e 5

22. TAXONOMIA . .......... ... 8

2.3. ESTRUCTURA Y CICLO BIOLOGICO .......... 8

2.4. TOXOPLASMOSIS . ... ... ... ... 16

24.1. HUMANA ... ... ... .. ... 16

242 . ANIMAL . ... ... ... . it 21

' 2.4.2.1. TOXOPLASMOSIS DEL GANADO CAPRINO 21
2.4.2.2. TOXOPLASMOSIS DEL GANADO BOVINO . 23

25.DIAGNOSTICO .......... .00, 25
2.5.1. REACCION DE SABIN-FELDMAN ....... 27
2.5.2. REACCION DE FIJACION

DE COMPLEMENTO ................ 29
2.5.3. HEMAGLUTINACION INDIRECTA ... ... 30
2.5.4. INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA . .. 30
2.5.5. AGLUTINACION DIRECTA ........... 32
256.ELLS.A. ... ... ..., 33
2.5.7. OTRAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS ...... 34

2.5.71. TESTDEFLOCULACION ., , . ... ..... 34

2.5.72. PRUEBA ALERGICA ............. 34

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Indice

3. MATERIAL Y METODO ........ e e e 37
3. 1. CLIMA . ... e e e e e 37
3.2. MATERIAL . . ... ... . it i i 41

3.2.1.SUEROS . .. ... . . i 41
3.2.1.1. NUMERO DE MUESTRAS . ......... 41
3.2.1.2.PROCEDENCIA .. .............. 41
3.2.1.3. OBTENCIONDE SUEROS . . .. ... .. .. 45
3.2.1.4. CONSERVACION DE SUEROS . ....... 46

3.2.2. MATERIAL INMUNOLOGICO . ......... 46
3221.ANTIGENO . . . . ..t i vt i in e e e n 46
3.222.CONJUGADO ... ..o vt v v v v .. 46
3.223.SUSTRATO . . . . o vt it ettt e e e 47
3.224.SUEROCONTROL . . ... ... ....... 47

3.2.3. REACTIVOS . ... ... . i ii i 48

3.2.4. EQUIPAMIENTO .................. 49

3.2.5. PROCESAMIENTO DE DATOS. ANALISIS
ESTADISTICO ... .... ... 52

3.3.METODO ... ... ittt ittt e e e 53

3.3.1. ENZYME LINKED IMMUNOSORBENT
ASSAY (ELLIS.A) . ... ... ... ... ... 53
3.3.1.1. PRINCIPIOS FUNDAMENTALES

DELA TECNICAE.LLS.A. ......... 53
3.3.1.2. TITULACION SEROLOGICA . ........ 54
3.3.1.3. PROCEDIMIENTO DE TRABAJO . . ... .. 56
3.3.1.3.1. SUEROS DE LA ESPECIE
HUMANA & o v v et e e e e e 56
3.3.1.3.2. SUEROS DE LAS ESPECIES
CAPRINAYBOVINA . . v o v v v v v 57
3.3.1.4. TITULACION ENUNIDADES . . . . ... .. 58
33.1.4.1.ESPECIEHUMANA . . . . . . . . .. .. 58

3.3.1.4.2. ESPECIES CAPRINA
YBOVINA & v v vt v o v oo o on s 60

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Indice

4. RESULTADOS . .........oooiiiiaaaaan... 65
4.1.ESPECIEHUMANA . ..................... 65

4.2. ESPECIES ANIMALES . . .. ................. 73

42.1. ESPECIECAPRINA . ................ 73
42.2.ESPECIEBOVINA . ................. 77
5.DISCUSION . .. ...oo\iiieae e, 81
5.1. ESPECIEHUMANA .. ................... 81

5.2. ESPECIES ANIMALES . . .. ................ o1

5.2.1. ESPECIE CAPRINA . .. ............. o1

5.2.2. ESPECIEBOVINA . . ............... 94

6. CONCLUSIONES . .............ciiueeennonnn. 97
T.RESUMEN . ... ..o, 99
8. SUMMARY .. .... e 101
9. AGRADECIMIENTOS ... .................. ... 103
10. BIBLIOGRAFIA . ...............coeueeooo... 105
11. TABLAS Y FIGURAS . ... .........ovvunnnnnn.. 135
120APENDICE . ... ......ooiiiaiiannaanan. .. 289

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



800 “elIE)ISIoAIUN BO)OI[qI] "DDJTN Jod epezijeal ugroezijesiq 'sa10ine sof 9p ‘0juawnoop [oq O

1. INTRODUCCION



Introduccion

1. INTRODUCCION

Cuando en 1908 se descubre por primera vez T. gondii, nadie
sospechaba que un Protozoo, localizado en el S.N.C. de un micromamifero,
y hasta hace poco tiempo considerado como de taxonomia incierta, tuviera
unas implicaciones médico-veterinarias tan importantes como las que hoy
se le asignan. Se trata de un pardsito capaz de afectar a un amplio espectro
de hospedadores intermediarios, entre los que se cuenta al hombre, donde
determina la aparicién de patologias mds o menos graves, consecuentes al
particular proceso de multiplicacién que tiene el pardsito dentro de las
células hospedadoras. Esta capacidad que tiene €l protozoo de infestar a un
gran nimero de hospedadores, se debe sin duda a las complicadas
estrategias adaptativas realizadas en el tiempo, como mecanismo de
supervivencia y de perpetuacién de la especie, consiguiendo integrarse en
la pirdmide alimentaria, merced al establecimiento de vias de transmisién
oral; mediante la ingestion de elementos de diseminacién resistentes a las
condiciones adversas del medio, principal fuente de contagio para los
herbivoros, y por medio de la vehiculacién por alimentos cérnicos, de
formas de vida tisulares, principal fuente de contagio por carnivorismo,
incluso existe otra via de transmisién que es la congénita, que se produce
durante la fase proliferativa de Toxoplasma en las hembras gestantes.

Estas particularidades, hacen de la toxoplasmosis una de las
parasitosis mds extendida mundialmente y constituye una de las zoonosis,
si no la que mds, de mayor prevalencia en el mundo. Ello ha propiciado que
la OMS le haya dedicado especial atencién creando grupos de expertos,
encargados de analizar la biologia, epidemiologia, patologia, inmunologia,
diagnéstico, profilaxis y terapéutica.

Pero es en medicina humana, donde se han desarrollado mads
intensamente los estudios patolégicos, puesto que es en el hombre donde el
pardsito se muestra con especial agresividad sobre todo durante la gestacion,
provocando abortos, malformaciones fetales y neonatales, incluso mortalidad
perinatal. Aunque en condiciones normales la enfermedad cursa de manera
- asintomdtica, pueden aparecer procesos con formas clinicas severas
asociadas a los distintos tipos de sindromes inmunodeficientes, que
conducen en numerosas ocasiones a la muerte por la activacién de la
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capacidad reproductora de Toxoplasma, considerada hoy dia como una de
las infecciones oportunistas mds frecuentes en los pacientes con SIDA, casi
al mismo nivel que la neumonia intersticial de células plasmaticas.

En medicina veterinaria no estd muy claro el papel patogénico de
esta parasitosis, aunque cada vez, son mds los trabajos en los que se
confirma la existencia de patologias toxopldsmicas. Como en el hombre,
suele cursar de forma asintomdtica, lo cual puede ser la causa que no se le
haya prestado la atencién que merece. A pesar de todo se han descrito
cuadros respiratorios y nerviosos de naturaleza toxopldsmica asociados al
moquillo en el perro. En el gato, que juega un importante papel en la
epizootiologia de la toxoplasmosis, se han descrito procesos de enteritis,
adenopatias, neumonias y encefalitis. Con respecto a los animales de abasto
son el ganado ovino y caprino los que presentan patologias mds constantes
y graves, consecuentes al mecanismo de transmisién trasplacentaria que
conducen a la aparicién de abortos y mortalidad perinatal. Respecto al
ganado vacuno, son muy escasos los trabajos que hacen referencia a la
enfermedad, encontrdndose toxoplasmas en el cerebro, pulmén y ganglios
linfaticos.

Hasta ahora existen dos hechos puntuales dignos de resaltar, uno que
parece existir un equilibrio pardsito-hospedador y sélo cuando se rompe en
favor de aquél se produce la enfermedad y otro el de la gran prevalencia en
toda suerte de hospedadores, algunos de los cuales son potencialmente
capaces de infestar al hombre. Por esta razén, y con objeto de llevar a cabo
planes de lucha y prevencién que ofrezcan ciertas garantias de éxito, parece
necesario conocer previamente el ciclo epidemioldgico del pardsito, asi
como las interacciones entre el hospedador final, el gato, y los distintos
hospedadores intermediarios y cémo todos ellos son capaces de transmitirlo
al hombre.

El propésito de nuestro trabajo, es conocer la prevalencia real de la
toxoplasmosis en los distintos colectivos ganaderos, cuyos productos
derivados de la carnizacidn se utilizan para el consumo humano, que en la
Isla de Gran Canaria son, casi en exclusividad, el ganado caprino y vacuno.
Del mismo modo se realiza un estudio de la prevalencia en la especie
humana, con objeto de conocer su perfil seroldgico en funcién de la
prevalencia animal. Por otra parte, se han recabado datos anamnésicos

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Introduccion

relacionados con la existencia o no de antecedentes de patologias
especificas, tipo de alimentacién, edad, contacto con hospedadores finales,
etc., con objeto de establecer las vias de circulacién de Toxoplasma, asf
como analizar el efecto de la insularidad en las modalidades de transmision
del pardsito. Todo ello aportard, no cabe duda, elementos suficientes que
sirvan de apoyo al establecimiento de una profilaxis mds racional y acorde
con los datos ofrecidos en esta memoria y que se refiere al conocimiento del
estado actual de la toxoplasmosis en la Isla de Gran Canaria.
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2. REVISION BIBLIOGRAFICA
2.1. ETIOLOGIA

El agente causal de la toxoplasmosis fue observado por primera vez

por NICOLLE y MANCEAUX (1908), quienes, el 26 de Octubre de 1908, en su -

informe a la Academia de Ciencias de Parfs dan cuenta de su hallazgo en
un pequefio roedor del tamafio de una rata, que se utilizaba como animal de
experimentacién en el Instituto Pasteur de Tunez, €l gundi (Crenodactylus
gundi).

Al principio, se pensé que tales organismos unicelulares eran
miembros de una especie nueva perteneciente al género Leishmania, por lo
que lo denominaron L. gondii. Evidentemente, no se trataba de una especie
de éste ya que, en estudios posteriores, se comprobd que su morfologia no
se correspondia con ningun género conocido, por lo que crearon el género
Toxoplasma (del griego toxon = arco) para incluir a 7. gondii como especie
unica y tipo.

Casi simultdneamente, SPLENDORE (1908) en Brasil puso en evidencia
unos organismos "reniformes" hallados en un conejo similares al recién
descubierto Toxoplasma, lo cual induce a Splendore en 1909 a denominarlo
como Toxoplasma cuniculi.

Mids tarde, CHATTON y BLANC (1917) realizan un estudio
epidemioldgico sobre la prevalencia de T. gondii en los gundis de vida libre,
no hallando evidencias de infestacién por este pardsito en ninguno de los
animales estudiados.

El primer caso de toxoplasmosis humana es descrito en 1913, por
CASTELLANI en Ceyldn en un nifio que presentaba un cuadro febril con
esplenomegalia. El agente etioldgico se cita como Toxoplasma pyrogenes.
Otros hallazgos humanos son los de FEDOROVITCH (1916) en Rusia;
CHALMERS y KAMAR (1920), RICHTER (1936) y WOLF y COWEN (1937, 1938) en
Norteamérica; JANKU (1923) en Checoslovaquia; TORRES (1927) en Brasil,;
COULON (1929) en Cércega entre otros, aunque, en un principio, no fueron
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catalogados como de toxoplasmosis. LEVADITI (1928), fue el primero en
relacionar la hidrocefalia con la toxoplasmosis. WOLF y COWEN (1937, 1938),
describen una meningo-encefalomielitis en un recien nacido, de curso mortal
producida por un pardsito provisionalmente clasificado como
Encephalitozoon y, posteriormente, identificado por SABIN (1939) como
Toxoplasma, demostrando de esta manera la transmision congénita de la
enfermedad. WOLF ez al. (1939), tuvieron oportunidad de estudiar otro caso
de encefalomielitis congénita mortal, logrando aislar el protozoo por
inoculacién de liquido cefalorraquideo y tejidos infestados a animales de
experimentacion, obteniendo asi la primera cepa de origen humano, por lo
que a dicho pardsito aislado se le asign6 el nombre de Toxoplasma hominis.

Otros hechos significativos en la evolucién del conocimiento de la
toxoplasmosis es la instauracién de un método de diagndstico seroldgico de
alta sensibilidad, que fue establecido por SABIN y FELDMAN (1948) al que
denominaron "dye-test" o prueba del azul de metileno.

Respecto al campo experimental, BEVERLEY (1959) consigue
reproducir la transmisién congénita en ratones, corroborando de esta forma
lo ya observado en la especie humana. Asi mismo, JACOBS et al. (1960a)
describen las caracteristicas bioldgicas de los quistes toxopldsmicos.

WEINMAN y CHANDLER (1954) sugirieron que la transmisién podria
ocurrir a través de la ingestién de carne poco cocinada. Esta hipétesis de
transmisién, a través de la ingestién de carne infestada, fue comprobada
experimentalmente por DESMONTS et al. (1965) en un experimento ingenioso
con nifios de un hospital para tuberculosos en Paris. Compararon los niveles
de anticuerpos anti-7oxoplasma en nifios antes y después de la admision en
el sanatorio. El 10% de la media anual en el momento del ingreso, se
elevaba al 50% cuando se afiadia a la dieta ordinaria dos raciones de carne
de vaca y de caballo apenas cocinadas, y al 100% cuando el suplemento se
hacia con chuletas de cordero. Los autores llegaron a la conclusién de que
Toxoplasma se puede transmitir por carnivorismo y que la prevalencia es
mayor en ovejas que en caballos y vacunos.

HUTCHISON (1965) intuye por vez primera la posible transmisién de
la toxoplasmosis por medio de las heces de gatos. Pensaba que el parasito
iba vehiculado en los huevos del nematodo Toxdécara cati (Nematoda,
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Ascaridida) (HUTCHISON, 1967), cuyos elementos de diseminacién aparecian
con relativa frecuencia en las deyecciones. En los andlisis coproldgicos
encontré también ooquistes de Isospora sp. a los que no les concedi6 tanta
importancia como a la posibilidad de la transmisién de 7. gondii por medio
de los huevos de este nematodo, fenémeno similar al seguido por
Histomonas meleagridis vehiculado por los huevos de otro nematodo
Heterakis gallinarum. La teoria parece vdlida al constatar que las heces
recientes no eran infestantes, sino que necesitaban un tiempo de incubacién
que mds o menos se correspondia con la evolucion de los huevos de T. cati.

Desechada la posibilidad de infeccién a través de los huevos de
Toxécara, FRENKEL et al. (1969) y SHEFFIEL & MELTON (1969) observaron que
las heces de ciertos gatos eran capaces de transmitir la toxoplasmosis.
DUBEY et al. (1970a, 1970b) encontraron los verdaderos elementos infestantes,
que se correspondian con los anteriores ooquistes isosporoides hallados por
HUTCHISON (1965) en las heces del gato. Sin embargo, es cinco afios mds
tarde cuando HUTCHISON et al. (1970), logra cerrar el ciclo del protozoo. La
comprobacién y cierre del ciclo del pardsito fue revisada por GARNHAM
(1971), FRENKEL (1973a) y JACOBS (1973). BEN RACHID (1970) dié ooquistes de
T. gondii a Ctenodactylus gundi. Los gundis murieron seis o siete dias mds
tarde de toxoplasmosis. Esto explica cémo los gundis fueron,
probablemente, infestados en el laboratorio de Nicolle por un gato siempre
presente en el Laboratorio Pasteur de Tiinez.

Los estadios observados en el epitelio intestinal del gato son

idénticos a los del ciclo entérico de los coccidios. La aparicién de los
estadios de merogonia y gametogonia, junto con la naturaleza de los
ooquistes, indica que Toxoplasma gondii es un pardsito estrechamente
relacionado con el género Isospora. '

Una vez conocida la naturaleza del agente asi como el papel del gato
en la transmisién, muchos son los autores que han descrito el ciclo entérico
del pardsito en el hospedador definitivo. Podemos citar, entre otros, a
HUTCHISON et al. (1969, 1970, 1971); FRENKEL et al. (1970); DUBEY et al. (1970a),
(1970b); SHEFFIELD y MELTON (1970); OVERDULVE (1970); WEILAND y KUHN
(1970); WITTE y PIEKARSKI (1970) y ZAMAN y COLLEY (1970). DUBEY y
FRENKEL (1972a) describen hasta cinco tipos de multiplicacion asexual de
Toxoplasma en las células intestinales antes de la gametogonia.
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2.2. TAXONOMIA

Durante mucho tiempo la posicién taxonémica de Toxoplasma ha
permanecido incierta, dentro del cajon de sastre llamado incerrae sedis, al
desconocerse tanto su estructura como su ciclo evolutivo. Gracias al
microscopio electrénico (GUSTAFSON et al., 1954), Y 2 nUMErosos autores con
posterioridad, se conoce con precision las caracteristicas ultraestructurales
de los zoitos, idénticas a las del resto de miembros de los antiguos
esporozoarios, hoy Phylum Apicomplexa, propuesto por LEVINE (1970).

De acuerdo con los trabajos de LEVINE (1977a, 1977b) y de LEVINE et
al. (1980), podemos admitir la clasificacién siguiente:

Phyllum Apicomplexa Levine, 1970

Clase Sporozoa Leuckart, 1879

Subclase Coccidia Leuckart, 1879

Orden Eucoccidia Leger y Duboscq, 1910
Suborden Eimerina Leger, 1911

Familia Sarcocystidae Poche, 1913

Subfamilia Toxoplasmatinae Biocca, 1956

Género Toxoplasma Nicolle y Manceaux, 1909
Especie tipo Toxoplasma gondii, Nicolle y Manceaux, 1908

(Nicolle y Manceaux, 1909)

2.3. ESTRUCTURA Y CICLO BIOLOGICO

Toxoplasma gondii (Apicomplexa, Sporozoa, Eucoccidia, Eimerina,
Sarcocystidae, Toxoplasmatinae) atraviesa por distintas fases a lo largo de
su ciclo vital, apareciendo bajo distintas formas bioldgicas.

FORMAS EVOLUTIVAS QUE SE DESARROLLAN EN EL
EPITELIO INTESTINAL

Esporozoito: Forma parasitaria invasiva procedente del ooquiste
esporulado que penetra en la célula hospedadora.
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Trofozoito: Esporozoito cuyas estructuras para la penetracion estdn
en regresion o desaparecidas y que se encuentra en el interior de la
célula intestinal (hospedadora) que crece y se prepara para la
merogonia.

Meronte: Forma evolutiva multinucleada que se localiza en una
vacuola parasitéfora de la célula hospedadora.

Merozoitos: Elementos: invasivos consecuentes a un proceso de
merogonia. '
Gametocitos: Células masculinas y femeninas que sufren distintas
transformaciones en el transcurso de su evolucidn.

Gametos: Elementos resultantes de los procesos de micro y
macrogametogénesis.

Zigoto: Forma evolutiva consecuente a la fertilizacién de un
macrogameto por un microgameto.

Ooquiste: Elemento de diseminacion.

~ETAPAS EN LOS TEJIDOS

Taquizoito: Formas evolutivas que se producen como consecuencia
de un proceso de multiplicacién rdpida, denominado endodiogenia.
Pseudoquiste: Conjunto de taquizoitos localizados en el
interior de una vacuola parasitéfora de la célula hospedadora.
Bradizoitos: Formas evolutivas que se reproducen muy lentamente
por endodiogenia en el interior de un quiste.

Quiste: Coleccién de bradizoitos rodeados por una cubierta
parasitaria propia bien definida de localizacion tisular.

Una vez conocido €l encuadre taxondmico de Toxoplasma gondii y .

las distintas formas parasitarias que integran su ciclo biolégico, vamos a
considerar como se produce éste, tanto en el hospedador definitivo, como
en los hospedadores intermediarios. FRENKEL et al. (1970) Y DUBEY et al.
(1970b) propusieron un ciclo evolutivo para Toxoplasma en base a la nueva
informacion acerca del papel del gato en la infeccién. Los gatos, no sélo los
domésticos, sino también los félidos salvajes, han dado muestra de ser los
hospedadores definitivos, y una gran variedad de aves y mamiferos son
ahora reconocidos como hospedadores intermediarios. Los hospedadores
definitivos pertenecen todos a la Familia Felidae, siendo HUTCHISON (1965)
el primero en citar al gato comiin (Felis catus domestica). Desde entonces,
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s6lo se ha conseguido cerrar el ciclo en siete especies de las 36 con que
cuenta dicha familia. Estas especies son, ademds de la citada anteriormente:

Felis yagouaroundi, Felis pardalis (JEWELL et al., 1972), Felis concolor, Felis

bengalensis, Lynx rufus y Lynx lynx (MILLER et al., 1972).

La lista de hospedadores intermediarios es impresionante, y
pertenecen a las mds variadas agrupaciones taxondmicas. Su papel en la
epidemiologia es tan diverso como su posicion sistemdtica. Esta lista abarca
desde los animales mds receptibles como el propio gundi, pasando por el
ratén, animales domésticos, algunos vertebrados poiquilotermos y el
hombre.

Toxoplasma es un parasito intracelular obligado que tiene capacidad
para formar pseudoquistes o quistes en los tejidos de los hospedadores (tanto
definitivos como intermediarios), asi como producir o formar ooquistes en
los hospedadores definitivos que salen al exterior con las heces. En el
intestino de los hospedadores definitivos podemos encontrar las distintas
fases asexuales y sexuales del ciclo evolutivo de Zoxoplasma, mientras que
en el resto de los animales, hospedadores intermediarios, sélo se encuentran
las formas evolutivas extraintestinales.

Toxoplasma gondii se define como un pardsito de ciclo
autoheteroxeno, con un hospedador definitivo que puede actuar al mismo
tiempo como intermediario y donde se produce la gametogonia, y un
variado mimero de hospedadores intermediarios, en los que se completa el
ciclo mediante multiplicaciones asexuales.

Los gatos pueden adquirir la infeccidn por ingestidon de cualquiera
de los tres estados infestantes de Toxoplasma: taquizoitos (en los
pseudoquistes), bradizoitos (en los quistes) y esporozoitos (en los ooquistes).

El término taquizoito (tachos: velocidad en griego), fue acufiado por
FRENKEL (1973b) para describir la multiplicacién rdpida en cualquier célula
del hospedador intermediario y en las células epiteliales no intestinales del
hospedador definitivo. Los taquizoitos han podido ser bien estudiados
morfolégicamente desde el punto de vista 6ptico y electrénico por el hecho
de que se pueden encontrar, en grandes cantidades, ejemplares
extracelulares en el exudado peritoneal del raton. Poseen forma de media
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luna, banana o de arco. Presentan un extremo anterior agudo y otro
posterior redondeado, miden entre 4 y 8 um de largo por 2-4 um de ancho.
Su locomocién se realiza por "gliding" o torsién del cuerpo mediante
movimientos a modo de sacacorchos alrededor de su eje longitudinal.

La ultraestructura de Toxoplasma corresponde a la dada por
PORCHET y VIVIER (1971), perteneciente a un zoito de la clase Sporozoa.
Bdsicamente estdn rodeados por un complejo pelicular, formado por una
membrana externa que posee unidad de membrana y una membrana interna
compleja constituida por dos unidades de membrana situadas muy préximas
entre si. En el extremo anterior agudo, se sitia el complejo apical,
estructurado por un conoide a base de microtibulos orientados para formar
una red y cuya seccién longitudinal se asemeja- a la de un tronco de cono,
a partir del cual, los microtibulos se dirigen hacia el extremo posterior por
un trayecto subpelicular; también, junto al conoide, se encuentran los anillos
preconoidales, roptrias y micronemas. Todas ellas son estructuras para la
penetracion.

El nicleo se encuentra usualmente situado en la mitad posterior o en
el drea central de la célula y, préximo a él, un dictiosoma. La cromatina
estd distribuida formando grupos por todo el nicleo. En el citoplasma se
encuentran ademds, una mitocondria, glucégeno, asi como diversos tipos de
inclusiones.

El taquizoito entra en la célula hospedadora por penetracién activa
(BOMMER et al., 1969; JONES et al., 1972) merced a la actuacién de distintas
sustancias, tales como hialuronidasa y lisozima descargadas posiblemente
por las roptrias (NORRBY, 1970). Después de penetrar en la célula
hospedadora, el taquizoito va tomando una forma ovoide. La célula
hospedadora afsla al taquizoito formando una vacuola parasitéfora,
inicidndose el proceso de multiplicacién asexual por endodiogenia. La
endodiogenia es una forma de divisién especializada en la que dos células
hijas se forman dentro de la célula madre, la cual se destruye durante el
proceso de formacion de las células hijas. Esta modalidad de multiplicacién
asexual por endomerogonia ha sido estudiada con detalle al microscopio
electrénico por SHEFFIELD y MELTON (1968); GAVIN et al. (1962); VIVIER y
PETITPREZ (1969) y VIVIER (1970), entre otros. Los taquizoitos contintian
multiplicindose por endodiogenia hasta que la célula hospedadora esté llena
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de pardsitos.

El quiste tisular es el estado quiescente del pardsito dentro del
hospedador. Un quiste es una coleccién de bradizoitos rodeados por una
membrana parasitaria bien definida. Los quistes de Toxoplasma son
normalmente subesféricos o toman la forma de la célula hospedadora, su
pared es eldstica y encierra cientos o miles de bradizoitos. Los bradizoitos
(brady = lento en griego) difieren a nivel ultraestructural muy ligeramente
de los taquizoitos. Considerando que el taquizoito se multiplica répidamente,
el bradizoito es una célula similar que se multiplica lentamente dentro de un
quiste. Este término fue timbién propuesto por FRENKEL (1973a) y reemplaza
al témino cistozoito usado por HOARE (1972). Usualmente tienen un niicleo
situado hacia el extremo posterior mientras que el niicleo en los taquizoitos
estd localizado mds centralmente, contienen granulos de glucégeno PAS
positivos, y ademds difieren en que, los bradizoitos son menos susceptibles
a la destruccidén por enzimas proteoliticas que los taquizoitos, por lo que la
infeccién en los gatos se produce con periodos prepatentes mds cortos que
cuando se produce con taquizoitos.

Los quistes tisulares son muy variables en tamafio, siendo los
jovenes tan pequefios como de 5 um y contienen 4-5 bradizoitos, mientras
que los mds viejos pueden tener un didmetro de 100 um y contener cientos
de organismos. Los quistes se encuentran principalmente en tejido muscular
y nervioso, incluido el cerebro, el ojo, el misculo esquelético y cardiaco,
y pueden persistir durante toda la vida del hospedador.

Los factores que influyen en la formacién de los quistes tisulares no
son bien conocidos, aunque si se conoce que son mds numerosos en los
estados crénicos de la infeccién, después de que el hospedador haya
adquirido la inmunidad. De todas formas, existen evidencias por la que
pueden aparecer quistes tisulares en animales infestados en tan sélo 3-4 dias
(DUBEY y FRENKEL, 1976) asi como en cultivos celulares libres de factores
inmunes (HOFF et al., 1977).

Los gametos son el producto de la gametogonia que se desarrolla en
el intestino del hospedador definitivo. El gameto masculino es llamado
microgameto, mientras que el femenino es llamado macrogameto. Tras la
fecundacién de ambos gametos aparece el zigoto, a partir del cual se forma
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el ooquiste, elemento de diseminacién, que es eliminado al medio externo
con las heces del gato. Su forma es esférica o subesférica, con un tamafio
de 10 a 12 por 9 a 11 micras y estd constituido por una cubierta doble sin
micropilo y en cuya cdmara interna se encuentra un esporonte retraido. En
el medio externo se produce la esporogonia, proceso que suele realizarse
entre uno y cinco dias, dependiendo de la temperatura y aireacién. En el
proceso, se forman primero dos esporoblastos que se elongan, mds tarde,
para formar sendos esporocistos, y dentro de cada esporocisto se desarrollan
cuatro esporozoitos con un cuerpo residual. Los esporocistos son
subesféricos, miden de 6 a 7 por 4 a 5 micras. Los esporozoitos han sido
estudiados detalladamente por SHEFIELD y MELTON (1970). Tienen forma
alargada, semilunar, midiendo mds de 7 por 1.5 micras, con una estructura
interna igual a la de las formas proliferativas procedentes de quistes
tisulares.

, Los gatos pueden eliminar ooquistes tras ingerir cualquiera de los

tres tipos de zoitos (pseudoquistes con taquizoitos, quistes con bradizoitos
y ooquistes esporulados con esporozoitos). El periodo prepatente en el gato
varfa dependiendo del modo de infeccidn y segiin el elemento infestante
ingerido. En el caso de que sea el quiste (bradizoitos) el inductor de la
infeccién, es de 3 a 10 dias, con un méximo de produccién de ooquistes de
5 a 18 dias. Cuando el gato ingiere pseudoquistes (taquizoitos), el periodo
prepatente es' de 20 a 40 dias, igual que cuando el hospedador definitivo
ingiere ooquistes (FRENKEL, 1976).

Como puede advertirse, los ooquistes y esporoquistes de Toxoplasma
gondii son los mds pequefios. Pero este no es dato definitivo, porque las
medidas citadas no son limites sino medias.

Toxoplasma gondii tiene un complejo ciclo vital donde se reconocen
dos fases de multiplicacidn:

- fase asexual (proliferativa extraintestinal)
- fase sexual (enteroepitelial)

13
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FASE ENTERICA

El ciclo asexual de Toxoplasma en el epitelio intestinal de los félidos
puede ser iniciado por taquizoitos y bradizoitos junto con los esporozoitos
dentro de los ooquistes, como ya hemos citado. El ciclo inducido por
bradizoitos (quistes) ha sido bien estudiado por DUBEY y FRENKEL (1972a),
mientras que PIEKARSKI et al. (1971) y SHEFFIELD (1970) lo han hecho a partir
de quistes.

Simultdneamente con el progreso del ciclo enteroepitelial, en el gato
los zoitos pueden penetrar en la ldmina propia del intestino de los félidos y
se multiplican en taquizoitos, produciéndose la diseminacién de los mismos
por los tejidos extraintestinales. DUBEY y FRENKEL (1972a) han encontrado
o recogido toxoplasmas de los nédulos linfaticos mesentéricos del gato entre
las 2 y las 8 horas después de la ingestién de los quistes. Zoxoplasma
persiste en los tejidos intestinales y extraintestinales del gato durante varios
meses como minimo, cuando no durante toda la vida, (DUBEY, 1967, 1977b;
DUBEY y BEVERLEY, 1967).

La forma de reproduccion asexual de Toxoplasma a nivel intestinal
difiere de la de Eimeria. En Eimeria, €l hospedador se infesta por ingestién
de ooquistes esporulados que liberan esporozoitos y penetran en las células
epiteliales del intestino, pierden algunos de sus orgdnulos celulares,
transformédndose en un pardsito intracelular llamado trofozoito que crece y
se transforma, primero en meronte multinucleado y mds tarde en meronte
con merozoitos. La liberacidon de merozoitos da lugar a otra generacién de

esquizontes o gametocitos. En la mayoria de las especies de Eimeria, hay .

fijado un nimero de generaciones de merontes y cada una de ellas es
morfolégicamente distinta de la generacién siguiente. La merogonia se
produce principalmente en las células epiteliales. Mientras que después de
la ingestién de los quistes por el gato, la pared del quiste se disuelve por
enzimas proteoliticas en el estémago y en el intestino delgado. Los
bradizoitos liberados penetran en las células epiteliales del intestino delgado
e inician la formacién de numerosas generaciones de Toxoplasma. Se
desarrollan 5 tipos morfolégicamente distintos de Toxoplasma en las células
epiteliales intestinales antes de que la gametogonia empiece (DUBEY y
FRENKEL, 1972a). Estos estados son designados tipo A-E en vez de
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generaciones porque hay varias generaciones dentro de cada tipo de
Toxoplasma y el modo de divisién no ha sido estudiado en detalle. El

resultado final del ciclo coccidiano intestinal acaba con la produccién de

ooquistes, que son eliminados al medio con las heces.

FORMAS EXTRAINTESTINALES EN LOS HOSPEDADORES
INTERMEDIARIOS

Los zoitos liberados por los jugos gastrointestinales penetran a través
de la mucosa e invaden distintas células del hospedador. Numerosos
leucocitos fagocitan a los parésitos, los cuales comienzan con una rdpida
reproduccién por endodiogenia, dentro de una "vacuola parasitéfora”. La
proliferaciéon parasitaria lleva consigo la destruccion de la célula
hospedadora. Este proceso se repite indefinidamente hasta que por la accién
de las defensas inmunoldgicas o bien porque constituya una segunda fase de
su biologia, inducen a la célula a formar una membrana defensiva donde los
zoitos se reproducen de forma lenta, dando lugar a la formacién de un
“verdadero quiste tisular formado por una pared permeable a moléculas de
pequeiio tamafio y que permite la difusién y eliminacién de antigenos, y que
al mismo tiempo impide la penetracién en el quiste de las grandes moléculas
de anticuerpos, antibidticos, etc. El interior del quiste contiene miles de
bradizoitos en constante movimiento.

El quiste, no provoca reaccién tisular alguna y se encuentra desnudo
e inmunoldgicamente sitiado. La presencia de quistes coincide con el
proceso de toxoplasmosis crénica. La ruptura de un quiste, provoca una
recaida toxopldsmica, que en el caso de una mujer gestante o de un
inmunodeprimido puede ser peligrosa. La persistencia de estos quistes en
los hospedadores es un factor importante en la epidemiologia, ya que en
ellos radica la base del proceso de premunicién, que protege a los
individuos de nuevas infecciones.

15
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2.4. TOXOPLASMOSIS
2.4.1. HUMANA

Toxoplasma gondii es un pardsito del hombre y de gran cantidad de
especies de mamiferos y aves, localizado intracelularmente.

La toxoplasmosis en el hombre se descubre mds tardiamente que en
otras especies afectadas. Las primeras citas corresponden a CASTELLANI
(1914) y FEDOROVITCH (1916) que observan elementos parasitarios que se los
podria confundir con toxoplasmas. En estas observaciones hay que tener en
cuenta que se realizaron "post-mortem"” y sobre tejidos en mal estado, por
lo que pueden cuestionarse.

El primer caso evidente de toxoplasmosis humana es descrito por
JANKU (1923) que encuentra a nivel de la retina de un nifio de Praga, lesiones
en las cuales se pueden poner en evidencia quistes de protozoos atribuidos
posteriormente a Toxoplasma. Sin embargo, no es hasta 1937 en que dos
autores americanos, WOLF y COWEN, aislan, en un recién nacido afectado
de encefalomielitis, un pardsito que en principio dicen tratarse de un
Encephalitozoon y que mds tarde encuadran en el género Toxoplasma.
Desde entonces, los casos de toxoplasmosis animales y humanas son tan
numerosos que en un compendio bibliografico realizado en 1963 por Galuzo
y Zashukin se sefialan, hasta esa fecha, mds de 3.000 articulos y
referencias.

La toxoplasmosis se encuentra distribuida por todo el mundo
estimdndose que un 25-50% de la poblacion mundial presenta distintos
titulos de anticuerpos anti-7oxoplasma (LOBEL y KAGAN, 1978). FELDMAN
(1982) sefiala que la existencia de anticuerpos anti-Zoxoplasma en la
poblacion mundial varia desde un 0% en pueblos esquimales a un 68% en
pueblos tahitianos. Sin embargo, la mayoria de las infecciones son latentes,
asintomdticas o presentan sintomas discretos uinicamente.

Después de la fase proliferativa o como consecuencia de
reinfecciones, el protozoo se enquista y permanece inadvertido, aunque
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viable durante afos, en los tejidos del cerebro, esqueleto y muisculo
cardiaco, probablemente durante toda Ia vida del hospedador, a menos que
se produzca una reactivacién proliferativa por rotura de quistes consecuentes
a estados de inmunosupresién provocada, adquirida o natural (VIETZKE et al.,
1968; SCHWARTZBERG y REMINGTON, 1979), incluso puede ser causa de
graves y, a veces, enfermedades fatales en pacientes con el mecanismo de
defensa alterado. Un ejemplo de ello es el caso de infecciones por
citomegalovirus (GELDERMAN ez al., 1968). Incluso antes del conocimiento del
SIDA se observé que la terapia inmunosupresora podia permitir la
reactivaciéon de la toxoplasmosis en el cerebro (CAREY, KIMBALL y
ARMSTRONG, 1973; TOWNSEND et al.,, 1975). En los ultimos afos, la
toxoplasmosis ha aparecido (después de Pneumocystis carinii) entre las
infecciones oportunistas mds frecuentes entre pacientes con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

Cualquier tejido del hospedador puede ser parasitado por T.gondii,
habiendo sido encontrado en casi todos los érganos del hombre (WATSON,
1972). La multiplicacién intracelular de los taquizoitos en varios dérganos
durante la infeccién aguda, normalmente da como resultado dreas de
necrosis acompaiiadas de reacciones inflamatorias. Los sintomas clinicos
subsiguientes se determinan por la extensién de los trastornos en los érganos
invadidos. Especialmente, érganos vitales como los 0jos, corazdn y sistema
nervioso central, involucrados. en la patogénesis y en la sintomatologia
(DUBEY, 1977). ' ' :

La infeccién inicial conduce normalmente, a una parasitemia y
diseminacién por todo el organismo. Si el hospedador es una mujer
gestante, los pseudoquistes pueden formarse en la placenta donde se puede
desarrollar un locus necrético desde donde los pardsitos pueden pasar a la
circulacién fetal. Estudios realizados por DESMONTS y COUVREUR (1979)
demuestran que aproximadamente el 75% de los nifios recién nacidos,
infestados congénitamente, son asintomadticos en el periodo post-natal y su
infeccién, por lo tanto, pasa desapercibida, aunque algunos pueden
desarrollar posteriormente secuelas como coriorretinitis y deficiencias
neuroldgicas.

REMINGTON y DESMONTS (1976) observaron que la prevalencia de la
toxoplasmosis congénita en los Estados Unidos era del 1% de nacimientos;
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aunque esta incidencia era mds baja que la infeccién congénita por
citomegalovirus (STAGNO et al., 1977) era igual o mayor que la infeccion
congénita por rubeola (LAYDE y SERDULA, 1979). En Europa, KOPPE y
KLOOSTERMAN (1982) indican la existencia de 6 casos por cada 1000
nacimientos. El 5% de estos recién nacidos o mueren o quedan seriamente
dafiados por la enfermedad; los restantes, son clinicamente asintomadticos
durante el periodo neonatal. Aproximadamente, el 70% de los nifios con
infecciones congénitas corren el riesgo de padecer coriorretinitis, incluso
después de pasados 16 afos. De este modo, la toxoplasmosis congénita
aparece como un importante problema de Salud Publica.

La susceptibilidad del feto, frente a una toxoplasmosis materna
aguda, ha sido demostrada por el aislamiento del pardsito mediante
amniocentesis de una paciente gestante, quien a continuacién sufrié un
aborto terapéutico (TEUTSCH et al., 1980). Estudios realizados por WILSON et
al. (1980) sugieren que el tratamiento puede disminuir la frecuencia o
gravedad de las secuelas adversas. Sin embargo, concluyen que casi todos
los nifios nacidos con una toxoplasmosis congénita desarrollan
posteriormente enfermedad clinica.

Como hemos indicado anteriormente, el sistema nervioso central
parece ser particularmente vulnerable: "el sitio de predileccién” segin
RUSKIN y REMINGTON (1976), para ser invadido por 7. gondii en los
pacientes con una enfermedad maligna avanzada o que se encuentren bajo
terapia inmunosupresora. La autopsia de tales casos muestra que la
toxoplasmosis produce una encefalopatia difusa (SCHWARTZBERG y
REMINGTON, 1979), que es lo que aparece pero de forma incrementada en
pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Los simples
o multiples abcesos cerebrales y meningoencefalitis aparecen cominmente
y deberian ser considerados como parte del espectro clinico de la
toxoplasmosis, dado que como indican LUFT et al. (1984) Y JORDAN et al. (1985)
la toxoplasmosis cerebral es la causa mds comin de lesiones en el cerebro
en pacientes con SIDA.

PIEKARSKI (1964) calcula que del 30 al 50% de la poblacién mundial
estd parasitada y FRENKEL (1971) viene a coincidir al afirmar que un tercio
de la poblacién humana tiene titulos serolégicos positivos. Sin embargo, la
distribucién geogréfica es muy irregular, asi como los resultados que dan

18

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Revision Bibliogrdfica

los autores segiin las distintas pruebas seroldgicas utilizadas.

Para Australia, JOHNSON et al. (1980) dan cifras del 32% para varones
'y 27.6% para hembras. WALLACE (1976) obtiene valores del 80% para las
islas de Melanesia, 73.3% a Micronesia y 51.7% para Polinesia.

En Japén, KOBAYASHI et al. (1976) obtienen el 17.1% mediante
hemaglutinacién indirecta (HAI), mientras que DURFEE et al. (1976), con la
misma prueba, pero en el sur de Borneo (Indonesia) registran un 31.4% y
CROSS et al. (1975) un 17.6% en la regién central de Java (Indonesia);
PARTONO y CROSS (1975) encuentran entre un 7% y 18%.

Para el continente africano, BOTROS y JAMISON (1972) encuentran en
Egipto del 10.6 al 27.6% segin la técnica empleada, HAI e
Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) respectivamente, mientras que
MAROPONT et al. (1972) y RIFAAT ef al. (1973) dan, asi mismo, resultados del
15 al 30% mediante la IFI. En el Congo, ORIO et al. (1958) dan un 18% con
reaccién de fijacion del complemento (RFC); LUDLAM (1965), en Nigeria,
del 53 al 83% con el dye-test (DT); en Senegal, GARIN et al. (1971) obtienen
resultados que oscilan del 3.5 al 18% con DT y RFC, mientras que
KONING-ROMBOURG (1973) da el 23% con IFI. Para Marruecos, segin
NEJMI y ALAMI (1971), los resultados con la IFI son de un 27.83% en adultos
jovenes. En los paises de Kenia y Liberia, los resultados obtenidos mediante
el DT por ROEVER-BONNET (1972), oscilan entre el 45 y 50% para
individuos de todas las edades. Para la Repiiblica de Mali, LAGARDERE
(1972) encuentra un porcentaje de positividad del 45.1% con IFI, mientras
que QUILICI et al. (1976) obtienen entre el 56 y el 65% con la misma prueba

y la aglutinacién directa (AD) con el 2-ME (2-Mercaptoetanol). Por dltimo,

en Tunez, KENNOU et al. (1978) dan un 58% de positividad con IFI y AD con
el 2-ME.

Por lo que respecta a América del Norte, en Alaska, el proceso es
desconocido en la especie humana. Sin embargo en EEUU, WALTON (1971)
calcula que los indices de portadores de anticuerpos oscilan entre el 20-30%
de los individuos, mientras que SANGER (1971) considera como promedio de
individuos serolégicamente positivos en Norteamérica entre el 17-37%.
DESMONTS y COUVREUR (1974) dan cifras del 32% para mujeres en Nueva
York y LARSEN (1977) sefiala que los porcentajes en los mismos EEUU
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pueden ser inferiores al 40%. En Canadd, VIENS et al. (1973) mediante la
prueba de inmunofluorescencia establecen unos resultados del 53.9% entre

la poblacién de Montreal; mds tarde, el mismo VIENS et al. (1977) con la

misma prueba, obtienen un 40.8% para las mujeres y un 36.4% para los
nifios, valores que se acercan a los obtenidos por FRENCH y FISH (1961) de
alrededor del 40% encontrados con DT e IFI. Por iltimo, TIZARD et al.
(1977 con la prueba de Sabin-Feldman en la provincia de Ontario, obtienen
un porcentaje de positividad del 38% a la dilucién 1/16.

La prevalencia de la toxoplasmosis congénita en Brasil es de un 16
por 1000 (CASTILHO, 1976) siendo el de sintomdticos el 5 por 1000. Entre
el personal del matadero de Sao-Paulo, RIEMANN et al. (1975) encuentran que
el 72% de los empleados son seropositivos, mientras que FERRARONI et al.
(1980) en la regiones centrales y norte del Amazonas obtienen mediante la
misma técnica de hemaglutinacién un 56.5%. En Paraguay, CANESE et al.
(1976) realizan una encuesta mediante IFI, en nifios de la sala de pediatria
encontrando un 39.4% de seropositivos, mientras que con la misma técnica
obtiene un 64 % en mujeres. TRIBOULEY et al. (1978), utilizando las pruebas
de fijacién de complemento y hemaglutinacién obtienen un 56.9% para la
RFC y un 65.6% para HA en la islas de la Martinica y Guadalupe. Los
resultados de cada prueba en la Martinica fueron de un 73% para la RFC
y un 80% para la HA, mientras que para la de Guadalupe los resultados
fueron de un 42.7% y un 53.3% respectivamente.

Por lo que concierne a Europa, los datos son también irregulares
como lo indican algunos de los resultados que damos a continuacion: en
Rusia, KVRIKADGE y JURROVA (1961) obtienen un 16%; AVLAVIDOV (1962)
y GUIGOFF (1964) el 28% y 14.48% respectivamente para Bulgaria. En
Austria, ASPOCK et al. (1981) €l 48% en mujeres y en Polonia STROCZYNSKA
(1979) el 18.8% para mujeres y el 16% para hombres. ROBERTSON (1965) en
Inglaterra obtiene valores que van desde el 29.6 al 74.8% segiin la edad.
ROEVER-BONNET (1972) recoge algunos datos para Europa como son: 90%
Paris (Francia), 45% Amsterdam (Holanda), 65% Milan (Italia), etc., valor
este tltimo que se aproxima a los obtenidos por FERRUCCI y PERINI (1976)
en Ferrara y ZARDI (1968) en Mildn de 60.74% y 77% respectivamente.

En nuestro pais, BALLABRIGA y OPPENHEIMER (1949) diagnosticaron
los primeros casos, pero las primeras encuestas las llevaron a cabo SOLER

20

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Revision Bibliogrdfica

DURALL y VILARDELL VINAS (1955) con toxoplasmina, encontrando el 27.6%
de positivos en Barcelona. MESTRE ESPINACH (1962, 1963), empleando DT,
RFC y HAI hallé un 46.3% y un 56% también en Barcelona. GOMEZ LUS
(1967) encuentra un porcentaje del 52% en Zaragoza con toxoplasmina. Con
la hemaglutinacién, REY CALERO et al.(1969) hallaron en Cidiz un 47.7% en
la poblacién rural y un 26.7% en la de la costa. En Madrid, APARICIO
GARRIDO et al. (1972) hallan un 46.4% de positivos mediante
inmunofluorescencia. MOREDA VAZQUEZ (1976) encuentra mediante varias
pruebas un 41.45% entre los estudiantes de medicina de Zaragoza y un
43,9% para una poblacién proxima a Zaragoza. En Alcald de Henares,
CASADO ESCRIBANO et al. (1985) utilizando las técnicas IFI y ELISA,
obtuvieron una seroprevalencia global del 52.7%. MUZQUIZ et al. (1976)
obtienen por IFI un 11% de positividad en Navarra. Por lo que respecta al
sur, ademds de los resultados de REY CALERO et al. (1969) en Cddiz, hay que
citar los de RORIGUEZ OSORIO ef al. (1977) en Granada de un 49.72% y los
de MORENO et al. (1979) en Coérdoba con un 35.83%, ambos resultados
obtenidos mediante IFI.

2.4.2. TOXOPLASMOSIS ANIMAL

Se han identificado cerca de doscientas especies en las cuales pueden
formarse quistes de Toxoplasma, pertenecientes a mamiferos y aves,
fundamentalmente. Nosotros vamos a estudiar aquellas especies animales
que son fuente de alimento para el hombre y suponen un peligro potencial
para su salud, como son las especies de abasto mas frecuentes en nuestra
isla: bovina y caprina.

2.4.2.1. TOXOPLASMOSIS DEL GANADO CAPRINO

Los trabajos sobre toxoplasmosis caprina estin numéricamente muy
por debajo de los referentes a la toxoplasmosis de los bévidos, a pesar de
que, si consideramos los resultados de unos pocos autores, podemos decir
que la prevalencia es tan elevada casi como la de los ovinos.
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Las primeras experiencias las realizan BLANC y BRUNEAU (1950)
infestando cabras con una cepa patdgena con objeto de estudiar las
reacciones generales. Estudios posteriores son llevados a cabo en animales
naturalmente infestados por FELDMAN y MILLER (1956); TANAKA et al. (1958)
y KOMIYA et al. (1961); ANGELOV et al. (1958, 1960); HAVLIK et al. (1958). CATAR
et al. (1959) encuentran que el 80% de las cabras estudiadas en
Checoslovaquia eran positivas al test de Sabin-Feldman.

COOK et al. (1959) examinan 49 cabras en Australia y todas fueron
negativas a la RFC. A pesar de ello, PLANT et al. (1980) confirman el
descubrimiento de MUNDAY y MASON (1979) de la toxoplasmosis caprina en
Australia, al localizar la infeccion en los abortos de 4 rebaiios de los 7
examinados en el sur de Australia.

En Asia, DURFEE e al. (1976), en Borneo (Indonesia) obtienen un
61,1% por la técnica de HAI. En esta misma isla, CROSS et al. (1976)
estudian 465 cabras mediante la misma técnica y encuentran un 36% de
reacciones positivas. En Afghanistan, KOZOJED ez al. (1976) hallan un 31,6%
también con la prueba de la hemaglutinacién indirecta.

Para Africa, y concretamente en Senegal, GARIN et al. (1971) dan
cifras de un 62 %, mientras que MARONPOT et al. (1972) hablan de un 47% en
Egipto y QUILICI et al. (1976) de un 45 % sobre los 103 animales examinados
mediante hemaglutinacién pasiva y aglutinacién con 2-ME.

En América del Norte, aparte de los trabajos de FELDMAN y MILLER
(1956); RUPANNER et al. (1978) encuentran un 23% de positividad en el estado
de California. TIZARD er al. (1977) en Ontario (Canadd) hallan un 63,1% de
animales seropositivos por DT.

Por lo que respecta a Europa, BURGISSER (1960) denuncia la
parasitosis de la cabra en Suiza, mientras que CALAMEL y GAUFFRET (1975)
describen una enzootia de cardcter esencialmente abortivo en el invierno de
1973-74 en los Alpes Maritimos franceses debido a una infeccién por
T.gondii. En la antigua URSS, son diversos los autores que sefialan la
presencia de la enfermedad asi como su lugar de localizacién: SHEVKUNOVA
et al. (1961), GERSHKOVICH (1962) y LEVIT y VUSTINA (1963).

En Espafia, GOMEZ LUS (1967) encuentra en Zaragoza un 32,6%
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sobre 248 animales por el test de Sabin-Feldman. MARDONES SEVILLA (1969)
en Cérdoba un 5% mediante DT y RFC, valor escasamente significativo
puesto que sélamente 20 cabras fueron examinadas. RODRIGUEZ OSORIO y
GOMEZ GARCIA (1979) obtienen un 79,05% de animales positivos en la
provincia de Granada utilizando la prueba IFI. Por iiltimo, MORENO et al.
(1987) utilizando las técnicas IFAT y AD 2-ME encuentran un porcentaje de
seropositividad del 43.8%, y un 50.47% empleando AD.

2.4.2.2. TOXOPLASMOSIS DEL GANADO BOVINO

Dado que esta especie constituye uno de los mayores contingentes
animales destinados al sacrificio para consumo humano, llama la atencién
que es una de las especies menos estudiadas en este aspecto.

El comienzo de la biisqueda de la toxoplasmosis en el ganado vacuno
estd asociado a SCHMIDT-HOENSDORF y HOLZ (1952) en Berlin, donde
estudiaron 180 animales mediante el dye-test obteniendo reacciones con
titulo alto.

En Ohio (USA), SANGER e al. (1953) describen por primera vez la
toxoplasmosis clinica bovina acompaiiando los sintomas bdsicos mediante
infecciones experimentales.

Por lo que se refiere a encuestas epidemiolégicas, en Asia podemos
sefialar los trabajos de los japoneses TANAKA, KOJIMA y MAITANI (1958) que
encuentran 12 animales positivos de 29 examinados mediante la prueba del
DT. Ese mismo afio y con la misma prueba, IZUTANI obtiene cifras del 22%
en los animales estudiados. Algo mds tarde, SATAO (1960) en una amplia
encuesta seroldgica demuestra anticuerpos en el 25% de los animales.

En la India, PANDE et al. (1961) dicen haber encontrado quistes de
Toxoplasma gondii en cerebro de bévidos. En Borneo (indonesia) DURFEE
et al. (1976) examinan 23 animales mediante hemaglutinacién indirecta, no
encontrando ninguno positivo.

Respecto al continente africano, algunos resultados son obtenidos por
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GARIN et al. (1971) en Senegal con un 30% de positividad; en la Reptiblica de
Mali, QUILICI ez al. (1976) con hemaglutinacién y aglutinacién directa con el
2-ME, encuentran un 68% de positivos sobre 99 animales; en Egipto, los
resultados de MARONPOT et al. (1972) son de un 28%, mientras que los de
RIFAAT et al. (1977) oscilan entre el 21,1% y el 42,6% segin la regién
examinada.

Para América, FERRARONI et al. (1980) encuentran un 12% en la
regién del Amazonas mediante hemaglutinacidn indirecta, en sélamente 12
animales estudiados. En USA, MILLER y FELDMAN (1953, 1956) encuentran
un 31%. COLE et al. (1954) estudian 67 rebaifios encontrando entre un 43-73%
de animales positivos. En el norte de California, FRANTI e al. (1976) no
observan ningin animal positivo mediante HAI sobre un total de 115
animales encuestados.

En Europa, THALHAMER (1957) en 34 bdvidos examinados en
Austria, encontré cinco animales positivos, lo que supone un 15%. En
Polonia, STARZYK (1959) encontré que de 400 cabezas de ganado
examinadas, un 24,3% era positivo con el DT, mientras que GALUSZKA y
SLEZAK (1962) con la misma prueba, obtienen un 2,89% sélamente, en la
provincia polaca de Katowice. En Bulgaria, ANGELOV et al. (1957, 1958)
observan entre un 4,3-10% de positivos. ANGELOV et al. (1960) encuentran
hasta un 16% en las reses de matadero. En Checoslovaquia, HAVLIK, et al.
(1958) encuentran entre un 20-24% con el DT y la RFC, mientras que
CATAR etal. (1959) un 10,16% sobre 433 animales. En Dinamarca (BIERING-
SORENSE, 1957), la prevalencia es del 30%

Para distintas regiones de la antigua URSS y con la prueba de RFC,

GALUZO et al. (1963) y LEVIT y VUSTINA (1963) encuentran un 13,1% y un
25,1% respectivamente. En los paises mediterrdneos europeos, Italia se sitia
en cabeza con un 98,7% de positividad en la regién de Parma mediante
aglutinacién directa (LUCIDI, 1976).

En Espaiia, los datos que poseemos son los de GOMEZ LUS (1967) en
Zaragoza, que con el DT encuentra un 14,2% sobre 63 animales.
MARDONES SEVILLA (1969) habla de un 8% con DT y RFC en Cdrdoba
sobre 50 animales, de los cuales 30 pertenecfan al matadero de Santa Cruz
de Tenerife. APARICIO GARRIDO ef al. (1972) en Madrid da un 35,8% sobre
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148 reses mediante IFI y, por ultimo, MORENO et al. (1991) encuentran un
40.1% utilizando IFAT y un 41.1% utilizando AD-2ME.

2.5. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la toxoplasmosis, tanto en humanos como en
animales, no puede ser establecido, tnicamente, por signos clinicos o por
medio de un exdmen patoldgico puesto que los sintomas y cuadros post-
mortem pueden parecerse a los de otras enfermedades. Para establecer el
diagndstico definitivo, son necesarios determinados procedimientos de
laboratorio, por ejemplo, aislamiento del pardsito, histologia,
inmunohistoquimica y técnicas seroldgicas.

Los procedimientos diagndésticos en la toxoplasmosis se fundamentan
casi exclusivamente en las pruebas serolégicas ya que el diagnéstico clinico
tiene sélamente un valor orientativo, pero sélo en el hombre, puesto que ni
la sintomatologia ni las lesiones son patognomdnicas del proceso
(BEVERLEY, WATSON y SPENCE, 1971).

De todas formas, en el laboratorio se utilizan dos procedimientos
fundamentales: la demostracién del pardsito en los tejidos y el aislamiento
del mismo en animales de laboratorio. El primero es de dificil interpretacién
dado que Toxoplasma gondii puede confundirse morfolégicamente con
Hammondia, Besnoitia, Sarcocystis € incluso con levaduras, (FRENKEL, 1956
; GALUZO et al., 1970), y exige material muy fresco, no siempre fécil de
conseguir. El aislamiento del pardsito, se considera como el método
diagndstico mds seguro, sin embargo, puede conducir a resultados falsos si
existe una contaminacién bacteriana elevada o si el material inoculado
presenta autolisis, (ARCHER ez al. 1966). Este método tiene el inconveniente
de que el establecimiento del diagndstico definitivo tarda alrededor de 8
semanas y que, ademds, los animales que se van a utilizar (comiinmente el
ratén blanco) deben estar libres de la infeccidn, para lo cual es necesario
asegurarse mediante pases ciegos, especialmente de cerebro.

Los intentos de aislar a 7. gondii de materiales sospechosos tales
como fluidos tisulares y biopsias son realizados, habitualmente, por
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inoculacién en ratones de laboratorio (FLECK y KWANTES, 1980). Los ratones
inoculados se mantienen durante 6 semanas y luego se sacrifican, siendo
examinados sus cerebros microscépicamente para buscar la presencia de
quistes tisulares; a su vez, se extrae sangre de los ratones para analizar los
sueros por un método serolégico. Sin embargo, desde que Toxoplasma
gondii se encuentra extendido como una infeccién latente, se deberia
sefialar, que aunque un test de aislamiento positivo demuestre infeccién con
Toxoplasma, ello no demuestra que el organismo haya causado la
enfermedad descrita.

SHARMA y DUBEY (1981) sefialan, cuando se necesita examinar
grandes cantidades de tejidos, por ejemplo carne destinada a consumo
humano, que lo indicado seria hacer una digestién pépsica seguida de un
procedimiento de concentracidn previa a la inoculacién o bien, como indican
DUBEY y STREITEL (1976), las muestras pueden ser administradas oralmente
a gatos Toxoplasma negativo, seguido por andlisis coproldgicos con objeto
de identificar los ooquistes de 7. gondii, los cuales, pueden encontrarse por
medio de técnicas de flotacién.

Normalmente, es muy dificil por medio de tinciones histoldgicas
convencionales de tejidos fijados con formol, visualizar los taquizoitos de
T. gondii presentes durante una infeccién aguda (HULDT, 1966). Por el
contrario, las formas quisticas tisulares se tifien ficilmente con Glemsa
PAS o la convencional hematoxilina-eosina.

La presencia de quistes tisulares sugiere, normalmente, una infeccién
subaguda o crénica, aunque la infecciébn aguda puede estar presente
simultdneamente en cualquier otra parte del 6rgano o del organismo.

Los métodos inmunohistoquimicos, tales como como los de
anticuerpos fluorescentes (GOLDMAN, 1957a) 0 con peroxidasa (BOURNE,
1983), se han utilizado para superar los problemas de visualizacion e
identificacion de 7. gondii en secciones histolégicas. Entre las técnicas
citadas, los métodos de tincién indirecta con peroxidasa y peroxidasa anti-
peroxidasas (PAP) presentan grandes ventajas sobre la técnica
tradicionalmente utilizada de anticuerpos fluorescentes respecto a
especificidad y sensibilidad (FRENKEL y PIEKARSKI, 1978; BUXTON et al., 1981;
CONLEY et al., 1981).
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La respuesta inmune celular puede ser detectada por medio de un test
cutdneo (FRENKEL, 1948) o por un test de transformacién linfobldstica
(KRAHENBUHL et al., 1972; WILSON et al., 1980).

VAN KNAPEN y PANGGABEAN (1977) y VAN KNAPEN (1984) estudiaron
algunos métodos capaces de detectar tanto los antigenos circulantes durante
la infeccién aguda como los complejos inmunocirculantes durante la
infeccién subaguda. Estas técnicas parecen prometedoras pero atn no han
sido completamente evaluadas en la rutina de los diagndsticos, por lo que
la experiencia futura nos mostrard su interés préctico.

Las técnicas empleadas en la deteccion de anticuerpos no deberian
ser Unicamente sensibles y especificas, sino que tendrian que ser ademds
sencillas de ejecucién para que puedan ser utilizadas por pequefios
laboratorios y permitir analizar simultdneamente un gran mimero de sueros.
Sin embargo, esto es dificil de conseguir porque las técnicas mas sensibles
son, por lo general, mas complejas, con la particularidad afiadida de que a
mds sensibilidad menos especificidad.

En la actualidad, las técnicas seroldgicas mds empleadas en el
diagndstico de la toxoplasmosis son las que vamos a considerar a
continuacién.

Se han aplicado gran variedad de métodos serolégicos para la
demostracién de anticuerpos anti-Toxoplasma. Los métodos mads
comunmente utilizados son: el cldsico y hoy en desuso denominado "dye-
test" (DT) de SABIN y FELDMAN (1948), la reaccién de fijacién de
complemento (CFT) (WARREN y RUSS, 1948; FULTON y FULTON, 1965), el test
de inmunofluorescencia indirecta (IFI) (GOLDMAN, 1957b; FLETCHER, 1965),
la hemaglutinacién indirecta (IHAT) (JACOBS y LUNDE, 1957), la aglutinacién
directa (AD) (FULTON y TURK, 1959; DESMONTS y REMINGTON, 1980) y las
reacciones inmunoenzimdticas (ELISA) (VOLLER et al., 1976).

2.5.1. Reaccién de Sabin-Feldman o "Dye Test” (D.T.)

A esta reaccién se le llama también test de lisis, prueba crémica o
prueba del azul de metileno. El fundamento se basa en un simple fenémeno
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de lisis que surge por la accién de un "factor accesorio” presente en los
sueros normales y frescos, que determina la desnaturalizacién del
protoplasma del protozoo impidiendo la coloracién del mismo por el azul
de metileno. El "dye test" fue descrito por SABIN y FELDMAN (1948) por
primera vez en los Estados Unidos, como una reaccién de fundamento
totalmente nuevo y revolucionario en el campo de la inmunoprotozoologia.
DESMONTS (1960) modifica la técnica sustituyendo la tincién con el azul de
metileno por la observacién microscépica en contraste de fases. Numerosos
investigadores la consideran como la prueba mds fiable y especifica en el
diagndstico de la toxoplasmosis: THALHAMMER (1960), KABELITZ (1962),
DESMONTS (1971), JACOBS (1976), entre otros, aunque tiene el inconveniente
de que la técnica es dificil y peligrosa ya que requiere la manipulacién con
pardsitos vivos, con el riesgo consiguiente de contagio para los ejecutores
de la prueba.

El "dye test" es una técnica sensible y especifica y estd considerada
tradicionalmente, como prueba definitiva para la deteccién de anticuerpos
frente a 7.gondii (ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD, 1969). Sin
embargo, presenta el inconveniente, ya mencionado, de ser una técnica cara
y peligrosa, que requiere utilizar como antigeno, zoitos vivos de
Toxoplasma, por lo que se ha sustituido en muchos laboratorios, por otros
métodos menos exigentes.

La especificidad también ha sido estudiada en relacién con las
posibles reacciones cruzadas frente a otros pardsitos: Trypanosoma,
Plasmodium, etc. JACOBS (1956) y MEIRA et al. (1959) estudian la posibilidad
de reacciones cruzadas en 93 pacientes afectados de leishmaniosis,
amebiasis intestinal y enfermedad de Chagas y en todos los casos dieron
resultado negativo a los test de toxoplasmosis. Asi mismo, KULASIRI (1960)
en conejos infestados con Eimeria stiedai, ratones con Trypanosoma cruzi,
cobayos con Leishmania enrietti sélo encontré un cobayo positivo a
toxoplasmosis con titulo 1/256, pero posiblemente fuera debido a que el
animal estuviera infestado naturalmente con Toxoplasma gondii. As{ mismo,
MILLFORDN y JACOBS (1965) tampoco observan reacciones cruzadas con
Besnoitia.

El DT se ha utilizado practicamente y durante mucho tiempo en el
diagnéstico de la toxoplasmosis de todas las especies domésticas; asi, en el
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hombre lo ha empleado FRENKEL (1971), en los ovinos HARTLEY y
MARSHALL (1957); COOK (1961); JACOBS (1964); SHARMA y GAUTAM (1972); en
nuestro pais, MARDONES SEVILLA (1969) lo ha empleado en las especies de
abasto, etc.

2.5.2. Reaccion de Fijacién de Complemento (R.F.C.)

Esta reaccién fue utilizada por primera vez por NICOLAU y RAVELO
(1937). Aunque el protocolo varfa segiin los diferentes investigadores que la
han usado, responde estrictamente al protocolo cldsico de la reaccién tipo
"Borde-Wasserman test". El problema fundamental de la reaccién estriba
en la obtencién del antigeno que es donde residen la mayoria de las
variantes significativas del método segin los autores, asi por ejemplo,
NICOLAU y RAVELO (1937) usan antigeno preparado con un estracto de bazo
en alcohol procedente de un conejo muerto de toxoplamosis; WARREN y
SABIN (1942) preparan un antigeno a partir de cerebro de conejo infestado;
WARREN y RUSS (1948) usan antigeno obtenido a partir de la membrana corio-
alantoidea de embridén de pollo infestado con toxoplasmosis; SABIN (1949),
STEEN y KASS (1951) y WESTPHAL (1950) usan antigenos preparados de
‘exudado peritoneal de ratones blancos infestados.

La especificidad de la reaccién ha sido confirmada por numerosos
investigadores del mundo. En comparacidn con el DT se observa un 76%
de correspondencia, un 15% de reacciones inciertas y un 9% de desacuerdo
entre ambas reacciones, (REY CALERO y MIRA GUTIERREZ, 1966).

HARTLEY y MARSHALL (1957) y COOK (1961) demuestran que esta
reaccion no es significativa en el ganado ovino. Sin embargo, algunos
autores como GALUZO, GOLOSOV y GORBUNOVA (1970) la aplican en la
antigua URSS en encuestas epidemioldgicas con buenos resultados. REY
CALERO y MIRA GUTIERREZ (1966) sefialan que la RFC comienza a ser
positiva hacia las cuatro semanas, 1o mismo que MARDONES SEVILLA (1969),
aunque otros autores como LUNDE (1973) y JACOBS (1976) se limitan a sefialar
que la fijacién de complemento revela la presencia de los anticuerpos mds
tarde que las otras pruebas seroldgicas.
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2.5.3. Hemaglutinacién Indirecta (H.A.1.)

El test de hemaglutimacién indirecta para la toxoplasmosis fue
descrito por JACOBS y LUNDE (1957). El antigeno se prepara por lisis en agua
destilada de Toxoplasma gondii, recogidos de exudado peritoneal de ratén,
purificado por €l método de FULTON y TURK (1959). La prueba original
utiliza hematies de carnero tratados con 4cido tdnico, aunque algunos
autores como LEWIS y KESSEL (1961) utilizan hematies humanos del tipo O-
Rh negativo. REY CALERO y MIRA GUTIERREZ (1966) han comprobado que
la hemaglutinacién mide tanto los anticuerpos del tipo de las
macroglobulinas como los anticuerpos de menor peso molecular.

De todas formas, esta técnica junto con el DT y la IFI es de las mds
usadas por los investigadores en las encuestas epidemiolégicas de la
toxoplasmosis. Asi, en la especie humana ha sido utilizada por KOBAYASHI
et al., (1976); BOTROS y JAMISON (1972); TRIBOULEY ef al., (1978); MESTRE
ESPINACH (1962, 1963) y REY CALERO et al. (1967) en Espafia. En toxoplasmosis
animal podemos sefialar a SHARMA y GAUTAM (1972). FRANTI et al. (1976),
RIEMANN et al. (1977) en la especie ovina; DURFEE ef al. (1976), FRANTI et al.
(1976) y KOBAYASHI e al. (1976) la utilizan en las especies bovina, caprina y
porcina.

2.5.4. Inmunofluorescencia Indirecta (I1.F.1.)

La reacciéon de inmunofluorescencia en el diagndstico de Ila
toxoplasmosis fue iniciada por primera vez por GOLDMAN (1957), que
describe el test basado en la inhibicién de la fluorescencia haciendo
reaccionar el antigeno con el suero problema y anticuerpos especificos
marcados con fluoresceina. La positividad se caracteriza por una clara
disminucién de la fluorescencia en comparacién con un suero control.
GOLDMAN ez al. (1962) encuentran que el método de la inhibicidn no recibe
mucha aceptacidn y es menos sensible que el DT. Una nueva modalidad que
se conoce con el nombre de Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) es la
prueba que empieza a utilizarse a partir de 1963 por GARIN y AMBROISE
THOMAS, consistente en hacer reaccionar el antigeno (zoitos de toxoplasmas
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muertos y fijados a un porta) con el suero problema, donde se revelan los
anticuerpos. que se unen al antigeno por medio de un suero antiglobulina
marcado con fluoresceina. Normalmente, el fluorocromo utilizado para
marcar es el isotiocianato de fluoresceina.

FULTON y VOLLER (1964) evalian la IFI y la aglutinacién directa
sefialando que el método es lento pero muy especifico sin que ofrezca
reacciones cruzadas con sueros de pacientes afectados de tripanosomiosis,
malaria, kala-azar, sarcosporidiosis, leptospirosis, sifilis, esquistosomosis
y filariosis. Asimismo, DUBEY y BEAUCORNOU (1972) tampoco obtienen
reacciones cruzadas entre 7. gondii y Sarcocystis hominis. ANDRADE y
WEILAND (1971) estudian la posibilidad de reacciones cruzadas con Eimeria
nieschulzi, E. scabra, E. polita, 1. felis y Sarcocystis tenella con resultados
negativos, y mds recientemente, QUILICI ef al. (1976) tampoco encuentran
correspondencia entre 7. gondii y Plasmodium falciparum sobre una
poblacién de 600 sueros estudiados. AMBROISE-THOMAS et al. (1966)
modifican la técnica de GARIN y AMBROISE-THOMAS (1963) con. la
introduccién de un contracolorante (azul de Evans) que elimina en gran
medida las fluorescencias inespecificas, especialmente en sueros débilmente
positivos, con lo que se facilita el diagnéstico al observarse con mayor
nitidez la fluorescencia.

La IFI es una prueba de gran sensibilidad y de especificidad
comparable al "dye-test”, ya que ambas detectan el mismo tipo de
anticuerpo (REY CALERO y MIRA GUTIERREZ, 1966).

Numerosos estudios comparativos son realizados por diversos autores
tales como FULTON y VOLLER (1964), FLETCHER (1965), WALTON et al. (1966),
CAPPONI (1966), GARIN (1963) y AMBROISE-THOMAS et al. (1966), entre otros,
que demuestran una gran concordancia entre los resultados de las dos
pruebas, tanto desde el punto de vista cualitativo como cuantitativo,
alcanzando valores que oscilan entre €1 95% y 96%.

La utilizacién de la inmunofluorescencia se ha generalizado de tal
forma, que es pricticamente la prueba que mds se usa en el diagnéstico y
estudio seroepidemioldgico de la toxoplasmosis en la actualidad. Las citas
serfan tan numerosas, que omitimos resefiarlas, remitiendo al lector a los
resultados de la revisién bibliogrifica de la toxoplasmosis tanto humana
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como animal.

Del estudio de la bibliografia y de las comparaciones efectuadas por
los diversos autores con el DT se desprende que la inmunofluorescencia
ofrece dos ventajas fundamentales:

1.- evita el riesgo para el personal de laboratorio al trabajar con
toxoplasmas muertos

2.- es mds sencilla la interpretacién y realizacién de la prueba al
prescindir del "factor accesorio”, siempre problemdtico en su interpretacion.

No podemos terminar esta revision sin sefialar una adaptacién de la
técnica IFI encaminada a realizar el diagndstico de la toxoplasmosis humana
congénita y adquirida aguda, fundamentalmente, la deteccion de anticuerpos
IgM (REMINGTON et al., 1966, 1968a y 1968b; y REMINGTON 1969) demostrando
que la técnica ofrece indiscutibles ventajas sobre otras utilizadas con el
mismo fin. Igual que la IFI, esta técnica tiene una gran difusidn y aplicacién
en la préctica diaria y se la conoce con el nombre de Test de Remington.

2.5.5. Aglutinaciéon Directa (A.D.)

Descrita por FULTON y TURK (1959), que utilizan como antigeno
zoitos de toxoplasmas formolados, con los que dicen obtener titulos
similares a los obtenidos por el DT y la fijacién de complemento. Sin
embargo, COUZINEAU y BAUFINE-DUCROCQ (1970) confirman las
observaciones de Fulton y la utilidad del test, aunque no pueden establecer
los diferentes estadios de la infeccién con la prueba. A pesar de ello,
BAUFINE-DUCROCQ et al. (1974) modifican la prueba en el sentido de emplear
un inhibidor de las inmunoglobulinas IgM y parte de las IgG como es el 2-
Mercaptoetanol (2-ME), su funcién es eliminar los "falsos positivos" que
se producen cuando se efectia la prueba sin tratar el suero con el 2-ME.

Aun cuando en la actualidad se considera como una prueba muy
fiable, DESMONTS (1978) aconseja utilizarla acompafiada de otras técnicas,
por ejemplo por una inmunofluorescencia especifica para la clase de
anticuerpos que se deseen controlar.
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Un estudio de la bibliografia sobre este tema, aporta que su
utilizacién es bastante escasa en relacion con otras pruebas. FULTON y

VOLLER (1964) hacen una evaluacion de esta técnica y la IFI sobre deteccién

de anticuerpos especificos y comprueban que no hay reacciones cruzadas
con otros pardsitos. LUCIDI (1976) realiza una encuesta seroldgica en bovinos
~ con esta técnica pero sin emplear el 2-ME. QUILICI ez al. (1976) comparan la
IFI con la aglutinacién directa con el 2-ME y encuentran una discordancia
del 0,28% mientras que entre la aglutinacién directa y el 2-ME y la
aglutinacidn directa simple la discordancia entre ambas es de un 8,4%.

2.5.6. E.L.1.S.A. (Enzyme linked immunosorbent assay)

La utilizacién de esta prueba en el diagndstico de las enfermedades
parasitarias estd tomando un gran auge debido a su sensibilidad,
especificidad y poco peligro que presenta. CAPRON et al. (1966) y HULDT et
al. (1975) la usan en el diagndstico de la esquistosomosis; RUITENBERG et al.
(1974, 1975) la emplean en el diagndstico de la triquinosis; BOUT et al. (1976)
y VOLLER et al. (1976) utilizan el ELISA en la deteccién de anticuerpos de la
toxoplasmosis, y en muchas otras enfermedades parasitarias.

La técnica de ELISA presenta una ventaja sobre las otras pruebas
convencionales y es la de poder utilizar una unica dilucién de suero,
realizando una séla medicion colorimétrica, ya que la cantidad de
anticuerpos presentes en el suero es directamente proporcional a la
intensidad del color, dada por el desdoblamiento enzimdtico del sustrato.

- Este hecho representa la posibilidad de analizar un nimero

‘considerablemente mayor de muestras simultineamente, lo que implica un
gasto menor de reactivos (GUHL et al., 1981).

Las encuestas de seroprevalencia utilizando el test de ELISA han
sido numerosas, por lo que su consideracion exhaustiva se haria a todas
luces interminable; no obstante, entre otros, podemos mencionar los trabajos
de CORCUERA et al. (1981), donde ademds del estudio de seroprevalencia y
diagndstico se compara la técnica ELISA con otras técnicas seroldgicas. En
esta misma linea se orientan los trabajos de BJORN er al. (1983), sobre una
poblacién caprina; FRANCIS (1983); CAPRA et al. (1984); CHAN et al. (1985) asi
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como los de CALAMEL (1986).

2.5.7. QOtras Pruebas Diagndsticas

2.5.7.1. Test de Floculacién

En este grupo podemos incluir todos aquellos test que utilizan
particulas inertes sensibilizadas: GARIN y DESPEIGNES (1964) utilizan
bentonita. LUNDE y JACOBS (1967) lo hacen con particulas de litex, prueba
que tratan de aplicar en el diagndstico del aborto ovino (SEAMON et al., 1977).

También podemos incluir en este grupo el Test de Precipitacién
descrito por O’CONNOR (1957), que requiere un antigeno concentrado y suero
con un titulo muy alto.

2.5.7.2. Prueba Alérgica. Test Intradérmico o Prueba de la
Toxoplasmina de FRENKEL (1948).

Es otro de los métodos que se han usado muy a menudo en encuestas
de prevalencia, sobre todo en humana. En nuestro pafs la han utilizado
MOREDA VAZQUEZ (1976) en Zaragoza en la especie humana; ANGELOV et al.
(1957) usan este método en vaca, cabra, oveja, perro y caballo, mientras que
NOBUTO et al. (1962) la utilizan en el cerdo.

2.5.7.3. Prueba de Lebistes reticulatus

Puesta a punto por VARELA (1957), consiste en poner en contacto
liquido cefalorraquideo que se ha hecho reaccionar con Piridina, después de
afiadirle agua, con un pez de la citada especie. El pez adquiere una
coloracién oscura debido a alteraciones de sus cromat6foros. Totalmente en
desuso, mds bien es una prueba curiosa.
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Una vez analizadas cada una de las técnicas empleadas, asi como sus
ventajas e inconvenientes, vamos a realizar una recapitulacion contrastando
aquellas caracteristicas mds sobresalientes de cada una. De esta manera se
puede decir que los titulos obtenidos por IFI son comparables a los
obtenidos en el DT (FLETCHER, 1965; AMBROISE-THOMAS et al., 1971), ambas
técnicas ponen de manifiesto, principalmente los anticuerpos que se fijan a
los antigenos de superficie del parésito. Los anticuerpos que se dirigen
contra los componentes intracelulares aparecen, un poco mds tarde en la
infeccién (DESMONTS, 1971), y pueden ser detectados por métodos que
empleen antigenos solubles extraidos a partir de lisados, como por ejemplo
la IHAT o ELISA. Por lo que una combinacién de dos métodos que utilicen
antigenos de distinta procedencia debe ser lo mds itil para determinar el
estado de una infeccién toxopldsmica (KARIM y LUDLAM, 1975; PETTERSEN,
1981). -

Las técnicas que identifican inmunoglobulinas IgM o IgA presentes
en infecciones tempranas, han sido utilizadas, también, para este propdsito,
por ejemplo, las técnicas IgM-IFI (REMINGTON et al., 1968), IgA-IFI (HULDT
et al., 1975), IgM-ELISA (NAOT y REMINGTON, 1980).

La mayorfa de los métodos seroldgicos han sido desarrollados
primeramente para su uso en el hombre, aunque también pueden ser
aplicados para el andlisis de sueros de animales, siempre que se disponga
de conjugados especificos para cada especie.

Los nuevos avances en biologia molecular pueden afectar,
probablemente al futuro, del diagnéstico de estas parasitosis. La produccién
de DNA recombinantes debe ser altamente deseable para asegurar la
produccién continuada de grandes cantidades de antigeno, sin el
requerimiento obligado de las células hospedadoras. Antigenos de
Treponema pallidum expresados en Escherichia coli por WALFIELD ef al.
(1982) se han utilizado satisfactoriamente en un ELISA, para el
serodiagndstico de la sifilis (LOVETT et al., 1984).
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3. MATERIAL Y METODO

Con objeto de llevar a cabo nuestro estudio epidemioldgico de la
toxoplasmosis en la isla de Gran Canaria y dado que uno de los soportes
ganaderos mds importantes es el ganado caprino, que se produce en relacién
directa con el medio, hemos optado por realizar la recogida de muestras
siguiendo la estructuracién en zonas ecoldgicas, de acuerdo con la
clasificacién que hacen, para dicha isla, LOPEZ GOMEZ, J. y A. (1959).

3.1. CLIMA

La clasificacion en zonas climdticas o isoclimas fue desarrollada por
primera vez por Koppen y aplicada para Canarias por LOPEZ-GOMEZ, J. y
A., (1959) en la cual se consideran dos tipos de climas: Los secos (B) y los
templados (C).

Dentro de los secos (B), habituales en las zonas de baja cota y costa,
encontramos:

- BW: Clima seco y desértico, con precipitaciones inferiores a la
temperatura media anual. Esta zona posee una temperatura media anual
superior a 18 °C y un verano muy seco, por eso, ademds, a la simbologia
se le anaden las letras 7 y 5. La notacidén s indica poca lluvia o ninguna y
h elevada temperatura. El simbolo BWhs significa clima desértico calido
con verano seco. La vegetacién estd constituida, fundamentalmente, por
balos, tabaibas, cardones, monte bajo, palmeras y dragonales.

- BS: Es un clima seco y estepario, cuyo indice total anual de
‘precipitaciones es inferior a dos veces la temperatura media anual, que sigue
siendo superior a 18 °C. Se le afiaden, también, los simbolos # y s para
indicar la misma circunstancia que en el caso anterior. El clima BShAs indica
estepario cdlido con verano-seco. En cuanto a la vegetacién, destacar que
es bastante similar al caso anterior, incluyéndose aqui, ademds, especies
tales como algunos pinos de tipo mediterrdneo, brezos, fayas, xeréfitas y
salvia.
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Dentro de los climas templados (C), denominados por Koppen
mesotérmicos, con temperaturas invernales inferiores a los 18 °C y que se
dan, pricticamente, a partir de todas las medianias de las Islas Canarias que
poseen apreciable relieve (caso de Gran Canaria), se habla de:

- Csa: Caracterizado por veranos cdlidos y secos e inviernos suaves
con precipitaciones notables. Domina en las zonas de medianfas. La
vegetacién corresponde a especies de zonas himedas, destacando, entre
otras, xerdfitas, eucaliptos, brezos, palmeras, pastizales, acacias, pino
canario, laurisilva, euforbias, asi como zonas de cultivo.

- Csb: Presenta las mismas caracteristicas que el anterior, salvo que
las temperaturas estivales son mds bajas (inferiores a los 22 °C) e inviernos
frios, con un elevado porcentaje de humedad relativa y precipitaciones
abundantes. Se presenta, habitualmente, en las cumbres de Gran Canaria.
En cuanto a la vegetacion, la mds frecuente es la de alta montana, entre la
que podemos citar al pino canario, retamas, tajinastes, verodes y las
diferentes variedades que componen el ecosistema de la laurisilva.

En la Figura 1 se muestra la distribucién de las especies vegetales
mencionadas para cada isoclima de acuerdo a su predominio en la geografia
islefia.

Segtin este criterio, los municipios de la Isla quedan clasificados de
la siguiente manera:

Climas secos:
BShs: AGAETE, GALDAR y GUIA.
BWhs: AGUIMES, INGENIO, MOGAN, LAS PALMAS
DE GRAN CANARIA, SAN NICOLAS DE TOLENTINO
y TELDE.

Climas templados:
Csa: ARUCAS, FIRGAS, MOYA, SAN BARTOLOME DE
TIRAJANA, SANTA BRIGIDA, SANTA LUCIA vy
TEROR.
Csb: ARTENARA, TEJEDA, SAN MATEO vy
VALLESECO.
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B Comunidades de Arena [ Laurisilva/Fayal/Brezal
3 Matorral Euphorbias [~ Pinar

] Balos [] Jarales

] Tarajales [ Retamares

] Matorral Terméfilo [ Cultivos

(] Palmerales ] Urbano

Figura 1. Formaciones vegetales en Gran
Canaria.

39

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Material y Método

3.2. MATERIAL
3.2.1. SUEROS

Se recogieron sueros de las tres especies en estudio para elaborar el
mapa seroepidemiolégico de la Isla por medio de técnicas de diagnéstico
inmunoenzimatico.

3.2.1.1. Niimero de muestras

Se utilizaron un total de 1570 sueros procedentes de todas las zonas
de la Isla que fueron distribuidos de la siguiente manera:

- 412 de la especie humana
- 1052 de la especie caprina
- 106 de la especie bovina

3.2.1.2. Procedencia

Sueros de la especie humana

Los sueros de la especie humana se obtuvieron de individuos
procedentes de toda la geografia insular. Ante la dificultad que supone
agruparlos en funcién de su procedencia local, hemos optado por dividirlos
en funcién de que procedan de un medio urbano o rural. También se han
clasificado atendiendo a diferentes grupos de edad (0-15, 15-30, 30-45, 45-
60 y mayores de 60 afios), sexo, asi como con los hdbitos alimenticios y la
convivencia o no con el hospedador definitivo.
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Sueros de la especie caprina

El mayor nimero de muestras analizadas correspondio a la especie
caprina. Se ha pretendido conseguir un nimero de sueros que fuera
representativo del total de la poblacién. Se dispuso, para ello, de varios
censos estimativos obtenidos en diferentes afios, realizados por la Consejeria
de Agricultura y Ganaderfa y ahora actualizados con motivo de las
campafias de saneamiento ganadero, sin embargo, el total de cabezas que
constituyen la cabafia caprina de la Isla es problemdtica puesto que un
nimero importante de cabras se encuentra distribuido en pequefias
explotaciones familiares como economia de subsistencia. No obstante, para
nuestro trabajo, se opté por elegir un total de muestras que fueran
representativas en funcién del total de la poblacién y teniendo en cuenta las
cuatro variedades climdticas que existen en Gran Canaria. El tamafio de la
muestra fue de 1052 sueros recogidos en 71 explotaciones que se
distribuyen segin los diferentes isoclimas existentes en la isla de la siguiente
forma:

- 626 sueros procedentes del isoclima BWhs
- 240 sueros procedentes del isoclima BShs
- 111 sueros procedentes del isoclima Csa

- 75 sueros procedentes del isoclima Csb

En la Figura 2 se muestra el mapa de la isla donde se puede
observar la localizacién de las explotaciones analizadas atendiendo al
isoclima predominante para cada una de ellas.
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GRAN CANARIA

Csb

Csa
B BShs

BWhs

Figura 2. Localizacién de explotaciones
caprinas segin los isoclimas.
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Sueros de la especie bovina

Los bovinos estudiados procedieron, en su totalidad, del Matadero
Provincial de Las Palmas. Estas reses tienen diferentes origenes ya que es
tradicional su importacién para engorde, sacrificio y posterior destino para
el consumo humano. La procedencia de las mismas es, en consecuencia,
heterogénea, siendo fundamentalmente importadas de Francia, Polonia,
Dinamarca, Gran Bretafia y Espafia Peninsular aunque, también, pero en
menor niimero, ganado criado en Gran Canaria.

3.2.1.3. Obtencién de Sueros
Especie humana

Los sueros fueron recogidos del Hospital Insular de Las Palmas de
Gran Canaria sobre un total de 412 pacientes que acudieron a consultas
externas. Para su obtencién se conté con la colaboracién del Servicio de
Bioquimica del mencionado Centro Hospitalario.

Especie caprina

Las muestras de sangre fueron obtenidas por puncidn aséptica en la
vena yugular y recogidas en tubos colectores de sangre a vacio de 10 ml
(Venoject) permaneciendo las muestras en dichos tubos, en condiciones de
refrigeracion, durante el tiempo de transporte hasta el laboratorio.
Posteriormente, se centrifugaron a 1500 rpm durante cinco minutos para la
extraccion del suero.
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Especie bovina

Los sueros se obtuvieron a partir del sangrado en la vena yugular en
el momento del sacrificio. Una vez recogidas, las muestras de sangre se
mantuvieron a temperatura ambiente durante dos horas llevdandose,
posteriormente, a un frigorifico donde permanecieron durante cuatro horas
a 4 °C para facilitar la retraccién del codgulo. Una vez en el laboratorio,
fueron centrifugadas a 1500 rpm durante cinco minutos.

3.2.1.4. Conservacion de sueros

El procedimiento de conservacién ha sido el mismo para las tres
especies en estudio. Una vez separado, el suero fue distribuido, con ayuda
de una pipeta Pasteur provista de un bulbo de goma, en alicuotas en viales
de poliuretano de 1.5 ml para facilitar su manejo, y fue almacenado en
condiciones de congelacién (-20 °C) hasta su posterior uso.

3.2.2. MATERIAL INMUNOLOGICO

3.2.2.1. Antigeno

Para las tres especies se utilizaron placas antigenadas. En los andlisis
efectuados sobre sueros humanos, las placas fueron suministradas por Clark
Lab. Inc. En el caso de los sueros procedentes del ganado caprino y bovino,
estas placas fueron servidas por el Laboratoire de Pathologie des Petits
Ruminants et des Abeilles (CNEVA-LPPRA; Biot, Francia).

3.2.2.2. Conjugado

En el andlisis de los sueros humanos se utilizé como conjugado una
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anti-Ig G humana-peroxidasa. El conjugado utilizado en los ensayos
realizados sobre las muestras de suero caprino y bovino fue una anti-Ig G
especifica aislada en conejo unida a peroxidasa .

3.2.2.3. Sustrato

La disolucién que se denomina sustrato contiene, como agente
portador de grupos cromogénicos, el dihidroclorato de orto-fenilen diamina
(OPD), un medio tampén y una disolucién de peréxido de hidrégeno. Esta
disolucién debe ser preparada momentos antes a su utilizacién por presentar
una fuerte actividad fotoquimica.

3.2.2.4. Suero control
Especie humana

Para la deteccién de anticuerpos, se emplean controles positivos y
negativos preparados mediante una mezcla (pool) de sueros que presentan
tales respuestas. En nuestro trabajo, se utilizé un suero control negativo, un
suero calibrador positivo con un bajo nivel de anticuerpos y un suero
-control positivo, cuyas unidades internacionales fueron determinadas a
partir de diferentes diluciones del mismo y de las medidas de sus densidades
opticas.

Especies Animales

Tanto para la especie caprina como para la bovina, se considerd
como suero control negativo un conjunto de sueros con un promedio de
valores de absorbancia de 0.2.

Como suero especifico positivo, se utilizé uno cuyo titulo fue de 800
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unidades/ml.

3.2.3. Reactivos

Agua Destilada

El agua empleada como disolvente en la preparacion de todas las
disoluciones utilizadas en los ensayos ha sido destilada mediante un equipo
NANOpure de destilacion a través de resinas alimentado por un destilador
Jencons, de forma que el agua que se obtiene presenta una conductividad
especifica de 5-107 @' cm™, estando su pH comprendido entre 6.5 y 7.5.

PBS-Tween

Las tabletas de PBS (Sigma) se disolvieron en agua destilada
afiadiéndole un 0.05% de Tween-20, resultando un pH final de 7.2. Esta
disolucién fue utilizada como diluyente de los sueros y como agente de
lavado, aprovechando las caracteristicas tensoactivas de la misma.

Tampén de citrato

Como vehiculo regulador del pH para el sustrato se empleé un
tampodn de citrato, ajustdndose hasta un pH comprendido entre 5.6 y 5.65.

Perdxido de hidrégeno

El peréxido de hidrégeno utilizado en la preparaciéon de las
disoluciones que acompaiian al cromdgeno fue Merck pro Analysis. Dichas
disoluciones actiian como catalizadoras en el proceso de revelado de la
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reaccion inmunoenzimdtica.
Acido Sulfiirico

En la preparacién de la disolucién de parada empleada en los
ensayos sobre sueros humanos, se usé 4cido sulfiirico (Probus) a una
concentracién 1 N.

Acido Clorhidrico

Para la preparacién de la disolucion de parada en los ensayos
inmunoenzimdticos efectuados sobre los sueros caprino y bovino, se utilizé
4cido clorhidrico (Probus) a una concentracién 1 N.

3.2.4. Equipamiento

Centrifuga

Para la obtencién de los sueros se ha usado una centrifuga REyCO,
modelo 41, provisto de panel digital de programacién y control, con un
méximo de 5000 rpm.

Arcén congelador

Para el almacenamiento de los sueros hasta su total recogida y
posterior andlisis, usamos un arcén congelador (Philips Whirlpool) donde
dichos sueros permanecieron en condiciones de congelaciéon a -20 °C.
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Frigorifico

Se utilizé6 un frigorifico Miele con regulador de frio donde se
mantuvieron, en condiciones de refrigeracién, todas las disoluciones
preparadas hasta el momento de su utilizacién, a excepcién de las
disoluciones de parada, asi como el sustrato, que deben ser preparadas en
el mismo momento de su empleo.

Balanzas

En la preparacion de las disoluciones, se ha seguido el método de
pesada directa de los solutos, siguiendo las normas generales de pesada por
diferencia.

Para la pesada de los componentes que se encuentran presentes en
las disoluciones en pequeiias cantidades, se utilizé una balanza analitica
monoplato Sartorius de 160 gramos de carga médxima y graduacién de 0.1
mg, provista de tara automdtica y lectura digital. Durante las diferentes
fases de la pesada, se comprobd la no alteracion de la tara.

Los componentes presentes en las disoluciones en mayor cantidad,
se pesaron utilizando una balanza granatario Sartorius modelo Basic de
lectura y tarado digital con capacidad hasta 1.300 g y precisién de 0.01 g.

Para evitar las vibraciones y los flujos de masas de aire, el equipo
de balanzas se haya dispuesto sobre sendas placas de mdrmol y protegidos
por paredes de vidrio, respectivamente.

pH-metro

La comprobacién del pH de las diferentes disoluciones
amortiguadoras empleadas en este trabajo de Tesis Doctoral, se ha realizado
mediante un pHmetro Crison, modelo micropH 2001, con posibilidad de
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lectura en mV. La precision en las medidas de pH es de + 0.01. El equipo
estd provisto de disoluciones de calibracién (Buffers de pH 7.2 y 4) y de un
electrodo de vidrio (Ingold A-5792) reversible a los iones hidrégeno.

 Agitador

Para la preparacion de las disoluciones, y con el fin de favorecer la
disolucién de los componentes, se¢ ha utilizado un agitador magnético
Agimatic-S con regulador de velocidad.

La homogeneizacién y el contacto intimo entre los reactivos que
intervienen en los ensayos inmunoenziméticos, son variables importantes
que se deben tener en cuenta. Para ello, se ha empleado un agitador de
placa Hybaid Shaker, modelo HB-SHK 1, con control de velocidad de
agitacion desde 0 a 70 rpm.

Estufa

Las incubaciones realizadas en los distintos ensayos
inmunoenzimdticos para las especies animales objeto de estudio, se
efectuaron a una temperatura de 37 °C. Esta temperatura se alcanzé
utilizando una estufa de incubacién Selecta, con una precisién de + 1 °C.

Lector de E.L.I.S.A.

Una vez concluidas las reacciones inmunoenzimdticas, las placas se
llevaron a un espectrofotdmetro lector de placas Whittaker que dispone de
cuatro filtros en la zona del espectro visible y que van desde 405 hasta 690
nm. Dicho lector presenta una salida a una unidad de registro.
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Micropipetas multicanal y graduadas

Una vez preparadas las disoluciones, las cantidades necesarias para
nuestros ensayos estaban dentro del orden de magnitud del ul. Por ello, se
han utilizado sistemas de medida volumétricos, tales como micropipetas de
diferentes graduaciones (Pipetman de Gilson y Assipipette digital de
Assistent) y pipetas multicanal para el llenado semiautomdtico de las placas
antigenadas (SLT Labinstruments).

3.2.5. PROCESAMIENTO DE DATOS. ANALISIS ESTADISTICO.

Se ha efectuado un andlisis estadistico de los resultados consistente
en la aplicacién del test x> de Pearson (SNEDECOR y COCHRAN, 1974) en sus
dos variantes:

a) Mediante el estadistico que revela que una muestra de poblacién
en estudio se puede considerar perteneciente a una distribucidn tedrica
conocida, estudiando en ella una serie de caracteristicas o0 modalidades que
pudieran estar relacionadas con la seroprevalencia de las diferentes especies
estudiadas dentro de la muestra poblacional. Lo que, en términos
estadisticos recibe el nombre de test de contraste de independencia de
caracteres.

b) Aplicando el test de homogeneidad, con objeto de dilucidar las
posibles diferencias o similitudes entre distintas poblaciones en estudio.

Ambos test se han aplicado tomando como valor critico el nivel de
significacion «=0.05. De tal forma que, valores para este pardmetro
superiores a 0.05, indican poca o nula significacién estadistica para las
variables que se relacionan o, lo que es lo mismo, valores de la x?
estimados que sean inferiores al valor de corte o patrén para un nivel de
significacion de 0.05. En algunos casos donde podrian existir dudas hemos
optado por estimar, a partir de los datos, el nivel de significacién, con el
fin de cuantificar la significacion estadistica a un nivel de probabilidad real.
Todos los célculos estadisticos que aqui se presentan se han realizado con
ayuda de un paquete de programas de ordenador denominado SAS. Para el
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caso de la variable continua "edad" se ha aplicado también un modelo de
regresién logistica (ANDERSEN, 1990) con el fin de poder predecir la
probabilidad de presentar seropositividad en funcién de dicha variable.

Para el disefio de las Figuras que aqui se presentan se han utilizado
programas graficos comerciales, tales como el Harvard Graphics 3.0, el
Table Curve 2.1 y el Sigma Plot 4.0.

3.3. METODO
3.3.1. Enzyme Linked Immunosorbent Assay (E.L.I.S.A.)
- 3.3.1.1. Principios fundamentales de la técnica E.L.I.S.A

Las técnicas inmunoenzimdticas forman parte de aquellas reacciones
seroldgicas que utilizan conjugados. El ensayo inmuunoenzimético ELISA,
se basa en el uso de antigenos o anticuerpos marcados con una enzima, de
forma que los conjugados resultantes tengan actividad tanto inmunolégica
como enzimdtica. Para nuestro trabajo, hemos empleado la técnica ELISA
indirecta, que consta de las siguientes etapas:

1. Fijacién de antigenos especificos para los anticuerpos objeto de
estudio en los pocillos de las placas, y posterior lavado para eliminar
aquellos antigenos que no quedaron fijados o que quedaron fijados
deficientemente.

2. Adicién del antisuero, suero problema o sobrenadante de cultivo
celular. Las inmunoglobulinas del mismo reaccionaran especificamente con
- los antigenos que hayan quedado fijados. Para eliminar los anticuerpos que
no hayan reaccionado con los antigenos fijados a la placa, se efectia un
lavado. :
3. Adicién de anti-inmunoglobulinas conjugadas con una enzima.
Esta etapa tiene como finalidad la reaccién de éstas con las
inmunoglobulinas o anticuerpos especificos afiadidos en la etapa 2 y que se
encontrardn fijadas a los antigenos. Las anti-inmunoglobulinas marcadas que
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no hayan reaccionado se eliminan con un lavado de las placas.

4, La ultima etapa, consiste en la adicién de un sustrato sobre el cual
sea capaz de actuar la enzima marcadora. La reaccién se paraliza, y se
procede a la lectura visual o espectrofotométrica del producto final
coloreado. La intensidad de color serd proporcional al contenido de
anticuerpos.

3.3.1.2. Titulacién Serolégica

La titulacion de un suero consiste en evaluar la cantidad de
anticuerpos especificos contenidos por unidad de volumen de dicho suero.
Existen distintas formas de titulacién, que se usan de acuerdo con las
diferentes técnicas seroldgicas. En este trabajo de Tesis Doctoral, hemos
empleado la Titulacién a Dilucién Simple de Suero, cuyas ventajas frente
a otras técnicas han sido puestas de relieve por CALAMEL y LAMBERT (1983).

Este método se fundamenta en que en la técnica ELISA hay una
relacién entre la cantidad de anticuerpos y el valor de absorbancia obtenido.
Un titulo de anticuerpos puede definirse, por lo tanto, tedricamente, en
valores de absorbancia.

Con el fin de entender, de una manera mds clara, este supuesto,
debemos previamente definir, mediante un sencillo ejemplo, la relacién que
existe entre las diluciones de un suero (titulos) y las absorbancias.

Supongamos que, para un sistema dado antigeno-anticuerpo, se

dispone de un suero positivo y que éste se diluye 12 veces llevdndose a cabo
la reaccién de ELISA para estas diluciones. Se obtiene para cada una de
ellas un valor correspondiente de densidad 6ptica (DO), de esta forma, se
podrd dibujar una curva de valores de dicha magnitud fisica en funcién de
la concentracién de anticuerpos, o lo que es lo mismo, las diluciones del
Suero.

Esta curva serd siempre de tipo sigmoidal. La relacién dilucién
frente a densidad dptica no es lineal, excepcién hecha de la zona media de
la curva. La posicién de la misma sobre el grifico depende, 16gicamente,
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del titulo del suero. Asi, un titulo de suero mds alto desviard la curva hacia

la derecha (punto 2 de la Figura 3), de tal forma que, para una dilucién

dada D, el titulo mds elevado de suero nos conduce a un valor mds alto de
densidad Optica. El titulo puede, por lo tanto, encontrarse gracias al valor
de densidad dptica de una dilucidn simple de suero.

Diluciones
de suero

Densidades Opticas

Figura 3. Relacién entre las Diluciones y fas Densidades Opticas.

A diferencia de otras técnicas, la de ELISA a dilucién simple de
suero, nos permite trabajar con un amplio rango de diluciones del suero de
referencia (generalmente de 6 a 10), debido a que la disminucién en los
valores de densidad Optica es mucho mds lenta al aumentar la dilucién del
SUEro.

Finalmente, el valor del titulo del suero problema se puede
establecer mediante los diferentes procedimientos de titulacidn seroldgica
habituales en la técnica ELISA: Titulacién Cualitativa de Seropositividad,
Titulacién en Valores de Densidad Optica, Titulacién como Cociente de
Densidades Opticas, Titulaciéon como Cociente de Diluciones y Titulacién
en una Escala de Unidades. De estos diferentes métodos, hemos elegido,
para nuestro trabajo, el de Titulacion en una Escala de Unidades.
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Este procedimiento seri descrito con detalle en el capitulo de
Titulacién en unidades, donde lo aplicaremos para la especie humana y las
especies animales estudiadas en esta Tesis Doctoral.

3.3.1.3. Procedimiento de trabajo

En el momento de su empleo, las disoluciones a utilizar en los
ensayos, se encontraban bajo condiciones ambientales, con la excepcién de
aquéllas que deben ser preparadas instantes antes a su uso y, una vez
efectuada la descongelacién de los sueros a analizar, se procedid al ensayo
inmunoenzimdtico, como se describe a continuacion.

3.3.1.3.1. Sueros de la Especie Humana

- Los controles positivo, negativo y positivo con bajo nivel de
anticuerpos, asi como de las muestras de sueros a analizar, se
diluyeron en PBS-Tween a razon de 1/20.

- Se depositaron 100 ul de los controles y los sueros, por duplicado,
en los pocillos de una placa antigenada, reservando dos de éstos para
que actiien como blancos de referencia en la reaccién colorimétrica
final. '

- Las placas fueron incubadas a temperatura ambiente durante veinte
minutos, contados desde la tltima adicidn.

- El proceso de lavado de las placas se efectué con 200 ul de PBS-
Tween, dispensados en los pocillos con la ayuda de una micropipeta
‘multicanal.

- La adicién del conjugado fue de 100 ul en cada pocillo, incubdndo-
se a temperatura ambiente durante veinte minutos, tras lo cual se
volvid a proceder al lavado de las placas.

- Una vez preparada la disolucidn del sustrato, se afiadieron 100 ul
de la misma en cada pocillo, incluidos aquéllos que actiian como
blancos y las placas se dejaron a temperatura ambiente durante diez
minutos. Dicha preparacion se realizé disolviendo el dihidroclorato
de orto-fenilen diamina (OPD) en 10 ml del tampén Ccitrato,

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008

56



Material y Método

preparado con anterioridad y que contiene un 0.1 % de perdxido de
hidrégeno. La preparacion se efectud instantes antes debido, por un
lado, a que la reaccién comienza a partir del contacto del cromdgeno
(OPD) con el peréxido de hidrégeno, y, por otro, a que el OPD
presenta una fuerte actividad fotoquimica.

- La reaccién se paré mediante la adicion de 100 ul por pocillo de
4cido sulfiirico 1 N.

- Finalmente, se procedié a la medida de las absorbancias o
densidades 6pticas mediante un lector de placa ELISA. La longitud
de onda seleccionada fue de 490 nm.

Este procedimiento descrito, nos permitié evaluar los niveles séricos
de Ig G anti-Toxoplasma sdlo en términos de absorbancias o densidades
Gpticas, debido a que el suero positivo, que se utilizé como referencia, no
presentaba titulo expresado en Unidades Internacionales por mililitro. La
resolucién de este problema estard descrita en el capitulo correspondiente
a la titulacién en unidades.

3.3.1.3.2. Sueros de la Especie Caprina y Bovina

- Se utiliz6 un suero de referencia con un titulo de 800 Unidades/ml.
Este suero liofilizado se disolvio en 2,2 ml de PBS-Tween, obtenién-
dose asi una dilucién al 1/25. A partir de esta ultima dilucion, se
efectuaron 8 diluciones seriadas, por duplicado, que iban del 1/25
al 1/3200. -
- El procedimiento seguido a continuacién, fue similar al descrito
para la especie humana, con la excepcién, por un lado, de los
tiempos de incubacién y la temperatura de la misma que fueron de
1 hora y 37°C, respectivamente y, por otro, de la reaccién colori-
métrica que fue seguida a una longitud de onda de 492 nm.
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3.3.1.4. Titulacién en Unidades
3.3.1.4.1. Especie Humana

Como mencionamos anteriormente, el procedimiento de andlisis
efectuado sobre los sueros procedentes de la especie humana se realizé
partiendo de un suero de referencia positivo del cual se desconocia su titulo
en Unidades Internacionales/ml (UI/ml). Esto suponia expresar los
resultados del diagnéstico inmunoenzimético como una razén entre la
absorbancia del suero problema y la absorbancia del suero negativo. De esta
forma, se obtenia el valor de corte (interseccidn) que nos permitia asignar
muestras de suero como positivas a aquéllas cuya razén fuera mayor que
uno y, por el contrario, como negativas a aquéllas cuya relacién de
absorbancias fuera menor que la unidad.

Para la determinacién del titulo del suero en Ul/ml, se tomd como
patrén un suero de referencia (Sigma) cuyo titulo era de 315 UI/ml con el
cual se hicieron una serie de diluciones de 1/1 a 1/256. Las medidas de
absorbancia de dichas diluciones se hicieron sobre una placa siguiendo el
procedimiento antes descrito. Representando las diluciones o, lo que es lo
mismo, las Ul/ml frente a las absorbancias, a las que se les resté el valor
correspondiente a la del blanco, se obtuvo una curva de tipo exponencial.
El procedimiento de ajuste se realiz6 mediante la aplicacién de una
regresion no lineal con la ayuda de un programa matemadtico informatizado.
La funcién exponencial de ajuste es de la forma:

y= exp(a+b-x+c-x?+d-x%

donde y se corresponde con las diluciones o, lo que es lo mismo, con las
Ul/ml del suero de referencia; x son las densidades Gpticas de las diluciones
de dicho suero; y a, b, ¢ y d son los pardmetros de ajuste. El coeficiente de
correlacién del ajuste arrojé un valor de 0.995. En la Tabla I, se muestran
las densidades 6pticas obtenidas para las diluciones del suero de referencia.
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Tabla 1. Diluciones y densidades 6pticas para el suero patron con
un titulo de 315 UI/ml. :

I Diluciones Ul/ml (dilucién) I Densidades épticas
1:1 157.5 1.955
1:2 105 1.861
1:4 63 _ 1.587
1:8 35 1.232
1:16 18.53 0.950
1:32 9.545 0.605
1:64 4.846 0.293
1:128 2.442 0.196
1:256 _ 1.226 0.103

De esta forma, se obtuvo una curva de calibrado que nos permitié
calcular las UI/ml de diferentes diluciones del suero de referencia cuyo
titulo era desconocido. Las diluciones que se prepararon para dicho suero
fueron desde la 1/1 hasta la 1/32. Los valores que se obtuvieron en
absorbancias, asi como el de las Ul/ml para cada dilucién, estos tltimos a
partir de la funcién exponencial antes mencionada, se encuentran recogidos
en la Tabla II. El valor medio obtenido, a partir de dichos datos, fue de
246.07 + 20.14 Ul/ml, valor que se tomé como concentracién patrén para
dicho suero y que representa, légicamente, los titulos en anticuerpos Ig G.

Tabla II. Valores en Ul/ml para el suero patrén cuyo titulo era

desconocido.
Diluciones suero UI/ml suero Densidades opticas

1:1 265.12 1.910
1:2 225.91 1.709
1:4 254.00 1.520
1:8 246.33 1.114
1:16 262.31 0.769
1:32 242.88 0.480
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3.3.1.4.2. Especies caprina y bovina

Las diluciones sobre el suero de referencia y la lectura colorimétrica
de las mismas, nos permiten clasificar a los sueros, tal y como menciona-
mos anteriormente, en una escala de valores expresados en absorbancias
(densidades Opticas) o en razones de dichas magnitudes, pero estas
expresiones cuantitativas no significan que el valor de absorbancia obtenido
esté en proporcion con la cantidad de anticuerpos, incluso trabajando a la
lIongitud de onda donde la Ley de Beer-Lambert exhibe un comportamiento
lineal. Esto se debe a que no existe una relacion funcional de este tipo entre
las diluciones del suero de referencia (titulos) y las absorbancias medidas.

No obstante, si se dispusiera de un método para expresar los titulos
en unidades, a pesar de que la relacién absorbancia-cantidad de anticuerpos
sea no lineal, se podria conseguir una proporcionalidad entre el titulo de
esta forma expresado y la cantidad de anticuerpo, manteniéndose, al mismo
tiempo, el principio de dilucién simple de suero.

El método propuesto por CALAMEL y LAMBERT (1983), nos permite
expresar las diluciones de un suero estidndar en una escala arbitraria de
unidades, partiendo del titulo del mismo, obtenido a dilucién final y
expresado en dicha escala.

El principio consiste en efectuar la titulacién punto a punto,
refiriéndola a una curva de suero estandar. Para ello, se realizan un niimero
de diluciones del mismo comprendido entre seis y doce, con un factor de
dos en cada placa. En nuestro trabajo hemos realizado ocho diluciones.

Los valores de absorbancia obtenidos se colocan en el eje de abcisas
y los valores de las diluciones, que se corresponden con cantidades de
anticuerpos de un suero de referencia, se colocan en el eje de ordenadas
distribuidos sobre una escala logaritmica. El resultado de las representacio-
nes asi obtenidas, nos conduce, en todos los casos estudiados, para las
especies animales, a curvas de tipo sigmoidal sobre una escala semilogarit-
mica. En nuestro caso, partimos de un suero de referencia con un titulo de
800 Unidades/ml para la escala antes mencionada, de manera que, diluido
a 100 tendria 8 Unidades/ml, 4 cuando lo diluimos a 200, 2 cuando se
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diluye a 400, etc. Esto nos permite dibujar un eje de titulos en Unidades
paralelo al eje de diluciones en ordenadas, Figura 4.

Densidades Opticas

Figura 4. Transformacién de diluciones en una escala de Unidades.

La obtencién del titulo de un suero problema, se determinaria
entonces directamente de la gréfica, proyectando la absorbancia medida para
dicho suero, a la dilucién que se haya empleado, en nuestro caso 1/100,
sobre la curva de referencia y leyendo en la escala logaritmica las unidades
que representan la cantidad de anticuerpos en el suero, considerado como
patrén para ese punto de la curva. Ahora bien, la cantidad de unidades que
tiene dicho suero en esta escala arbitraria, se obtendria simplemente
multiplicando las unidades del suero de referencia asi obtenida, por la
dilucidn a la que se prepard €l suero problema.

Légicamente, la determinacién gréfica, si bien es sencilla, plantea
el inconveniente de la construccion de un niimero de curvas de referencia
equivalente al nimero de placas antigenadas utilizadas en los ensayos, junto

con el trazado de dicha curva de tipo sigmoidal, que requiere el conocimien-
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to matemdtico de 1a relacién funcional entre las diluciones del suero patrén
y las absorbancias medidas. Con el fin de simplificar el procedimiento de
_obtencién de los titulos, se ha empleado un algoritmo que ha permitido
obtener dichos resultados de una manera simple mediante la programacion
del mismo en un ordenador convencional. El listado de dicho programa se
encuentra recogido en el Apéndice de esta memoria de Tesis Doctoral.

Utilizando dicho procedimiento, se pueden revisar lecturas continuas
de puntos cuya ordenada pudiera estar situada entre dos diluciones
adyacentes, porque conocemos la curva de referencia que relaciona los
titulos, en la mencionada escala, con la cantidad de anticuerpos y con las
absorbancias.

Una de las mayores dificultades que presenta el expresar los titulos
en densidades dpticas (absorbancias) o en sus razones, son las fluctuaciones
que dichos valores presentan de una experiencia a otra, incluso cuando
todos los posibles factores que pueden influir en su obtencién, tales como
cambios de pH, diferencias en las temperaturas de incubacién, alteraciones
en los volimenes de dilucidn, etc., se mantienen constantes y controlados
de un ensayo a otro. Sin embargo, expresando los titulos en Unidades, se
observa que tales fluctuaciones se eliminan de una experiencia a otra, al
tener cada una su curva de referencia y, en consecuencia, su trazado estarfa
también influenciado por la presencia de estas fluctuaciones, lo que nos
indica que la expresion del titulo en esta escala de Unidades, estd libre de
la variabilidad que muestra expresarlos en valores de absorbancias, Figura
5, con la tnica condicién de que las diluciones del suero de referencia se
inserten y, obviamente, se midan en cada placa.

Siguiendo este procedimiento, podemos clasificar a los sueros
estudiados en rangos de Unidades/ml y asignar grados de seropositividad en
funcién de los mismos, tal y como se muestra en la Tabla III.
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Diluciones [Unidadi

1.44 Densidades
Opticas

Figura 5. Estabilidad dc los valorcs de los titulos en una escala de unidades. .

Tabla III. Grados de seroprevalencia en funcidn de la titulacién
en Unidades.

DOSIFICACION EN UNIDADES I : INTERPRETACION

0 A 100 NEGATIVO

100 A 300 POSITIVO-PATOLOGIA LATENTE
300 A 1000 POSITIVO

> 1000 POSITIVO-EXPRESION CLINICA

La utilizacién de este sistema presenta una serie de ventajas e
inconvenientes que es preciso destacar:

Ventajas:

- Establece una relacién grdfica estricta entre las diluciones y las
densidades 6pticas.

- La escala de Unidades en el gje de ordenadas tiene su equivalencia
-directa en una escala de diluciones del suero patrén.

- Se obtienen valores rigurosos de titulos de sueros cualquiera que
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sea la fuerza del mismo.

- Hay total independencia con las fluctuaciones de las densidades
Opticas cualquiera que sea la técnica empleada, test o laboratorio en
cuestion.

Inconvenientes:

- Se tiene que dibujar la curva de referencia, lo cual significa utilizar
un suero de referencia y hacer sobre éste el nimero de diluciones
comprendido entre seis y doce para cada test.

- La titulacién gréfica puede ser larga y tediosa.

Ambos inconvenientes quedan resueltos dado que, tanto para la
construccién de la curva de referencia, como para el cdlculo de titulos
derivados de ella, se hace uso, como mencionamos con anterioridad, de un
procedimiento informatizado que reduce enormemente la dificultad de dicho
cdlculo.
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4. RESULTADOS

El presente capitulo contiene, por un lado, los resultados
porcentuales de seroprevalencia obtenidos para las tres especies objeto de
estudio en esta Tesis Doctoral, asi como las diferentes relaciones, mediante
el correspondiente andlisis estadistico, entre los porcentajes mencionados
con una serie de variables que han sido controladas y que pudieran ejercer
una determinada influencia sobre dichos valores.

| 4.1. Especie Humana

En la Tabla IV se presentan los resultados para la especie humana
empleando el test E.L.I.S.A., que detecta los niveles séricos de Ig G anti-
Toxoplasma, expresados en valores de densidades Opticas, DO
(absorbancias), y en Unidades Internacionales/ml. Estos tltimos valores se
han obtenido segiin el procedimiento descrito en el capitulo correspondiente
al desarrollo del método empleado. También se especifican en la misma el
sexo de los individuos encuestados y su procedencia (rural o urbana).

De los 412 sueros examinados de la especie humana, 261 dieron
positivo al mencionado test, 1o que equivale a un 63.35 % del total de la
muestra en estudio, tal y como puede apreciarse en la Figura 6.

El procedimiento seguido para establecer los diferentes criterios de
seropositividad, considera a un suero con respuesta positiva siempre que su
nivel sérico de Ig G anti-Toxoplasma sea mayor o igual a 45 Ul/ml. Ahora
bien, es posible considerar diferentes grados dentro de esta regién en
Unidades Internacionales, de esta forma se define una zona de exposicién
anterior comprendida entre 45-210 UI/ml, una que se asocia a la exposicién
reciente con niveles entre 210-300 UI/ml y una zona de infeccién
significativa que podria cursar con expresién clinica que presenta valores
superiores a 300 UI/ml. Obviamente, valores inferiores a 45 Ul/ml indican
infeccién improbable. Aplicando este criterio a la muestra en estudio, se ha
obtenido la siguiente distribucién de frecuencias que se recoge en la Figura
7, mediante un histograma: 151 sueros que presentaron valores inferiores
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a 45 Ul/ml, 36.65%; 105 con valores comprendidos entre 45-210 Ul/ml,
25.49%; 71 entre 210-300, 17.23% y 85 con valores mayores a 300 Ul/ml,
20.63%.

De acuerdo con los cinco grupos de edad establecidos y con objeto
de estudiar la posible relacién entre prevalencia y dicha variable temporal
se establece en la Figura 8 la distribucién porcentual de la seroprevalencia.
En ella se puede apreciar un aumento de la prevalencia a medida que crece
la edad de la poblacién en estudio, desde el 3.85% para individuos menores
de 15 afios, hasta €l 79.84% para los mayores de 60 afos. La distribucion
por edades aparece reflejada en la Tabla V.

En cuanto a la variable continua "edad", nuestra muestra tiene una
media de 49.09 afios con una desviacién estidndar de 19.79, un valor
minimo de 2 y un médximo de 88 anos.

Mediante el cdlculo de las discrepancias de los resultados, para los
diferentes grupos de edad, se obtuvo un valor de x* de 30.36. El valor de
contraste de x°, para cuatro grados de libertad, a un nivel de significacién
de 0.05, es 9.488, menor al obtenido. Por tanto, se puede afirmar que
existe una clara dependencia del cardcter "edad"” sobre la seroprevalencia en
los individuos analizados de la especie humana.

A la vista de estos resultados, parece 16gico pensar que existe una
correlacién entre la probabilidad de ser seropositivo y la edad del individuo.
En otras palabras, debe existir una influencia entre ambas variables de
cardcter funcional.

En consecuencia, estimamos ensayar, a continuacién, la construccién
de un modelo de regresién logistica (ANDERSEN, 1990). El objetivo de este
modelo es predecir la probabilidad de poseer una seropositividad en funcién
de la edad exclusivamente. El modelo tiene la forma:

logit(p) = o + B-(edad)
donde logit(p) viene expresado de acuerdo con:

logit(p)= In (p/(1-p))
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siendo p=p(edad), la probabilidad de ser seropositivo en funcién de la edad;
a y 8 son los estimadores del ajuste o, lo que es lo mismo, pardmetros
ajustables a determinar. Los valores de dichos pardmetros, asi como los
correspondientes indicadores estadisticos se muestran en la Tabla VI. De
acuerdo con los resultados obtenidos del ajuste, se comprueba que los
estimadores son significativamente no nulos, lo que se puede comprobar
debido a que los niveles de significacién de ambos estimadores son mucho
menores que el valor critico de 0.05, por lo que se deduce que el ajuste es
excelente. En otras palabras, la probabilidad de ser seropositivo aumenta
con la edad de acuerdo a la expresidn antes mencionada. Por otra parte, los
puntos que se ajustan a la funcién de probabilidad suponen un 74.2% del
total de datos, lo que también ratifica la bondad de dicho ajuste. La
ecuacién que da la probabilidad en funcién de la edad toma, entonces, la
forma: ‘

p(edad)=1/(exp(1.7584-0.0489-edad) + 1)

Se ha evaluado, asimismo, el factor de riesgo, es decir, el cociente
entre probabilidades de presentar seropositividad, entre los individuos
menores de 45 afios y los mayores de 45. Dicho factor es de 0.495, lo cual
significa que el riesgo de presentar seropositividad en individuos menores
de 45 afios es aproximadamente la mitad con relacién a la de los individuos
mayores de dicha edad. En la Figura 9 se muestra el comportamiento de la
probabilidad en funcidn de la edad del individuo.

La seroprevalencia también fue relacionada atendiendo al sexo de los
individuos muestreados, encontrdndose unos porcentajes de sueros positivos,
con relacién al total de la muestra, de 31.39% para las mujeres y del
32.12% para los hombres. De la misma forma, se evaluaron los porcentajes
con respecto al total de hombres y al total de mujeres, observindose que el
porcentaje de sueros positivos fue del 62.02% para las mujeres y 65.03%
para los hombres. Estos resultados se reflejan en las Figuras 10 y 11,
respectivamente, encontrandose que la similitud en los porcentajes obtenidos
para ambos sexos es bastante grande.

El andlisis, de acuerdo a los rangos en Unidades Internacionales/ ml,
teniendo en cuenta el sexo de los individuos muestra, a priori, tal y como
se puede apreciar en la Figura 12, cuyos datos estdn recogidos en la Tabla
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VII, una importante similitud en los porcentajes obtenidos para ambos sexos
en el intervalo que define los casos de infeccién improbable, siendo €stos
del 17.07% para los hombres y del 19.27% para las mujeres. Se encuentra,
ademds, que para el rango correspondiente a una exposicion anterior, el
porcentaje obtenido para las mujeres es del 14.63%, valor éste ligeramente
superior al de los hombres, 10.98%. El intervalo que define la exposicién
reciente muestra, sin embargo, un comportamiento andlogo al caso de la
infeccién improbable, al ser los porcentajes para ambos sexos bastante
similares, 7.56% para las mujeres y 9.76% para los hombres, al igual que
sucede en el rango que se corresponde con una infeccién significativa,
donde los hombres muestran un porcentaje del 11.46% y las mujeres del
9.27%.

Para comprobar la posible influencia del cardcter "sexo" sobre la
seroprevalencia, se construyd la tabla de contingencia VIII, donde aparecen
las frecuencias observadas de seropositivos y seronegativos de acuerdo con
el sexo. A los resultados se les aplic el test de independencia de caracteres.
A partir del andlisis de las discrepancias, se encuentra un valor de x* de
0.49 que, comparado con el valor de contraste de 3.841, para un grado de
libertad y con un nivel de significacién que es superior al critico de 0.05,
se puede concluir que €l sexo de los individuos no ejerce ninguna influencia
estadisticamente significativa sobre el nivel de seroprevalencia encontrado.

A idéntico resultado se llega, a partir de la tabla de contingencia IX,
donde se recogen los resultados distribuidos de acuerdo con los rangos de
seroprevalencia en Ul/ml.

Al aplicar el test de independencia de caracteres, se obtiene un valor
de x?, segiin las observaciones, de 4.7, valor éste menor que el tedrico de
7.815 para tres grados de libertad, con lo que se puede afirmar que el sexo
de los individuos tampoco tiene una influencia estadisticamente significativa
sobre las frecuencias observadas en los rangos de seroprevalencia.

El contagio de la toxoplasmosis post-natal en el hombre ocurre o por
el consumo de carne cruda o poco cocinada que contiene quistes tisulares,
o por la ingestion de comida o bebida contaminada con ooquistes
procedentes de heces de gatos infestados. Por esta razén, a una muestra del
total de la poblacién encuestada se le pregunté por sus hébitos alimentarios,
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en cuanto al consumo de carne, asi como la posible convivencia habitual
con el hospedador definitivo, siendo el tamafio muestral de 118. De esta
manera, se puede realizar las posibles relaciones de estos factores de riesgo
con los porcentajes de seroprevalencia obtenidos, asi como la posible
relacion de estos factores con las otras variables ya estudiadas como es la
edad de los individuos. Los resultados obtenidos en relacién con los hébitos
alimenticios se recogen en la Tabla X y el diagrama de frecuencias se
muestra en la Figura 13.

El valor de x? encontrado de acuerdo con las observaciones fue de
2.163, menor que el de 3.841 correspondiente a un grado de libertad,
obteniéndose un valor de 0.141 para el nivel de significacién que estd muy
por encima del valor critico 0.05, por lo que, en nuestro andlisis, no se
observa que exista influencia significativa del modo de consumir carne con
la seroprevalencia.

En cuanto a la convivencia con el hospedador definitivo, y con
independencia en cuanto al hdbito culinario respecto al consumo de carne,
los resultados (Figura 14) reflejan que del total de individuos que
respondieron afirmativamente a la pregunta sobre la convivencia habitual
con gatos, un 62.5 % eran seropositivos, mientras que dicho porcentaje para
los que contestaron negativamente a dicha pregunta fue del 59.57%.

Al aplicar el test de independencia de caracteres a la poblacién segiin
el contacto habitual con el hospedador definitivo, partiendo de la tabla de
contingencia que se muestra en la Tabla XI, se observa, del andlisis de las
discrepancias, un valor de x* de 0.068, menor que el de 3.841; el nivel de
significacién obtenido es de 0.794 que es también superior al de 0.05 para
un grado de libertad. Por lo que se puede afirmar que el contacto habitual
con los gatos no influye de forma significativa sobre la seropositividad de
este grupo encuestado.

Asimismo, y con objeto de relacionar ambos factores de riesgo, se
han obtenido, simultdneamente, las frecuencias correspondientes al consumo
de carne con riesgo y al contacto 0 no, de forma habitual, con el
hospedador definitivo de la muestra encuestada (Tabla XII). Los resultados
quedan reflejados en la Figura 15, donde se observa que el porcentaje de
seropositivos para los individuos que consumiendo la carne con riesgo
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tenian contacto habitual con el hospedador definitivo fue del 60%; frente al
50% de seropositivos que no tenian ese contacto con gatos.

A nivel estadistico no se encuentra asociacién posible entre estas
variables y la seroprevalencia de los individuos encuestados. En efecto, si
se estimara el valor del nivel de significacion, éste serfa superior a 0.05,
dado que la x* vale 0.16 que estd muy por debajo del valor de contraste de
3.841. :

Con objeto de comprobar la posible influencia que presenta alguna
de estas variables con la seroprevalencia, se analizé, también, el contacto
habitual con gatos conjuntamente con el consumo de carne sin riesgo. El
diagrama de frecuencias obtenido se muestra en la Figura 16, observandose
porcentajes de seropositividad bastante similares, del 64.29%, en aquellos
individuos que admitian contacto habitual con gatos, frente a un 64% en
aquellos que no tenfan ese contacto habitual.

Aplicando el andlisis estadistico sélo a nivel cualitativo, como
realizamos en el apartado anterior, a la tabla de contingencia que se muestra
en la Tabla XIII, se encuentra un valor de x? de 0.020 que, comparado con
el valor de 3.841 para un grado de libertad y al nivel de significacién del
0.05, es bastante menor, por lo que el contacto o no, de forma habitual, con
gatos dentro de este grupo de personas que consumen la carne bien cocinada
o no la consumen (consumo de carne sin riesgo), tampoco presenta, tal y
como se preveia, influencia significativa sobre la seropositividad.

A la vista de los resultados expuestos hasta el momento y, si
observamos la seroprevalencia en funcién de los diferentes grupos de edad,
llama la atencién el incremento que sufren los valores de estos indices en
los dos grupos que engloban a todos aquellos individuos con edades
superiores a los 45 afios. Ello nos ha motivado a elegir estos grupos de edad
y analizar de una forma conjunta los factores de riesgo antes descritos. Los
resultados de estos andlisis se recogen en las Tablas XIV y XV,

Los diagramas de frecuencias correspondientes a estos resultados se
encuentran representados en las Figuras 17 y 18, respectivamente, aclarando
que ¢l grupo "sin riesgo” comprende a aquellos individuos que no consumen
carne o lo hacen de forma muy cocinada y que el grupo denominado “con
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riesgo" comprende a aquellos individuos que toman la carne poco hecha.
Destacar de la observacion de ambas Figuras (17 y 18), que en la primera
de ellas, la convivencia 0 no con el hospedador definitivo no produce
apenas cambios apreciables en los porcentajes de seropositividad, 82.35%
y 78.57%, respectivamente. En la segunda, se observa un mayor porcentaje
de seropositivos en aquellas personas, dentro de estos grupos de edad, que
consumen la carne sin riesgo. De lo que parece inferirse, que el consumo
de carne no afecta a la seropositividad de estos grupos de edad.

Como ya se demostrd, la probabilidad de ser seropositivo dentro del
grupo de personas mayores de 45 afios es dos veces superior que la que
presentan los individuos de edades menores. De acuerdo con el diagrama
de frecuencias representado en la Figura 19, se encuentra que no existe una
influencia significativa en la seroprevalencia cuando concurren los factores
mayores de 45 afios, consumo de carne y contacto con hospedador
definitivo, por lo que su asociacién simultdnea, tal y como se puede inferir
de los apartados anteriores, no se considera necesaria de realizar a nivel
estadistico.

Por ultimo, también, hemos querido analizar la posible influencia
que pudiera tener la procedencia de los individuos encuestados, para ello
hemos clasificado en dos grupos de poblacién, urbana y no urbana,
entendiéndose por poblacién urbana al habitante de la capital de 1a Isla. Las
frecuencias obtenidas (Figura 20) muestran el mayor porcentaje de
seropositividad para aquellos individuos que viven habitualmente en un
medio no urbano, 39.81%, en contraste con los que proceden de un hdbitat
urbano donde el porcentaje alcanza un valor de 23.54%.

Los resultados de esta clasificacién se encuentran recogidos en la
Tabla XVI. Al aplicarle el test de homogeneidad de Pearson con el fin de
comprobar las similitudes o diferencias entre los dos entornos estudiados,
se encontré un valor para x” de 3.354, para un grado de libertad, y el nivel
de significacion de la estimacién resulté ser de 0.067, que si bien es mayor
que 0.05, sdlo lo es ligeramente. Esto nos permite decir que el hébitat
gjerce una influencia casi-significativa sobre la seroprevalencia. Si
analizamos el factor de riesgo (cociente de probabilidades entre ser
seropositivo en medio urbano a serlo en medio rural), vemos que el valor
del mismo es inferior a la unidad, concretamente 0.868, lo que nos indica
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que el riesgo de ser seropositivo es menor en el medio urbano que en el
medio rural.

A la vista de estos resultados y con el fin de averiguar cudl era la
causa de esa cuasi-significacion estadistica, decidimos afrontar el andlisis
agrupando a los individuos por hébitat y por edades: en menores de 45 y
mayores de 45 afios. En la Tabla XVII se recogen las frecuencias
observadas en dicho andlisis.

Efectuando el test de la x* a los menores de 45 afos en los dos
ambientes, se encuentra un valor de 4.443 para dicho estimador y un nivel
de significacién, para un grado de libertad, de 0.035, que es menor que el
valor critico de 0.05; por lo que en este grupo de edad existe influencia del
hébitat sobre la seropositividad de los individuos. El factor de riesgo que se
obtiene es de 0.626, es decir, el riesgo de ser seropositivo en un ambiente
urbano es mucho menor que en un ambiente rural, para los menores de 45
afios.

Al realizar el mismo test para el grupo de edad de los mayores de
45 afios, se obtiene un valor para la x> de 1.276 y el nivel de significacion,
para un grado de libertad, es de 0.259, que es superior al de 0.05. En otras
palabras, en el grupo de edad mds avanzada las diferencias tienden a
suavizarse para los dos entornos estudiados, lo cual es ldégico debido al
efecto de acumulacién del pardsito con el aumento de la edad del individuo;
es en el grupo de los mds jévenes, donde se observan las mayores
diferencias. En otras palabras, los individuos que viven en un ambiente
rural se ponen en contacto con el pardsito a edades mds tempranas que sus
homdlogos de medio urbano.

A la vista de los resultados obtenidos, hemos considerado interesante
efectuar una comparacién entre los grupos de edad de los dos entornos
estudiados, aplicando a ambos, sendas regresiones logisticas. Los resultados
se muestran en la Tabla XVIII.

Los resultados muestran que los ajustes, en ambos casos, son
excelentes, lo que era de prever debido a que la poblacién global presentaba
el mismo comportamiento, tal y como se pudo comprobar en la Figura 9.
En este caso los niveles de significacién, en ambos casos, son 6ptimos, lo
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que indica que los estimadores del ajuste son significativamente no nulos y,
por lo tanto, la existencia de una fuerte correlacién entre la probabilidad de
ser seropositivo y la edad en ambos ambientes.

Las funciones de probabilidad- para los dos hdbitats estudiados se
muestran en la Figura 21, donde se observa, por un lado, el mayor riesgo
en los individuos jévenes que viven en medio rural y, por otro, la
convergencia de ambas probabilidades cuando la edad del individuo
aumenta. En este dltimo caso, el medio donde vive el individuo no va a
ejercer influencia alguna sobre su seropositividad.

4.2. Especies Animales

4.2.1. Especie Caprina

El ganado mayoritario en Gran Canaria es €l ganado caprino que se
encuentra distribuido por toda la geografia insular. La eleccion del tamaiio
de la muestra se ha realizado en base a dicha distribucién para lo cual, se
ha tomado como referencia el nimero total aproximado de cabezas en
funcién del censo del afio 1986, elaborado por la Consejeria de Agricultura
y Alimentacion del Gobierno de Canarias. Segtin dicho censo el nimero de
cabezas de ganado caprino existente en toda la Isla en ese afio era de 59659,
de las cuales 47252 eran hembras, siendo este ultimo el tamafio de la
poblacién que hemos tomado como base para establecer las dimensiones de
la muestra objeto de nuestro estudio. De acuerdo con las diferentes
variedades climdticas comarcales, dicha poblacién se distribuye de la
siguiente forma: 27430 en el clima seco-desértico (BWhs), 10670
localizadas en la zona donde el clima es seco-estepario (BShs), 5972 que se
ubican en la zona de clima templado suave (Csa) y 3180 en la regién donde
el clima predominante es el templado frio (Csb). Los porcentajes que
corresponden con cada una de las cuatro variedades climdticas son,
respectivamente, 58.05%, 22.58%, 12.64% y 6.73%.

El tamafio de la muestra es de 1052 cabras procedentes de 71
explotaciones siendo, en su mayoria, granjas que basan su desarrollo en una
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economia de subsistencia y que se distribuyeron de acuerdo con los
porcentajes obtenidos segiin el censo antes mencionado. Asi, los porcentajes
de animales de acuerdo con los climas, en la muestra seleccionada, fueron:
59.51% para el clima BWhs (626 cabras), 22.81% para el BShs (240
cabras), 10.55% para el correspondiente al Csa (111 cabras) y el 7.13%
para el Csb (75 cabras), donde, tal y como se mencioné anteriormente, se
puede apreciar que los porcentajes de distribucién de cabras en funcién de
las cuatro variedades climdticas estin en concordancia con los
correspondientes al censo estimativo del afio 1986.

Los resultados, expresados en valores de absorbancia y en la escala
de Unidades/ml, obtenidos mediante la técnica E.L.I.S.A., se encuentran
recogidos en la Tabla XIX, y se distribuyen segin las diferentes
explotaciones, indicindose, para cada una de ellas, el nimero de animales
cuyos sueros fueron analizados, la localizacién del rebafio en la Isla, asi
como el isoclima asociado a dicha ubicacidén. En la Figura 2 se muestra,
mediante un cartograma, la localizacién de cada explotacion en la Isla asi
como la regién isoclimdtica correspondiente.

Con el fin de comprobar que la muestra pertenece a la poblacion
global caprina, se aplicé el test de homogeneidad de Pearson para tres
grados de libertad, encontridndose que el valor de x> fue de 4.203, cuyo
nivel de significacién en la estimacién era de 0.240, que es mayor que 0.05,
por lo que se puede afirmar que la muestra en estudio no presenta
diferencias significativamente importantes, en cuanto a la distribucién
climdtica, con respecto a la correspondiente al censo de ganado caprino del
afio 1986.

De acuerdo con los criterios establecidos por CALAMEL y LAMBERT
(1983) para considerar a un suero como positivo, se ha obtenido una
seroprevalencia global del 63.31%, cuyo diagrama de frecuencias se
encuentra reflejado en la Figura 22.

En la Figura 23 se muestra la seroprevalencia clasificada segtn los
diferentes rangos dentro del criterio, establecido por los mencionados
autores, de acuerdo con los grados de la escala de Unidades/ml. Se han
identificado un 41.6% de animales seropositivos con una patologia latente,
un 14.9% de individuos positivos propiamente dichos y un 6.8% de
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seropositivos que podrian considerarse como con expresion clinica. El
porcentaje global de animales seronegativos fue del 36.69%.

En Gran Canaria, tal y como se especificé en Material y Método,
existen cuatro variedades climdticas o isoclimas que dependen, entre otros
factores, de la altura sobre el nivel del mar, de la masa forestal presente en
la zona y del régimen de vientos, generalmente alisios, que la afecten.
Teniendo en cuenta dicha variabilidad climdtica, se ha relacionado ésta con
la seroprevalencia global encontrada cuya distribucién de frecuencias
aparece reflejada en la Figura 24. De su observacién se desprende un
aumento significativo de la seroprevalencia en los individuos pertenecientes
a explotaciones donde el régimen de lluvias es escaso y el viento alisio es
fuerte y predominante (69.17%); mientras que para el isoclima mds
hdimedo, frio y con vientos menos fuertes (Csb), estas diferencias tienden
a suavizarse. Este comportamiento se aprecia de una forma mds clara en la
Figura 25, donde se representa la seroprevalencia en funcién de los
isoclimas, asi como su relacién con la escala de Unidades/ml antes
resefiada.

El andlisis estadistico aplicado a la ‘muestra de sueros de cabras
estudiadas, consistié en la aplicacioén del test de homogeneidad de Pearson
con objeto de ver las similitudes o diferencias que pudieran existir en la
seroprevalencia encontrada en funcién de las cuatro variedades climdticas
existentes en la Isla. Dicho andlisis nos condujo a la correspondiente tabla
de contingencia que se muestra en la Tabla XX.

A partir de los resultados de dicha tabla y aplicando el mencionado
test de homogeneidad de Pearson se encuentra que existen diferencias
significativamente importantes para la seroprevalencia encontrada entre las
cuatro poblaciones en las que se distribuye el clima de Gran Canaria. Los
resultados fueron: x> = 8.79, para el cdlculo de las discrepancias, valor que
es mayor que €l de la Tabla 4.12 de 7.815 para tres grados de libertad y un
nivel de significacién de 0.032 que es menor de 0.05. Por lo que podemos
afirmar que las cuatro poblaciones climdticas presentan diferencias
significativas en cuanto a la seroprevalencia obtenida.

De la simple observacion de la Tabla XX se deduce que el isoclima

que plantea las diferencias es el Csb, por lo que no es necesario efectuar
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comparaciones miiltiples que pueden conducir a errores en la estimacién. En
efecto, cuando se omite dicho isoclima de la tabla de contingencia se
observa que la x* toma un valor de 3.181 y que el nivel de significacién es
de 0.204, que al ser superior a 0.05 nos indica que las tres poblaciones
isocliméticas restantes son significativamente la misma poblacion. Cabe
resaltar, sin embargo, que entre las poblaciones pertenecientes al isoclima
templado (tipo C), aunque no son significativamente diferentes, tales
diferencias no son notables, puesto que cuando se efectia la comparacién
entre ambos tipos de climas, Csa y Csb, el nivel de significacion es de
0.093, siendo éste ligeramente superior al valor critico de 0.05.

A la vista de las frecuencias recogidas en la Tabla XX, podemos
afirmar que las mayores diferencias significativamente importantes, en
cuanto a la seroprevalencia, se dan entre los isoclimas de tipo seco (B), as{
como en los templados frios (Csb), siendo mds acusada la que existe entre
el isoclima BShs, donde se encuentra un 69.17% de probabilidad y el Csb
que presenta una probabilidad del 50.67% de mostrar seropositividad. Entre
los isoclimas secos no existen diferencias, 62.78% para el isoclima BWhs
y 69.17% para el BShs. Entre los isoclimas himedos (templados de tipo C)
aparecen diferencias aunque no acusadas, siendo los porcentajes de
probabilidad encontrados del 63.06% para el Csa y del 50.67% para el Csb.

Una manera de demostrar lo expuesto anteriormente de forma mds
rigurosa es recurriendo a los diferentes factores de riesgo. Dichos factores
representan cocientes de probabilidades, de tal forma que, si dicho cociente
es la unidad, las poblaciones objeto de estudio serian equiprobables frente
a la seropositividad y, por el contrario, cuanto mds lejos del valor unitario
se encuentre, la probabilidad serd diferente para ambas poblaciones. Los
factores de riesgo se muestran en la Tabla XXI. A la vista de lo expuesto,
los factores de riesgo mds alejados de la unidad aparecen relacionados con
el isoclima Csb, lo cual ratifica el hecho de que es este el isoclima que
mayores diferencias presenta con el resto.

Con el fin de estudiar la posible influencia de la edad de los animales
sobre la seroprevalencia eliminando, al mismo .tiempo, el posible sesgo
debido al isoclima de la zona, se estudiaron dos granjas situadas bajo las
mismas condiciones climdticas (zona hiimeda, isoclimas de tipo C). En estas
explotaciones investigadas fue posible la extraccion de sangre procedente de
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individuos jévenes lo que permitid, junto con los adultos, estudiar la posible
influencia sélo de la edad como variable en la seroprevalencia de estos
rebafios. Dichos datos aparecen reflejados en la Figura 26 donde se puede
observar que los valores de los porcentajes de seroprevalencia son mayores
para los animales adultos (68.75%).

Debido a la negativa por parte de los ganaderos a que se extrajera
sangre a los animales jévenes, s6lo se pudo efectuar un andlisis estadistico
en funcién de la edad sobre una muestra de 30 sueros, de los cuales 14
procedian de dichos animales. Dichos sueros provenian de dos granjas
ubicadas en la regién donde los isoclimas predominantes eran los templados
de tipo C, Csa y Csb, respectivamente, que como ya hemos comentado no
son apreciablemente diferentes. Los datos fueron englobados en la misma
poblacion y se aplico el test de independencia de caracteres de Pearson en
funcién de la edad.

Los datos se recogen en la Tabla XXII, donde se muestra sélo los
casos positivos y los totales. El cdlculo de las discrepancias conduce a un
valor de x* de 0.433 con un nivel de significacién de 0.510 que al ser
mayor que 0.05, podemos afirmar que, en este caso, la edad de los
individuos no presenta influencia sobre la seroprevalencia encontrada.

Los diagramas de frecuencias correspondientes a las 71 explotaciones
investigadas se muestran en las Figuras 27 a 101. De ellos se discutirdn,
mds adelante y con detalle, en el capitulo de Discusion, aquellos aspectos
relacionados con procesos morbosos para las explotaciones en las que, tras
una encuesta al propietario, se dispongan de datos relativos a los mismos y
que pudieran estar relacionados con la seroprevalencia de la Toxoplasmosis.
para cada una de las granjas.

4.2.2. Especie Bovina

Los resultados expresados en valores de absorbancia y en la escala
de Unidades/ml obtenidos mediante la técnica E.L.I.S.A. para la especie
bovina, se encuentran recogidos en la Tabla XXIII, en la cual se especifican
las diferentes procedencias del ganado bovino de abasto en aquellos casos
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en los que se tiene constancia de su origen, asi como del sexo de las reses.
El tamaiio de la muestra estudiada fue de 151 sueros, de los cuales 106 eran
hembras y 45 eran machos, de los que el 88.7% fueron positivos. El
diagrama de frecuencias se encuentra reflejado en la Figura 102. Con
respecto a la influencia del sexo en la prevalencia, se observa en la Figura
103 que no existen diferencias notables entre machos y hembras. Asimismo,
tal y como muestra la Figura 104, la seroprevalencia, clasificada segiin los
diferentes rangos dentro del criterio de Calamel y Lambert, expresado en
Unidades/ml, no presenta, tampoco, diferencias apreciables para ambos
sexos. Sin embargo, conviene destacar, en este caso, las siguientes
observaciones:

- que la seropositividad encontrada dentro del rango que define a los
individuos como con parologia latente presenta un valor superior en
el caso de los machos (55.56%) que en el de las hembras (50.94%).
- que la seropositividad encontrada dentro del rango que incluye a
los individuos considerados como positivos propiamente dichos,
presenta unos valores, para las hembras (35.85%), ligeramente
superiores al de los machos (31.11%).

- que los porcentajes encontrados para los individuos considerados
como negativos, asi como para los individuos considerados como
seropositivos con expresién clinica, no presentan diferencias para
ambos sexos; de esta forma, se encuentra, en el primer caso,
11.32% para las hembras y 11.11% para los machos y, en el
segundo, 1.89% para las hembras y 2.22% para los machos.

El test de independencia de caracteres se aplicé para ver la posible
influencia que pudiera tener el sexo del animal con la seroprevalencia
obtenida. Se hicieron con este fin dos tablas de contingencia (Tabla XXIV
y XXV), en la primera de ellas se muestran los resultados globales en
funcién de los casos seropositivos y seronegativos, mientras que en la Tabla
XXV se recogen los resultados en funcién de los rangos de seroprevalencia
establecidos de acuerdo con la escala propuesta por Calamel y Lambert.

La aplicacién del test de independencia de caracteres demuestra en
ambos casos que no se encuentran diferencias significativas en la
seroprevalencia en funcién del sexo del animal. Para la seroprevalencia
global, en seropositivos y seronegativos, se encuentra un x> de 0.001 con
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un nivel de significacién del 0.970 que es muy superior a 0.05. En cuanto
a la seroprevalencia clasificada en los rangos antes' mencionados, el valor
de x* encontrado fue de 0.36 que también es menor que el de contraste de
3.841.

En la Figura 105 se muestra la seroprevalencia global en funcién de
los pardmetros antes mencionados. En esta figura el mdximo de
seropositividad (52.32%) se encuentra englobado en la zona que
corresponde a los individuos con patologia latente.

En la Tabla XXVI se encuentran reflejados los 151 sueros que
constituyen la muestra objeto de nuestro estudio, en su mayoria de origen
fordneo. Se encuentran distribuidos y clasificados de acuerdo con las
diferentes procedencias, asi como con los valores de seroprevalencia
obtenidos para cada grupo.

Los porcentajes de seroprevalencia referentes a las distintas
procedencias del ganado aparecen reflejados en la Tabla XXVII, en ella se
relacionan solamente los correspondientes a aquellos paises que, por el
nimero de sueros, supone un valor significativo que permita efectuar
interrelaciones de tipo estadistico. Como se puede ver, el ganado que
procede de Francia muestra un elevado porcentaje de seropositividad en la
zona definida como de patologia latente (76%). La distribucién porcentual
del ganado polaco, mayoritario en nuestro estudio, presenta unos valores
similares entre los grupos que presentan patologia latente y los seropositivos
propiamente dichos, 47.37% y 40.35 %, respectivamente. También se puede
destacar la similitud de resultados entre los del ganado procedente de la
Peninsula y los de Gran Canaria. Se puede observar, por tltimo, que el
nimero de casos incluidos como seronegativos © seropositivos con
manifestacion clinica es pequeiio, independientemente de su procedencia. La
representacion gréfica de ambos casos, aparece recogida mediante
histogramas en las Figuras 106 y 107.

La mayor parte del ganado bovino de consumo humano en Gran
Canaria es de importacidon, por lo que, en aquellos casos donde la
procedencia del animal se conocia fue posible aplicar el test de
homogeneidad de Pearson con objeto de encontrar diferencias o similitudes
entre las diferentes procedencias y la seroprevalencia. De esta forma fue
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posible construir la tabla de contingencia correspondiente para las distintas
procedencias y la seroprevalencia XXVIII.

La aplicacién del test de homogeneidad de Pearson, en este caso,
puede no ser vdlida debido a que, durante el cdlculo de las frecuencias
esperadas, se observé que en mds del 50% de las celdillas de la tabla de
contingencia los valores eran menores a 5. Con el fin de evitar posibles
errores en la estimacidn, se recurrié al estadistico G?, que es una variante
de la x* que se puede aplicar para estos casos. El valor encontrado para
dicho pardmetro fue de 0.447 con tres grados de libertad y el nivel de
significacién fue de 0.504, que es superior al critico de 0.05, por lo que no
existen diferencias significativas entre las diferentes procedencias del ganado
bovino estudiado.
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5. DISCUSION

En el presente trabajo se ha analizado un total de 1615 sueros

pertenecientes a las especies humana (412 sueros), caprina (1052 sueros) y
bovina (151 sueros). Todos los sueros fueron estudiados mediante la técnica
de ELISA con objeto de detectar anticuerpos Ig G anti-Toxoplasma.

5.1. Especie Humana

La discusién de nuestros resultados, a nivel comparativo, la vamos
a centrar, por un lado, en aquellos estudios de seroprevalencia realizados
por otros autores en regiones insulares y, por otro, en los desarrollados en
paises pertenecientes a la CEE.

En el presente trabajo se ha analizado un total de 412 sueros
procedentes de las distintas zonas de Gran Canaria, para la bisqueda de
anticuerpos anti-Toxoplasma, obteniéndose una prevalencia del 63.35%.

Nuestros valores estdn en concordancia con los obtenidos por
CARNEY et al. (1978), que con un test de Hemaglutinacién Indirecta, obtienen
una seropositividad del 62.0% de la poblacién del Sur Sulawesi (Indonesia).
SUZUKI et al. (1987) en la isla de Nakadori (Japdn) en un estudio sobre 286
habitantes el 57.7% dié positivo por el método ELISA. En los territorios
insulares del continente americano destacamos, entre otros, los trabajos de
CURBELO ZAMORA y SACHEN CORREA (1976), en Cuba, que utiliza una
reaccion dérmica, encontrando una seroprevalencia del 55% en un grupo de
agricultores. En dos municipios de la Provincia de Ciego de Avila (Cuba)
mediante ELISA se detecté una seroprevalencia del 55.9% sobre una
poblacién de 284 personas tal y como describen SANCHEZ e al. (1989).
También en Cuba DELGADO GARCIA y SANCHEZ TORRES (1977) trabajando
con una poblaciébn de 237 individuos que trabajaban con animales
encuentran el 64.1% de seropositividad al test de reaccién intradérmica, no
obstante sobre una poblacién de 153 pacientes que no tenfan contacto con
animales, utilizando esta misma prueba, encuentran un 56.9%. En las Islas
de Guadalupe y Martinica (Antillas) de una poblacion de 9950 muestras de
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suero el 56.9% presentaban anticuerpos frente al test de fijacion del
complemento y el 65.6% frente al test de hemaglutinacién (TRIBOULEY et
al., 1978). En San Juan de Puerto Rico utilizando IFA, el 57.6% de un total
de 99 habitantes sanos dieron positivo a dicho test, tal y como describen
RAMIREZ RONDA et al. (1981). Finalmente, en Cerdefia, MURESU ef al. (1980),
en un estudio sobre diferentes especies utilizando la inmunofluorescencia
indirecta sobre 1887 individuos de la especie humana encuentran un 66%
de seropositividad.

Por el contrario, otros autores encuentran porcentajes de
seroprevalencia inferiores, tal es el caso de WALLACE (1976) en su estudio
realizado en las Islas del Pacifico cuya seroprevalencia daba unos resultados
menores del 2% como en Nueva Guinea y en otras regiones donde no
existfan felinos. La introduccién de gatos hace que la prevalencia ascienda
hasta valores comprendidos entre un 14-34 % . DURFEE et al. (1976) en Borneo,
Indonesia, por hemaglutinacién indirecta describen un valor medio del
31.4%. CROSS et al. (1975) obtienen en la Isla de Java Central una
seroprevalencia de sélo el 2%, mediante hemaglutinacién indirecta.
También en Indonesia, PARTONO y CROSS (1975) en un estudio sobre 90
sueros encuentran un 18% de seropositividad utilizando este mismo test. En
Yakarta, GANDAHUSADA (1978), en un estudio sobre 237 individuos sanos
encuentra, por medio del test de hemaglutinacién indirecta modificado, un
14.3%. KOBAYASHI et al. (1976) obtuvieron el 17.1% en una muestra de
criadores de cerdos en Shizuoka (Japén) por hemaglutinacién indirecta.
SUZUKI et al. (1987), en Nagasaki encuentra sobre un total de 160 habitantes
el 46.3% por el método ELISA. En Taiwan, LIU et al. (1975) analizaron por
este mismo procedimiento una muestra de 3070 sueros de diferentes
regiones dentro de la Isla, encontrando una seroprevalencia del 17.9%. En
Cuba, DELGADO GARCIA y GARCIA LANDA (1979) utilizando una reaccién
dérmica encuentran, sobre una muestra de 100 individuos sanos, un 30% de
seropositivos. DELGADO GARCIA (1983) estudiando una poblacién de 1000
cubanos sanos con el test de reaccidn intradérmica, encuentra que el 33.4%
dieron positivo a esta prueba, mientras que el 31.1% y el 27% lo fueron
utilizando el dye-test y el test de fijacién del complemento, respectivamente.
En la Repiiblica Dominicana, MATOS AYBAR y MENDOZA (1982) mediante
IFA realizan un estudio sobre una poblacién de 241 mujeres gestantes y
275 nifios recien nacidos encontraron que el 47.4% de las madres y el
40.7% de los recien nacidos daban positivo a dicha prueba. En Haiti se
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detecté mediante IFAT que un 16.0% de 134 familias investigadas fueron
positivas y en las que dos o tres miembros estaban infectados (RACCURT et
al., 1986). En Jamaica, entre los meses de enero a agosto de 1987, usando el
test de hemaglutinacién indirecta se detectd un 48% de seropositividad
(GRANT y McGINNIS, 1988). También en Jamaica, utilizando la técnica
ELISA, RAWLINS y PRABHAKAR (1988), sobre una poblacién de 511
jamaicanos de 1 a 19 afios de edad, se encontré una seroprevalencia del
45%. En las islas del continente de Oceania, como en Nueva Zelanda,
destacamos los trabajos de ROBINSON y METCALFE (1976) que mediante la
técnica del dye-test, encuentran un 3.5%. En Australia, JOHNSON (1979) da
cifras que oscilan del 24 al 44% con un valor medio de seroprevalencia del
30%. JOHNSON et al. (1980), encontraron un 30% de seropositividad en el Sur
de Australia, utilizando el IFI sobre nueve grupos de edad.

Estos valores de seroprevalencia inferiores a los nuestros también
han sido descritos, en los territorios insulares del continente europeo.
Citamos, entre otros, el trabajo de CHASTEL et al. (1977) en el Oeste de Gran
Bretafia, quienes sobre una poblacién de mujeres gestantes y utilizando un
test de aglutinacién directa y de inmunofluorescencia dan valores de
seroprevalencia del 50.14%. En Londres, sobre 715 mujeres gestantes, el
23.9% dieron positivo al IHAT, el 24.2% al IFAT y el 23.4% a ambos test
(BROADBENT et al., 1981). JACKSON et al. (1987), utilizando el dye-test
encontraron un 7.6% en un grupo procedente de un drea rural; un 7.8% en
un grupo de procedencia urbana; un 35.7% en otro grupo de enfermos que
acudian a consultas externas y un 14.9% en un cuarto grupo compuesto por
mujeres gestantes. En Irlanda del Norte, durante 1982 y 1983 fueron
testados 1161 sueros encontrdndose un 35.8% de seroprevalencia (SMYTH,
1984). Por iiltimo, SANCHEZ CANELLES (1989) realiz6 una investigacién de
seroprevalencia en la isla de Mallorca, utilizando la técnica de
inmunoflorescencia indirecta, donde encontré valores de seropositividad del
45%. :

No obstante, nuestro resultado es claramente inferior a los obtenidos
por DELGADO GARCIA y SANCHEZ TORRES (1977), en un trabajo con 390
pacientes llevado a cabo en el Instituto Nacional de Higiene de la Habana,
durante el periodo comprendido entre 1973 a 1975, observando que de 237
individuos que trabajan con animales el 85.2% fue positivo al test de
fijacion del complemento, mientras que 153 pacientes que no tenfan contacto
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habitual con animales se encontré que el 70.6% eran positivos al test de
fijacién del complemento. VEGA er al. (1989) sobre una muestra de 400
personas en la Provincia de la Habana (Cuba), durante los meses de mayo
a agosto de 1986 encontraron, utilizando el test ELISA, el 72.7% de
seropositividad. MAGNAVAL ef al. (1981), en la Isla de Martinica (Antillas
francesas), sobre una poblacién de 2550 mujeres de edades comprendidas
entre 15 y 50 afios obtienen un 81.5% y un 84.5% de seropositividad
utilizando inmunofluorescencia indirecta y hemaglutinacién pasiva,
respectivamente. Sobre una poblacién de granjeros del Norte de Irlanda,
STANFORD ef al. (1990), encuentran un 73.5% de positividad.

En cuanto a los paises pertenecientes a la Comunidad Econémica
Europea, nuestros resultados estdn en concordancia con los obtenidos por
FERRUCCI y PERINI (1976) en la provincia de Ferrara (Italia) donde
encuentran un 61.0% de seropositivos. Por su parte, FIORI et al. (1980)
estudiando una muestra de 904 personas del Norte de Italia, mediante la
técnica de aglutinacién directa y hemaglutinacién indirecta, obtienen un
64.1% en ambos test. ALEXANDROU-ILIADI et al. (1981) dan cifras del 60.8%
sobre un total de 2200 mujeres de Atenas (Grecia). ANDRE y FILIPPI (1978)
en un estudio realizado en Lyon (Francia) con el dye-test encontraron el
56.5% sobre 1455 sueros. Igualmente, con la técnica de
inmunofluorescencia indirecta y con una muestra de 1805 sueros,
encontraron un 66.26%, en tanto que con la aglutinacién directa fue del
63.43%. En Paris, JEANNEL et aol. (1988) investigan a 1074 mujeres
embarazadas y encuentran una media del 67.3% de seropositividad. Por su
parte, en Dresden (Alemania), GRINGMUTH y MULLER (1977) obtienen un
62.6% de casos positivos utilizando inmunofluorescencia sobre el suero
procedente de 2176 mujeres gestantes. En Holanda, VAN DER VEEN y POLAK
(1980) investigando 12 grupos de edad de 0 a 79 afios encuentran para los
grupos de edad comprendidos entre 40 y 79 afios un 59% de seropositividad
frente a la técnica de inmunofluorescencia indirecta.

Sin embargo, nuestro resultado es superior al obtenido por ALDINI
et al. (1979) que estudian una poblacién de familias de pastores, y con el que
obtienen por hemaglutinaciéon pasiva un 28.9% de seroprevalencia.
CACCIAPUOTI et al. (1981), en Bérgamo (Italia), encuentran un 21.2% de
titulos altos en mujeres que habian dado a luz recientemente y, en los recien
nacidos un 2.4 %, pero con titulos bajos. SCALISE y PIERSIMONI (1982) hallan
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un 27% de seroprevalencia sobre una poblacién de 122 mujeres en Ancona
(Italia). En un estudio realizado por ADEMOLLO y TISCIONE (1979) sobre una
poblacion de 732 estudiantes de la Universidad de Florencia (Italia),
obtienen un 32.1% de casos con infeccion latente y un 4.5% de casos con
infeccién reciente, empleando para ello una prueba de inmunofluorescencia
indirecta. En Grecia, LOLIS et al. (1978) en un estudio sobre 152 mujeres que
abortaron espontdneamente, y mediante el test de hemaglutinacion y de
inmunofluorescencia, dan cifras del 40.8% y del 38.2% de seropositividad,
respectivamente. PAPAPANAGIOTOU (1985) en un estudio realizado en el

Norte de Grecia sobre 1014 sueros de individuos sanos arroja un 37.2% de

casos positivos, con la técnica de inmunofluorescencia, de los cuales el 87%
presentaba titulos bajos (12-200 Ul/ml) y el resto presentaban titulos
mayores o iguales a 400 UI/ml. Por su parte, DECAVALAS et al. (1990) en un
estudio efectuado sobre la seroprevalencia de Toxoplasma sobre 217 mujeres
gestantes y 86 recien abortadas, en Grecia, obtienen respectivamente, un
52.3% y un 50.2% con anticuerpos anti-ZToxoplasma. En Lyon (Francia),
GARIN et al. (1979), en un estudio efectuado sobre 19759 mujeres
embarazadas de 3, 6, 8 y 9 meses de gestacion obtienen una seroprevalencia
global del 50.1%. BIAVA et al. (1980) en un estudio realizado en un Hospital
de Nancy (Francia) sobre una poblacién de 6108 sueros encuentran un
33.9% de titulos bajos (20-60 UI/ml), un 14.54% de titulos moderados
(125-250 UI/ml) y un 2.92% con titulos altos (iguales o superiores a 500
Ul/ml). Por otra parte, de una poblacién de 3786 mujeres, el 52.3%
presentaban titulos bajos, mientras que tan sélo el 1.2% daban muestras de
presentar una infeccidn reciente. Por ultimo, estos autores extienden su
estudio a 183 recien nacidos, obteniendo un 48.08% de casos seropositivos.
Asimismo, en esta misma ciudad, estos mismos autores BIAVA et al. (1988)

sobre una muestra de 141 sueros, encuentran una seroprevalencia media del

32%. En Alemania, MAASS y GIESING (1989), mediante la prueba de ELISA,
encuentran un valor medio de seroprevalencia del 30%, para una poblacién
de 5341 individuos que no superd la edad de 30 afios.

Por el contrario, el porcentaje de seroprevalencia obtenido en nuestro
trabajo es inferior al encontrado por CASTAGNARI et al. (1980) en Ferrara
(Italia), que por hemaglutinacién indirecta y sobre una muestra de 536
- individuos, detectan un 71.27% de seropositividad. ESPEILLAC et al. (1989),
en Toulousse (Francia), en un estudio efectuado sobre distintos grupos de
mujeres de edades comprendidas entre 15 y 49 afios y que habian dado a luz
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a partir de la semana 28 de gestacién, encontraron una seropositividad
media del 69.8%. MILLER (1978) estudia una poblacién de 4071 mujeres

gestantes en Berlin (Alemania) utilizando la prueba intradérmica,

encontrando un 70.6% de casos positivos a esta prueba.

Finalmente, en nuestro pais, el unico dato de seroprevalencia que
mds se acerca al obtenido por nosotros es el de APARICIO-GARRIDO et al.
(1978) en el Hospital Psiquidtrico de Madrid, donde observan un 56.0% de
seropositividad con un test de fluorescencia.

Por el contrario, nuestro resultado es superior a los encontrados por
RODRIGUEZ OSORIO ef al. (1977) por inmunofluorescencia indirecta sobre
1583 sueros, con el que obtienen un porcentaje de seropositividad del
49.72%. CUADRADO MENDEZ et al. (1981), en Valencia, sobre una poblacién
de 1400 sueros encuentran una prevalencia del 50.3% utilizando un test de
Inmunofluorescencia. SANCHEZ CANELLES (1989) realizé una investigacién
de seroprevalencia en la Comunidad Valenciana y Mallorca, sobre un total
de 900 sueros distribuidos por todas las provincias, encontrando una
seropositividad del 50.3% en la provincia de Valencia, un 54% en
Castellén, un 40% en Alicante y un 45% en Mallorca, la técnica empleada
fue la inmunoflorescencia indirecta.

A la vista de los resultados de las encuestas llevadas a cabo por todo
el mundo, las diferencias que se observan, podemos decir, que se deben
fundamentalmente a la variabilidad de los métodos seroldgicos empleados,
y a que la sensibilidad para la deteccién de anticuerpos varia sensiblemente,
de una técnica a otra, as{ como del criterio seguido para establecer cudndo
una reaccién se considera positiva o negativa. Por otro lado, hay que tener
en cuenta que siempre hay diferencias cuando se establecen grupos de
poblacion en funcién de diversas variables, tales como edad, sexo, grupos
de riesgo, etc., que hace que se obtengan valores dispares no s6lo dentro de
un pafs, sino ain dentro de una misma zona ecoldgica.

En nuestro trabajo, hemos encontrado que el indice porcentual de
seropositividad se incrementa con la edad del individuo encuestado,
oscilando desde el 3.85 % para aquellos individuos con edades comprendidas
entre 0 y 15 afios, hasta el 79.84 % para aquéllos que superaban los 60 aiios,
existiendo una correlacién manifiesta entre la probabilidad de poseer

86

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Discusion

anticuerpos y la edad del individuo. De esta manera, se puede asegurar,
como consecuencia de nuestro estudio, que un individuo de 10 afios tiene
una probabilidad del 21.94% de ser seropositivo, mientras que para uno de
60 afios esa probabilidad se ve incrementada hasta un 76.42%. El aumento
de la seropositividad con la edad ha sido descrito por numerosos autores,
entre los que podemos destacar los trabajos de CASTAGNARI et al. (1980) que,
por Hemaglutinacién Indirecta, observan que se produce un incremento de
dicho porcentaje con la edad de los individuos encuestados, pasando del
59% en individuos de 26 afios al 80% en individuos de edades iguales o
superiores a los 45 afios. CALABRI et al. (1989) estudiando una muestra de
1176 mujeres en edad fértil, con el fin de estudiar el riesgo de

toxoplasmosis fetal congénita encuentran una seroprevalencia del 22% para

mujeres entre 15-20 afios y de un 60% para aquellas entre 41-45 afos.
CAMPELLO et al. (1979) sobre una muestra de 170 mujeres en edad fértil y
269 gestantes, obtienen, por inmunofluorescencia indirecta, un 43.6% en
mujeres con edades comprendidas entre 15-20 afios, un 49.6% para las de
21-25 afos, un 58.0% entre 26-30 afios y un 62% en aquellas mujeres con
edades que superan los 30 afios. CROSS et al. (1975) describen una aumento
en la seroprevalencia a medida que aumenta la edad, al igual que MILLER
(1978), en Berlin, que da cifras del 68.3% para los individuos menores de
20 anos y del 77.9% para los mayores de 30 afios. En Holanda, VAN DER
VEEN y POLAK (1980) investigando 12 grupos de edad de 0 a 79 afios
encuentran que el incremento anual en el riesgo de infeccién se estima desde
el 0.5% para la edad infantil hasta el 3% en adolescentes y adultos.
CUADRADO MENDEZ et al. (1981) observan el mismo comportamiento en un
trabajo realizado en la provincia de Valencia. En Granada, RODRIGUEZ
OSORIO et al. (1977) también encuentran un aumento en la seroprevalencia con
la edad, con cifras del 21.5% en individuos de 0 a 9 afios de edad y del
69% en los que tenian edades entre 50-59 afios. Este mismo fenémeno,
también es descrito por FIORI et al. (1980) en Italia, JOHNSON ez al. (1980) €n
Australia, RAMIREZ RONDA et al. (1981) en San Juan de Puerto Rico, SINNIAH
et al. (1984) en el oeste de Malasia, KONISHI y TAKAHASHI (1987) en Japdn,
SUZUKI et al. (1987) en la isla de Nakadori y la ciudad de Nagasaki (Japén),
JACKSON et al. (1987) en Escocia y SANCHEZ CANELLES y CUADRADO
MENDEZ (1986) en Espaiia.

Por otra parte, se ha encontrado en nuestro trabajo, que el sexo de
los individos encuestados no influye de forma significativa en la
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seroprevalencia encontrada, 31.46% para las mujeres y el 32.2% para los
hombres. Esto también ha sido corroborado en los trabajos de JOHNSON et
al. (1980) en el sur de Australia, DELGADO GARCIA y GARCIA LANDA (1979)
en Cuba, RAWLINS y PRABHAKAR (1988) en Jamaica, BIAVA ef al. (1988) en
Francia y en Espafia SANCHEZ CANELLES y CUADRADO MENDEZ (1986) y
SANCHEZ CANELLES (1989). Otros autores, sin embargo, si encuentran
diferencias significativas en funcidn del sexo de los individuos, como el
obtenido por CROSS et al. (1975) en Indonesia donde la seroprevalencia es
superior en las mujeres. En tanto que PARTONO y CROSS (1975) por el
contrario, encuentran una seroprevalencia superior en los hombres, al igual
que RAMIREZ RONDA er al. (1981) en San Juan de Puerto Rico y KONISHI y
TAKAHASHI (1987) en Japén.

En relacién con los hédbitos alimentarios, hemos realizado un estudio
anamnésico sobre una poblacién de 118 personas con objeto de conocer sus
preferencias culinarias respecto al consumo de carne. De acuerdo con dichas
preferencias, hemos establecido dos grupos, uno que denominamos sin
riesgo (consumen carne muy cocinada o no la consumen) y con riesgo
(consumen carne poco cocinada, medio cocinada o cruda). Tras el andlisis
estadistico correspondiente se vié que no existia una influencia significativa
de esta variable con respecto a la seroprevalencia encontrada, resultados que
estdn de acuerdo con los ofrecidos por FRENKEL y RUIZ (1980), en Costa
Rica. Aunque hay autores como MURESU ez al. (1980) que opinan que el alto
nimero de reacciones positivas encontradas en Cerdefia pueda ser debido,
mds que al consumo de carne cruda, a la probable presencia de gatos. Otros
autores, no obstante, son de la opinién de que existe una relacién causal
entre el modo de consumir carne con el aumento de la seroprevalencia,
como es el caso de CUADRADO MENDEZ et al. (1981) en Valencia que
fundamentan que con el consumo de carne poco cocinada aumenta el riesgo
de infeccidn, desde un 47% hasta un 64%. De la misma forma KONISHI y
TAKAHASHI (1987) en Japén, indican que el mayor porcentaje de
seroprevalencia fue encontrado en los hombres, debido a un mayor consumo
de carne cruda.

En relacién con el contacto habitual o no con gatos, los porcentajes
que hemos encontrado de seropositividad se asemejan entre si, 62.5% y
59.57%, respectivamente, lo que indica que el contacto habitual con gatos
hace subir el porcentaje de seropositividad ligeramente, aunque no de una
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manera significativa. Resultados semejantes 'son ofrecidos por DUMAS et al.
(1985) que estudian la incidencia del gato en la prevalencia, no encontrando
diferencias significativas entre los que tenian gatos, 27.1% y los que no lo
tenfan, 25.8%. '

Por otra parte, hemos deducido, de acuerdo con nuestros resultados,
que el contacto habitual con el hospedador definitivo no parece influir en la
seropositividad de la toxoplasmosis en el grupo con hdbitos alimenticios
denominado sin riesgo.

Sin embargo, parece ser que existe una ligera influencia, aunque no
significativa, de la presencia del hospedador definitivo sobre Ila
seropositividlad en el grupo de personas, denominado de riesgo,
encontrindose un 60% de casos positivos en aquellas personas que
convivian habitualmente con gatos frente a un 50% que no lo tenian.

En nuestro trabajo, hemos encontrado que para el grupo de edad que
presenta mayor seropositividad (mayores de 45 afios), la.influencia del
consumo de carne como la de la convivencia con el hospedador definitivo
en el momento de la encuesta, no influyen de manera significativa sobre la
seroprevalencia encontrada. Creemos que puede ser debido al hecho de que
en este grupo de personas se ha producido, a lo largo del tiempo, un ritmo
cronoldgico de reinfestaciones, que hacen que la sucesién de los contactos
no tenga significacién en el momento concreto de la encuesta.

A la vista de los resultados obtenidos, podemos destacar, por un
lado, que no existe una influencia clara del consumo de came y la
seroprevalencia, como tampoco parece existir una influencia entre el
contacto habitual con gatos y la seroprevalencia. Sin embargo, cuando
concurren los dos factores, simultineamente, parece ser que existe un ligero
incremento, aunque no significativo, en aquellos individuos que conviven
habitualmente con gatos.

Por 1ltimo, parece deducirse que existe un mayor porcentaje de
casos seropositivos en las dreas rurales, 39.81%, que en las urbanas,
23.54% que da lugar a la existencia de una influencia cuasi-significativa,
desde €l punto de vista estadistico, cuando se considera el hdbitat de los
individuos. Por otra parte, hemos encontrado que los individuos menores de
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45 aiios que viven en un ambiente rural presentan un factor de riesgo dos
veces mayor al de sus homélogos que viven en un medio urbano. Asi, por
ejemplo, un individuo de 20 afios que viva en un medio rural tiene una
probabilidad de ser seropositivo del 38.56%, frente a sélo un 19.93% que
tendria un individuo de esa misma edad en un ambiente urbano. Este
fenémeno puede ser debido a que en un ambiente rural las personas tienen
més oportunidades de contactar con el pardsito durante las edades mds
tempranas, por lo que a medida que aumenta la edad de los individuos, las
probabilidades van acercdndose entre si, de tal manera que, para el grupo
de mayores de 45 afios, no existen diferencias significativas entre los dos
entornos. Este aumento de la seropositividad en funcién del hdbitat ha sido
también observado por DECAVALAS (1990) en el sudoeste de Grecia,
destacando que el factor de riesgo mds importante de su estudio es la
residencia en dreas rurales, asi como por RODRIGUEZ OSORIO et al. (1977) en
Granada, SANCHEZ CANELLES y CUADRADO MENDEZ (1986) en Valencia,
RAWLINS y PRABHAKAR (1988) en Jamaica, SANCHEZ et al. (1989) en Cuba y
VEGA et al. (1989) en Cuba. En todos estos casos, dicho aumento fue
achacado a las condiciones de vida que propiciaban un mayor contacto con
animales.

Otros autores, por el contrario, no observan diferencias en cuanto al
hdbitat de los individuos encuestados, como es el caso de JACKSON et al.
(1987) en Escocia.

El hecho de que no aparezcan relaciones significativas entre la
seroprevalencia encontrada y los factores de riesgo principales creemos que
se debe, fundamentalmente, a dos hechos: El disefio de la encuesta y las
respuestas de los encuestados. Sin embargo, creemos que tales relaciones
han surgido, en nuestro trabajo, de una manera indirecta al contrastar a la
poblacién dividida en sus hdbitats. En efecto, el hecho de que aparezcan
diferencias significativas entre el medio rural y el urbano para los menores
de 45 afios es, de alguna forma indicativo, de un mayor contacto de este
grupo de personas con los elementos de diseminacién del pardsito.
Obviamente, en estos hdbitats, hay un mayor nimero de felinos y la
resitencia de los ooquistes que éstos eliminan es bien conocida, pudiendo ser
dispersados en el medio por insectos y otros factores (MALIK et al. (1990), por
lo que los individuos en estos ambientes tendrin mds posibilidades de
contactar con los ooquistes.
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5.2. Especies animales

Al entrar en la discusién de la toxoplasmosis en las especies
animales estudiadas, debemos seiialar el escaso nimero de trabajos que
hemos encontrado en nuestro pais referentes a los animales cuya carne se
consume habitualmente.

5.2.1. Especie Caprina

La seroprevalencia para esta especie obtenida en este trabajo ha sido
del 63.31%. Este resultado esta en concordancia con el obtenido por OPEL
et al. (1991) en Nueva Zelanda, que describen un 67%, mediante test de
aglutinacién en latex y fluorescencia indirecta. GARIN (1985) en una regién
de Lyon (Francia) destaca que la seroprevalencia es del 60% mediante
inmunofluorescencia. Asimismo, RAMISSE et al. (1981) encuentran usando un
test de hemaglutinacién pasiva un 63.9% en Francia. PATTON et al. (1990) en
Tennessee, Kentucky y Georgia encontraron el 65% de seropositividad
utilizando un test de aglutinacién directa modificada.

Sin embargo, otros autores encuentran un valor de seroprevalencia
inferior al encontrado en este trabajo. Asi, por ejemplo, CROSS et al. (1976)
en Indonesia utilizando la hemaglutinacion indirecta encuentran un 35%. En
Jamaica, un estudio relizado por GRANT y McGINNIS (1988), usando el test de
hemaglutinacién indirecta en varias especies animales, da una
seroprevalencia total del 42%. En un estudio realizado en tres Estados de
Méjico, GARCIA-VAZQUEZ et al. (1990) con un test de inmunofluorescencia
indirecta encuentran una seroprevalencia global para la especie caprina del
44% . JACKSON et al. (1987) utilizando el dye-test en Escocia, dan valores de
prevalencia del 50%. IPPEN et al. (1981) encuentran un 22.5% en Alemania
mediante hemaglutinacién indirecta. DUBEY (1985) utilizando el dye-test y la
aglutinacién con 2-mercapto etanol da cifras para las cabras de Montana del
23%. En Espafia, MORENO e al. (1987) en un estudio realizado en la
Provincia de Cérdoba testaron con IFAT, AD y AD 2-ME sueros de cabras
de pastoreo encontrando una seropositividad del 43.80%, 43.80% y
50.47%, respectivamente. En la India, SINGH y MSOLLA (1986) utilizando el
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test de hemaglutinacién indirecta sobre 251 cabras describen una
seroprevalencia del 32.2%.

No obstante, otros autores presentan valores de prevalencia mds altos
al encontrado por nosotros. Tal es el caso de un informe presentado en el
Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana donde los mayores indices de
seropositividad se encuentran en la especie caprina (97%) de la Isla de
Dominica. En la Isla de Reunién, ROGER ez al. (1991) utilizando el método de
Calamel y col., encuentran una seropositividad del 75%. TONIOCO et al.
(1982) en Italia, sobre un total de 100 cabras y mediante el test de
hemaglutinacién indirecta y directa encuentran valores similares alrededor
del 87%. En Italia, CAPRARIIS De y GRAVINO (1981) en un estudio realizado
por microaglutinacién sobre 208 cabras obtuvieron el 95.2%.

No obstante, se debe considerar que las variaciones en la frecuencia
de positividad hallada en los distintos paises y atin dentro de un mismo pafs,
hace que sea dificil la comparacién con nuestros resultados, ya que pueden
influir numerosos factores, ya citados con anterioridad. Se debe tener en
cuenta que el método seroldgico difiere de unos autores a otros, asi como
la época de recogida de las muestras, ya que ROEVER BONNET De (1958)
obtuvo porcentajes de infestacién mds altos en los estudios llevados a cabo
en primavera que en otofio. Otros factores a tener en cuenta, tales como la
influencia de las condiciones climdticas, alimenticias, presencia de
hospedadores definitivos, etc., también han sido comentados con
anterioridad. La aleatoriedad de los resultados puede alterarse o diverger
incluso entre rebafios de una misma regién (UGGLA e al., 1983), de tal
manera que el azar puede influir en los resultados sobre todo cuando se
trabaja con tamafios de muestra pequeiios.

Los porcentajes obtenidos en este trabajo de Tesis Doctoral, fueron
interpretados de acuerdo al método de CALAMEL y LAMBERT (1983),
obteniéndose un porcentaje de seropositivos con patologia latente del 41.6%
(100-300 Unidades/ml), un 14.9% de individuos positivos propiamente
dichos (300-1000 Unidades/ml) y 6.8% de seropositivos que podrian
manifestar expresion clinica (> 1000 Unidades/ml). Dado que en la Isla es
tradicional el consumo de carne de cabra, esto podria justificar el elevado
porcentaje de seroprevalencia encontrado en la especie humana.
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La Isla de Gran Canaria manifiesta un comportamiento climdtico no
homogéneo. Esta variabilidad climdtica se clasifica en cuatro isoclimas que
ya fueron descritos en el capitulo de Material y Método. Hemos observado
que existen diferencias significativas en la seroprevalencia encontrada en
funcién de dichas variedades climdticas. Asi, en las zonas donde el régimen
de vientos alisios es casi permanente y las lluvias no muy abundantes, se
alcanza una seropositividad del 69.17%, mientras que en zonas mds frias,
himedas y con menos incidencia de vientos, la seroprevalencia disminuye
hasta el 49.33%. Esto podria explicarse por el hecho de que existe un
mayor consumo de pastos en las zonas mds frias frente al mayor consumo
de pienso en el drea de costa y medianias, con lo cual, y si tenemos en
cuenta la tradicién de los ganaderos de proteger sus piensos de roedores con
gatos, es légico una mayor prevalencia en tales regiones. Esta influencia
climdtica ha sido considerada por ROGER et al. (1991) a 1a hora de seleccionar
los sueros de vacas y cabras en la Isla de Reunidn, donde la existencia de
distintas zonas climdticas, hace que la mayor seroprevalencia se corresponda
con las zonas mds hiimedas y con fuerte viento reinante (81 %), en tanto que
en aquéllas donde el viento es menos fuerte y con un régimen de Iluvias
mds escaso la prevalencia disminuye hasta un 51%. Dichos autores
concluyen que las condiciones climdticas juegan un papel muy importante
en la esporulacién, supervivencia y propagacion de los ooquistes.
O’DONOGHUE et al. (1987) en un trabajo de seroprevalencia en ovejas en el
Sur de Australia, sugieren la existencia de una relacion entre la prevalencia
y el clima, encontrando mayor prevalencia en aquellas dreas con climas
frios. Finalmente, EXCLER e al. (1988), en un trabajo realizado en Burundi,
encuentran también una influencia del clima sobre la seroprevalencia, en el
sentido que en zonas de altiplanicie no regidas por vientos y donde el
régimen de lluvias es abundante, la seroprevalencia es dos veces menor que
la observada en zonas montafiosas donde hay un mayor régimen de vientos
y con el mismo indice de pluviosidad, lo cual estd de acuerdo con lo
observado por nosotros.

En nuestro trabajo, ha sido posible estudiar la influencia de la edad
en solo dos explotaciones con el mismo isoclima de tipo C, donde se nos
fue permitido extraer sangre a individuos jévenes. El estudio estadistico ha
revelado que existe, para dichas explotaciones, un ligero aumento, aunque
no significativo, en la seroprevalencia encontrada en los adultos un 68.75%
frente a un 57.14% en los jévenes. Esta influencia de la edad, al igual que
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para la especie humana, ha sido descrita también por SINGH y MSOLLA
(1986), por OPEL et al. (1991) donde la seroprevalencia va desde un 7% en
cabritos, pasando por un 23% en afiojos, hasta un 37% en adultos, y por
CAPRARIIS De y GRAVINO (1981) en Italia, donde la seroprevalencia fue del
72.7% para aquellos animales de seis meses de edad; del 100% en aquéllos
de siete meses a cinco afios y del 95.5% en los de seis a diez afios.

En nuestro trabajo se han analizado sueros procedentes de 71
explotaciones repartidas por toda la geografia insular, en 29 de las cuales
los propietarios describen procesos abortivos y de mortalidad perinatal, asi
como otros procesos morbosos relacionados con la enfermedad que nos
ocupa, tal es el caso de la ceguera en animales jévenes. La seroprevalencia
encontrada en 22 de estas explotaciones fue igual o superior al 50%, esto
es, en el 75.86% de las explotaciones donde se relatan tales procesos, la
seroprevalencia de toxoplasmosis fue elevada, llegdndose en algunas de ellas
hasta el 100%. Esto pone de manifiesto la fuerte correlacién existente entre
los procesos abortivos y la presencia de Toxoplasma, tal y como es reflejado
también por DUBEY et al. (1981a), DUBEY ef al. (1981b), McSPORRAN ef al. (1984),
OBENDOREF ¢t al. (1990), entre oOtros.

5.2.2. Especie Bovina

El ganado bovino prospectado ha sido el destinado al consumo
humano. Debido a que la Comunidad Canaria es una regién deficitaria en
producciones ganaderas, sobre todo en lo que a la especie bovina se refiere,
nos obliga a importar bovinos de otros paises, asi como de otras regiones
de la geografia espaiiola. La mayor parte del ganado bovino de importacién
que fue analizado procedia de Polonia. La seroprevalencia global obtenida
en dicha muestra de 151 sueros, ha sido del 88.7%. Este valor es lo
suficientemente elevado como para explicar, al igual que sucedfa con la
especie caprina, €l alto porcentaje de seroprevalencia encontrado en la
especie humana. Esto estd en concordancia con lo obtenido por BALBO et al.
(1985) en un estudio similar sobre 268 sueros de ganado bovino procedente
de matadero en la isla de Sicilia, donde encontraron 219 sueros positivos al
test de inmunofluorescencia indirecta (82 %) y 196 con respuesta positiva al
test de hemaglutinacién indirecta (73 %). HANS (1975) utilizando el dye-test
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sobre diferentes especies animales en Bélgica, da cifras en bovinos adultos
del 83% de seropositividad global. ‘

Nuestros resultados, sin embargo, son muy superiores a los
encontrados por ROGER ef al. (1991) que analizan 780 sueros bovinos en la
Isla de Reunioén segiin el criterio de Calamel y col., encontrando una
seropositividad del 54%. En Jamaica, GRANT y McGINNIS (1988), usando el
test de hemaglutinacién indirecta en varias especies animales, da una
seroprevalencia para la especie bovina del 16%. En Glasgow (Escocia),
McCOLM er al. (1981) realizan un trabajo de prevalencia en animales de
consumo mediante el dye-test y encuentran tan sélo un 2.8% de
seropositividad en vacas. RODRIGUES et al. (1990) en Costa Rica, en un
estudio sobre 209 vacas encuentran un 12.4% de seropositividad. DUBEY et
al. (1985) encuentran, utilizando este mismo test, un 3.2% en Montana.
UGGLA y HJORT (1984) en un estudio serolégico sobre animales productores
de carne en Suecia, y con el test de inmunofluorescencia indirecta, en tres
mataderos de diferentes zonas del pais obtienen un 10%, un 6% y un 35%
de seropositividad, respectivamente. VAN KNAPEN y PANGGABEAN (1982) en
Holanda, encuentran unos resultados, para ganado vacuno de matadero, del
22%. Por 1ltimo, en nuestro pais destacamos los trabajos de MORENO et al.
(1991) en Coérdoba (Espaiia) que describen un 40.1%, mediante IFAT y
41.1% por AD 2-ME. Cifras mayores son las ofrecidas por LUCIDI (1976)
en Parma (Italia), que sobre 956 sueros encuentra un 98.7% de
seropositividad.

Como en las anteriores especies estudiadas, nos encontramos con una
fuerte variabilidad en los valores de seroprevalencia que, como ya hemos
comentado, es debido a los diferentes métodos seroldgicos empleados, asi
como a la influencia de otros factores que ya han sido mencionados con
anterioridad.

En nuestro trabajo, hemos observado que no existen diferencias
significativas con relacién al sexo de los animales, 88.6% en las hembras
y un 88.9% en machos. Esto estd en concordancia con lo observado por
McCOLM et al. (1981) en Escocia y con lo observado por KONISHI et al. (1987)
en Jap6n. De la misma forma, al aplicar a los resultados el método
propuesto por CALAMEL y LAMBERT (1983) tampoco aparecieron diferencias
significativas en los diferentes rangos de la escala en Unidades/ml, en
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funcién de esta variable. En efecto, se encuentra un 11.32% de hembras
seronegativas frente a un 11.11% de machos; un 50.94% de hembras
seropositivas con patologia latente frente a un 55.56% en los machos; un
35.85% de hembras con serologia positiva propiamente dicha frente a un
31.11% en los machos; y, por dltimo, un 1.89% de hembras que podrian
manifestar expresion clinica frente a un 2.22% en los machos.

Finalmente, resefiar que no se encontraron diferencias significativas
entre las diferentes procedencias del ganado bovino de abasto y la
seroprevalencia encontrada en éstos.
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Se realiza por primera vez un estudio de la prevalencia de la

toxoplasmosis en la Isla de Gran Canaria, mediante encuesta
seroepidemioldgica de distintos colectivos que comprende a la
especie humana y a animales de abasto tales como el vacuno y
caprino. Para ello se han analizado un total de 1615 sueros
utilizando el test ELISA para la deteccién de Ig G anti-Toxoplasma.
En todos los casos se ha establecido el nivel de positividad en U.I.

Se ha adaptado un programa de ordenador para expresar los titulos
de los sueros controles animales de acuerdo con un patrén similar al
realizado en los ensayos de la especie humana, estableciendo curvas
de referencia entre las densidades Opticas (absorbancias) medidas y
una escala de unidades que estd relacionada con las diferentes
diluciones del suero patrdn.

Los estudios de seroprevalencia en relacion con las distintas especies
analizadas ofrecieron unos resultados del 63.35% para la especie
humana, del 63.31% para el ganado caprino y del 88.7% para el
ganado vacuno de abasto.

En la especie humana se ha comprobado la existencia de una
correlacién significativa entre la probabilidad de que un individuo
sea seropositivo en relacién con la edad, en el sentido de que
conforme aumenta ésta se incrementa la tasa de riesgo, a razén del
0.8% por afio. Sin embargo, no se ha comprobado diferencias
significativas de la seroprevalencia en funcion del sexo, o de los
hébitos relacionados con una dieta rica en carnes.

El consumo de came poco cocinada en el hombre, asi como el
contacto habitual con el hospedador final, induce a un incremento de
la seropositividad, sin que ésta sea significativa.

Se ha puesto de manifiesto una influencia cuasi-significativa entre
prevalencia y el habitats de las personas encuestadas. Hasta tal punto
que los que viven en un medio rural poseen una mayor probabilidad
de parasitacién que las del medio urbano. Esta diferencia es mas
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acusada, llegando a ser significativa, en los individuos menores de
45 afios que viven en un ambiente rural y que presentan una tasa de
riesgo casi dos veces superior a la de sus homdélogos del medio
urbano.

Respecto al ganado caprino, se ha comprobado una correlacién
significativa entre la influencia de los distintos climas con la
seroprevalencia, de tal manera que en las zonas mds frias, himedas
y protegidas de los vientos alisios, la prevalencia es menor
(49.33%), que en aquellas que ofrecen un clima estepario-célido y
sin proteccién natural a los vientos alisios, donde la prevalencia llega
a ser hasta del 69.17%. Sin embargo, no existe correlacion
significativa con respecto a otras variables consideradas, tales como
la edad.

En 29 de las 71 explotaciones caprinas analizadas, se corroboraron
antecedentes relacionados con procesos abortivos, mortalidad
perinatal, asi como determinadas manifestaciones morbosas
relacionadas con alteraciones motoras, sensitivas y respiratorias, que
se corresponden con la clinica de la toxoplasmosis caprina. Esta fue
mds constante y manifiesta en aquellas poblaciones donde la
prevalencia alcanzaba el 100% del colectivo.

Se ha detectado una alta prevalencia en el ganado vacuno de abasto
(88.7%). Dado que la mayoria de dichos animales son de
procedencia extrainsular, que no son producidos ni mantenidos en la
isla y que su destino es el matadero, cabe pensar que existe un
componente exdgeno de incidencia zoondsica, no vinculado a las
condiciones del medio y que suponen un complemento adicional de
riesgo para la poblacién humana.
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7. RESUMEN

Con este primer trabajo sobre la incidencia de la Toxoplasmosis realizado en la
Isla de Gran Canaria, se ha determinado la seroprevalencia de Toxoplasma en las especies
humana, caprina y bovina. Para ello, se ha utilizado una técnica serolégica ELISA que
permite detectar los niveles séricos de inmunoglobulina G (Ig G) anti-Toxoplasma.

La muestra estuvo formada por 1615 sueros, de los cuales 412 pertenecian a la
especie humana, procedentes de pacientes que acudieron a consultas externas en el Hospital
Insular de Las Palmas de Gran Canaria; 1052 sueros pertenecian a 71 explotaciones
caprinas distribuidas por toda la isla; y, por iltimo, 151 sueros de la especie bovina
obtenidos tras el sacrificio de las mismas en el Matadero Provincial de Las Palmas, cuyas
canales fueron destinadas al consumo humano.

La seroprevalencia encontrada para la especie humana fue del 63.35% la cual ha
sido estudiada en relacién a diferentes factores, tales como la edad, sexo, contacto habitual
con el hospedador definitivo, hdbitos en el consumo -de camne y procedencia. Fueron
tratados mediante un procedimiento estadistico con el fin de encontrar posibles
correlaciones entre los factores mencionados y la seroprevalencia encontrada. Con la
aplicacién de modelos de regresién logistica sobre la incidencia de la edad como funcién
de la probabilidad de presentar seropositividad, se ha encontrado que la tasa de riesgo
aumenta en un 0.8% al aho, mientras que los factores de riesgo aumentan,
aproximadamente el doble, en los individuos menores de 45 afios procedentes de medios
rurales,

En funcién de la variedad climdtica que existe en la isla (caracteristica de todas las
islas macaronésicas de alta orografia y con fuerte influencia del alisio), hemos efectuado
el estudio de la seroprevalencia en el ganado caprino con relacidn a las cuatro variedades
de isoclimas locales que existen. La seroprevalencia obtenida fue del 63.31%, valor que
ha sido correlacionado con este factor climdtico mediante el correspondiente andlisis
estadistico. Por otra parte, destacamos que de las 71 explotaciones analizadas, en 29 de
ellas se describen procesos abortivos, de mortalidad perinatal y de otros procesos morbosos

que habitualmente se relacionan con la presencia de esta enfermedad. En el 75.86 % de los -

casos la seropositividad encontrada en tales explotaciones fue igual o superior al 50%,
encontrindose en dos de ellas una seroprevalencia del 100%.

En relacién con la toxoplasmosis bovina, los resultados obtenidos se han
agrupado, entre otros factores, segin sexo y procedencia, por ser la mayor parte que se
consume en nuestra comunidad de origen fordneo. La seroprevalencia encontrada dentro
de esta especie fue la mds alta con un 88.7% de seropositividad. Los resultados de
seroprevalencia han sido objeto de un procedimiento estadistico con el fin de extraer las
relaciones entre los distintos factores analizados y los porcentajes de seropositividad
obtenidos.
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8. SUMMARY

With this first work made in the Island of Gran Canaria about the incidence of
toxoplasmosis we have determinated the seroprevalence of Toxoplasma in human, goat and
bovine species. To do that, it has been used an ELISA technique wich detecs the seric
levels of specific immunoglobulin G (Ig G).

The sample was formed by 1615 serums. 412 were obtained from patients from
the Insular Hospital of Las Palmas de Gran Canaria; 1052 serums came from 71 goat farms
distributed all around the island and, at least, 151 bovine serums obtained later slaughter
them in the Provincial Slaughter House of Las Palmas wich were destined to the human
consumption.

The seroprevalence finded for human specie was 63.35% and it has been studied
" with relation to different factors, such as age, sex, habitual contac with the definitive host,
habits in the consumption of meat and origin. With an statistical method, the results were
studied to find the possible correlations between these factors and the seroprevalence
finded.

With the application of logistic regression models about the incidence of age as
function of the probability to present the seropositivity, it has been finded that risk rate
increases 0.8 % per year, whereas risk factors increase approximately double, in individuals
younger than 45 years old who came from rural areas.

In terms of the climatic variety that exists in the island (a characteristic quality of
all the Macaronesic islands with high orography and a hard influency. of the Trade Winds)
we have realized the study of the seroprevalence in the goats with regard to the four
different climatic areas that exist. The seroprevalence obtained was 63.31% wich has been
correlated with this climatic factor by means of its statistical analysis. On the other hand,
we detach that of the 71 herds analyzed, in 29 of them have been described abortive
processes, of perinatal mortality and other morbid processes that normaly are relationated
with the presence of this disease. In The 75.86% of the cases, the seropositivity finded in
that herds was the same or higher than 50%, finding in two of them a seroprevalence of
100%.

In regard with the bovine toxoplasmosis, the results obtained have been assembled
amongst other factors, according to sex and origin, because most of the meat wich is
emaciated in our Community comes from other countries. The seroprevalence finded into
this specie was the highest, with an 88.7% of seropositivity. The results of seroprevalence
have been the object of an statistical prosecution with the purpose to extract the relationship
between the different factors analyzed and the percentages of seropositivity obtained.
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Tablas

Tabla IV. Resultados en densidades dpticas y Ul/ml para la especie

humana.
SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD Ul/ml
OPTICA
HOMBRE 1 RURAL 0.172 11.4
MUIJER 2 URBANO 0.397 45.6
HOMBRE 3 URBANO 0.198 15.4
MUJER 4 RURAL 1.571 223.6
HOMBRE 5 RURAL 0.316 33.4
HOMBRE 6 RURAL 1.308 183.6
MUIJER 7 URBANO 0.246 22.7
HOMBRE 8 URBANO 2.874 421.0
HOMBRE 9 RURAL 1.962 282.7
MUJER 10 RURAL 0.273 26.9
MUJER 11 RURAL 2.643 385.9
HOMBRE 12 URBANO 0.284 28.5
MUJER 13 RURAL 2.193 317.7
MUJER 14 URBANO 0.346 37.8
HOMBRE 15 URBANO 0.445 529
HOMBRE 16 URBANO 0.776 103.0
MUIJER 17 URBANO 0.337 36.5
HOMBRE 18 RURAL 0.613 78.4
MUJER 19 URBANO 1.531 217.4
HOMBRE 20 URBANO 1.140 158.2
MUIJER 21 URBANO 1.092 150.9
MUIJER 22 URBANO 1.384 195.2
MUIJER 23 URBANO 0.473 571
HOMBRE 24 URBANO 0.584 73.9
MUIJER 25 RURAL 1.778 254.8
MUJER 26 RURAL 1.160 161.2
MUJER 27 URBANO 1.458 206.4
HOMBRE 28 URBANO 0.949 129.2
MUJER 29 RURAL 0.519 64.1
HOMBRE 30 RURAL 1.682 240.3
MUJER 31 URBANO 0.304 31.6
HOMBRE 32 URBANO 0.853 114.7
MUJER 33 RURAL 1.149 159.6
HOMBRE 34 URBANO 0.363 40.5
MUIJER 35 URBANO 0.910 123.3
MUJER 36 RURAL 0.650 84.0
MUJER 37 RURAL 0.723 95.0
MUJER 38 URBANO 3.124 475.7
MUJER 39 RURAL 1.602 234.0
HOMBRE 40 URBANO 0.284 24.5
MUJER 41 URBANO 1.325 190.1
MUIJER 42 URBANO 2.559 386.0
MUIJER 43 URBANO 2.884 437.7
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Tablas

Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD Ul/ml
OPTICA
MUJER 44 URBANO 1.687 247.6
MUJER 45 URBANO 2.713 410.6
HOMBRE 46 RURAL 2.757 417.5
MUIJER 47 URBANO 0.217 13.9
MUJER 48 RURAL 2.031 302.1
HOMBRE 49 URBANO 0.406 43.9
MUJER 50 RURAL 2.176 325.2
HOMBRE 51 RURAL 2.063 307.3
MUJER 52 RURAL 3.578 547.9
MUJER 53 URBANO 0.272 22.7
HOMBRE 54 RURAL 2.181 326.0
MUIJER 55 RURAL 0.196 10.6
MUJER 56 RURAL 3.366 514.2
HOMBRE 57 RURAL 2.706 409.5
MUIJER 58 RURAL 2.132 318.3
HOMBRE 59 RURAL 0.325 31.1
HOMBRE 60 RURAL 2.683 405.8
HOMBRE 61 RURAL 2.199 328.9
HOMBRE 62 RURAL 0.622 78.4
HOMEBRE 63 RURAL 0.288 253
HOMBRE 64 URBANO 0.166 5.9
MUJER 65 RURAL 3.515 538.0
MUJER 66 RURAL 1.781 262.2
HOMBRE 67 RURAL 0.327 34.6
HOMBRE 68 URBANO 1.103 156.0
HOMBRE 69 RURAL 0.195 13.9
HOMBRE 70 URBANO 1.708 250.8
HOMBRE ) RURAL 1.166 165.8
MUJER n RURAL 0.393 44.8
MUJER 3 URBANO 0.211 16.4
MUIJER 74 URBANO 1.684 247.1
HOMBRE 75 URBANO 0.130 3.7
MUIJER 76 RURAL 0.201 14.8
HOMBRE 77 RURAL 2.862 431.4
MUJER 78 URBANO 1.404 203.2
HOMBRE 79 URBANO 0.221 18.0
HOMBRE 80 RURAL 2.414 361.3
HOMBRE 81 RURAL 1.684 247.1
HOMBRE 82 RURAL 1.679 246.1
HOMBRE 83 URBANO 0.870 119.5
MUIJER 84 URBANO 0.761 102.5
HOMBRE 85 URBANO 1.264 181.3
MUIJER 86 RURAL 1.237 177.0
MUJER 87 RURAL 0.264 24.7
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Tablas

Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD Ul/ml}
OPTICA
I
MUJER 88 RURAL 0.369 41.1
MUJER 89 RURAL 0.097 0.6
MUJER 90 URBANO 1.264 181.3
MUJER 91 RURAL 2.471 370.3
HOMBRE 92 RURAL 2.994 452.1
HOMBRE 93 URBANO 1.659 243.0
HOMBRE 94 RURAL 0.523 65.2
MUJER 95 URBANO 0.365 40.5
HOMBRE 96 RURAL 0.217 17.3
MUJER 97 RURAL 0.619 828
HOMBRE 98 URBANO 1.112 158.8
MUJER 99 RURAL 1.935 285.7
MUJER 100 RURAL 0.702 95.6
MUIJER 101 URBANO 1.999 295.5
HOMBRE 102 URBANO 1.178 169.0
MUJER 103 RURAL 1.232 177.3
HOMBRE 104 RURAL 3.131 469.9
MUIJER 105 RURAL 1.040 147.6
HOMBRE 106 RURAL 2.514 374.8
HOMBRE 107 URBANO 1.989 293.9
HOMBRE 108 RURAL 1.611 235.7
HOMBRE 109 URBANO 0.111 4.5
HOMBRE 110 RURAL 0.716 97.7
MUIJER 111 RURAL 0.237 240
MUJER 112 RURAL 0.139 8.8
HOMBRE 113 RURAL 0.243 24.8
HOMBRE 114 RURAL 0.213 20.3
HOMBRE 115 URBANO 0.100 2.9
MUJER 116 URBANO 2.465 367.4
MUIJER 117 RURAL 0.196 17.6
HOMBRE 118 URBANO 2.337 347.6
HOMBRE 119 URBANO 2.076 3073
HOMBRE 120 URBANO 1.466 2133
HOMBRE 121 RURAL 1.871 275.8
MUIJER 122 URBANO 1.332 192.8
HOMBRE 123 URBANO 0.844 117.5
HOMBRE 124 URBANO 0.107 4.0
MUJER 125 RURAL 0.154 11.2
HOMBRE 126 RURAL 0.372 449
HOMBRE 127 URBANO 0.215 20.6
HOMBRE 128 URBANO 3.124 468.8
HOMBRE 129 URBANO 0.274 29.6
HOMBRE 130 RURAL 1.587 232.0
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Tablas

Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD U/ml
OPTICA
MUJER 131 RURAL 0.199 182
HOMBRE 132 URBANO 0.128 72
HOMBRE 133 RURAL 2.531 3715
MUJER 134 RURAL 0.525 68.3
MUJER 135 RURAL 0.281 30.7
HOMBRE 136 RURAL 1.000 141.5
HOMBRE 137 URBANO 0.139 8.8
MUJER 138 RURAL 0.187 16.3
MUJER 139 URBANO 0.891 124.7
MUJER 140 URBANO 0.258 27.2
HOMBRE 141 URBANO 1.826 268.8
MUJER 142 RURAL 0.688 93.4
HOMBRE 143 URBANO 0.307 347
MUJER 144 URBANO 0.738 101.2
HOMBRE 145 RURAL 2.725 407.4
MUIJER 146 URBANO 0.248 25.6
HOMBRE 147 RURAL 1.379 200.0
HOMBRE 148 URBANO 1.805 265.6
MUIJER 149 URBANO 0.152 10.9
MUJER 150 RURAL 1.272 183.4
HOMBRE 151 RURAL 0.206 19.2
HOMBRE 152 RURAL 1.622 2373
HOMBRE 153 URBANO 0.130 1.5
HOMBRE T o154 RURAL 0.759 104.4
MUIJER 155 RURAL 0.170 13.6
HOMBRE 156 URBANO 1.713 251.5
HOMBRE 157 RURAL 0.419 52.1
MUIJER 158 RURAL 0.270 29.1
HOMBRE 155 RURAL 0.170 13.6
HOMBRE 160 RURAL 2.723 407.1
MUJER 161 RURAL 3.099 465.1
MUJER 162 URBANO 0.343 40.3
MUJER 163 URBANO 0.728 99.6
MUJER 164 URBANO 0.263 28.0
MUIJER 165 RURAL 0.537 702
MUJER 166 RURAL 0.172 13.9
MUJER 167 RURAL 1.405 204.0
MUIJER 168 RURAL 1.318 190.6
MUJER 169 URBANO 2.228 330.8
MUJER 170 URBANO 1.530 222.7
MUJER 171 RURAL 2.399 359.9
MUJER 172 URBANO 0.221 16.1
HOMBRE 173 RURAL 1.441 208.7
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Tablas

Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD
OPTICA .
(I T O T S
MUIJER 174 URBANO 0.338
HOMBRE 175 RURAL 0.308 -
HOMBRE 176 RURAL 0.169
MUIJER 177 URBANO 1.630
HOMBRE 178 RURAL 0.286
HOMBRE 179 RURAL 0.483
HOMBRE 180 URBANO 0.234
HOMBRE 181 RURAL 0.267
MUJER 182 RURAL 0.169
MUJER 183 RURAL 2.683
MUJER 184 URBANO 2.807
HOMBRE 185 RURAL 3.013
HOMBRE 186 URBANO 2.052
HOMBRE 187 RURAL 0.236
MUJER 188 RURAL 0.189
MUIJER 189 RURAL 1.675
HOMBRE 190 URBANO 0.325
HOMBRE 191 RURAL 0.262
MUJER 192 URBANO 3.440
MUIJER 193 URBANO 0.215
HOMBRE 194 RURAL 2.607
HOMBRE 195 RURAL 1.942
HOMBRE 196 URBANO 2.360
HOMBRE 197 RURAL 0.275
HOMBRE 198 RURAL 3.875
MUJER 199 RURAL 0.273
HOMBRE 200 RURAL 2.211
HOMBRE 201 RURAL 0.314
HOMBRE 202 RURAL 1.695
HOMBRE 203 RURAL 3.034
HOMBRE 204 RURAL 3.067
HOMBRE 205 URBANO 1.948
HOMBRE 206 URBANO 2.430
HOMEBRE 207 URBANO 0.596
MUIJER 208 RURAL 0.206
HOMBRE 209 URBANO 0.194
MUJER 210 RURAL 0.173
MUJER 211 RURAL 1.927
MUIJER 212 URBANO 2.091
MUJER 213 RURAL 2.351
MUJER 214 URBANO 1.220
MUIJER 215 RURAL 2.420
HOMBRE 216 RURAL 1.497

Ul/ml

34.6
29.8
7.9
2385
26.3
57.5
18.1
233
7.9
404.7
424.2
456.7
305.2
18.5
10.9
245.6
325
22.6
488.6
15.1
392.8
287.7
353.8
24.6
592.9
243
330.2
308
248.7
460.2
465.3
288.8
364.7
79.3
19.2
17.4
14.2
284.3
309.7
349.7
175.4
360.4
218.1
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Tabla IV. Continuacién.

| SEXO N°¢ SUERO
HOMBRE 217
MUJER 218
MUJER 219
HOMBRE 220
MUJER 221
MUJER 222
HOMBRE 223
HOMBRE 224
MUIER 225
HOMBRE 226
HOMBRE 227
MUJER 228
MUJER 229
MUJER 230
HOMBRE 231
MUJER 232
MUIJER 233
MUJER 234
HOMBRE 235
MUJER 236
MUIJER 237
HOMBRE 238
MUJER 239
MUJER 240
MUIJER 241
MUIJER 242
MUJER 243
MUJER 244
HOMBRE 245
HOMBRE 246
HOMBRE 247
HOMBRE 248
HOMERE 249
HOMBRE 250
HOMEBRE 251
HOMBRE 252
MUJER 253
HOMBRE 254
HOMBRE 255
HOMBRE 256
MUIJER 257
MUJER 258
MUJER 259

MEDIO DENSIDAD Ul/ml
OPTICA
URBANO 1.890 278.7
URBANO 0.482 61.7
RURAL 0.433 54.2
RURAL 0.166 13.1
RURAL 2.905 435.2
RURAL 0.222 21.6
RURAL 0.118 5.6
RURAL 0.149 10.4
RURAL 1.797 264.3
URBANO 2.675 399.7
RURAL 1.154 165.3
URBANO 0.764 105.2
URBANO 2.595 387.4
RURAL 0.189 14.9
URBANO 1.289 176.2
RURAL 2.249 316.9
RURAL 0.417 48.3
URBANO 0.266 26.2
RURAL 1.562 216.1
RURAL 0.581 72.4
URBANO 0.717 923
URBANO 0.259 25.2
RURAL 3.115 443.8
RURAL 1.002 134.2
RURAL 0.203 17.1
URBANO 1.348 184.9
RURAL 1.426 196.2
URBANO 0.118 4.6
URBANO 2.328 3284
RURAL 0.258 25.0
URBANO 0.441 51.9
URBANO 0.269 26.7
RURAL 2.142 301.3
URBANO 2,715 385.2
RURAL 0.381 43.0
RURAL 0.180 13.7
URBANO 0.135 7.0
RURAL 1.160 157.2
URBANO 2.521 356.8
RURAL - 1.941 271.7
URBANO 0.717 92.3
RURAL 1.588 220.0
RURAL 1.594 221.0
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Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD
OPTICA
%

MUIJER 260 RURAL 2377
MUIJER 261 URBANO 0.405
HOMBRE 262 URBANO 0.297
HOMBRE 263 URBANO 1.640
HOMBRE 264 RURAL 2.654
MUIJER 265 RURAL 2.336
MUJER 266 URBANO 0.213
HOMBRE 267 URBANO 0.220
MUJER 268 URBANO 0.195
HOMBRE 269 RURAL 2.005
HOMBRE 270 RURAL 2.170
MUIJER 27 URBANO 0.177
MUJER 272 RURAL 0.353
MUJER 273 URBANO 0.297
HOMBRE 274 URBANO 0.180
MUJER 275 RURAL 0.484
MUJER 276 RURAL 2.101
HOMBRE 277 URBANO 2.096
MUJER 278 URBANO 0.161
HOMBRE 279 RURAL 0.348
MUIJER 280 RURAL 0.146
HOMBRE 281 URBANO 2.154
MUJER 282 URBANO 2.008
HOMBRE 283 RURAL 1.634
HOMBRE 284 RURAL 0.853
MUJER 285 RURAL 1.642
MUJER 286 URBANO 0.840
HOMBRE 287 RURAL 0.942
MUJER 288 RURAL 0.415
HOMBRE 289 RURAL 1.882
MUIJER 290 RURAL 0.422
MUIJER 291 RURAL 2.167
. MUIJER 292 URBANO 1.340
HOMBRE 293 URBANO 2.093
MUJER 294 RURAL 0.285
MUIJER 295 URBANO 2.826
MUIJER 296 URBANO 0.336
MUJER 297 URBANO 0.295
HOMBRE 298 RURAL 1.535
MUJER 299 RURAL 1.793
MUJER 300 RURAL 0.899
HOMBRE 301 RURAL 2.579
MUJER 302 URBANO 2.466

Ul/ml

335.6
46.6
30.8

2219

376.3

329.6
18.5
19.5
15.9

281.1

305.4
13.2
39.0
30.8
13.7
58.2

295.3

294.5
10.8

382
8.7

302.9

281.5

226.7

“112.3

227.9
110.4
125.3
48.1

263.0
49.0

304.9
183.7

294.1
29.1

401.5
36.5
30.5

212.3

250.1
119.0

365.2

348.6
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Tabla IV. Continuacion.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD Ul/ml
OPTICA
HOMBRE 303 RURAL 0.682 87.3
MUIJER 304 RURAL 0.148 8.9
MUJER 305 RURAL 1.301 177.9
HOMBRE 306 URBANO 0.180 13.7
HOMBRE 307 RURAL 1.900 265.7
MUJER 308 RURAL 0.148 8.9
HOMBRE 309 RURAL 0.636 80.5
MUIJER 310 URBANO 0.089 0.2
MUIJER 311 RURAL 0.225 20.2
HOMBRE 312 RURAL 1.437 197.9
HOMBRE 313 URBANO 2.943 418.6
HOMBRE 314 URBANO 2.457 347.4
MUJER 315 RURAL 0.167 11.8
MUJER 316 RURAL 0.315 334
HOMBRE 317 RURAL 0.915 121.4
HOMBRE 318 URBANO 0.276 27.7
MUJER 319 URBANO 1.565 214.4
MUIJER 320 RURAL 0.158 8.2
HOMBRE 321 RURAL 1.767 244.0
MUJER 322 RURAL 1.725 237.8
HOMBRE 323 RURAL 2.942 416.2
HOMEBRE 324 RURAL 0.167 9.5
MUJER 325 RURAL 1.697 233.7
HOMBRE 326 RURAL 2.078 289.6
HOMBRE 327 URBANO 2.007 279.3
MUJER 328 URBANO 0.169 9.8
MUJER 329 URBANO 1.064 141.1
MUIJER 330 URBANO 0.270 24.7
MUJER 331 URBANO 0.386 41.7
MUJER 332 URBANO 2.374 333.1
MUJER 333 RURAL 1.198 160.6
HOMBRE 334 URBANO 1.445 196.9
MUJER 335 RURAL 0.140 5.7
HOMBRE 336 RURAL 0.169 9.8
MUJER 337 URBANO 1.953 2713
HOMBRE 338 RURAL 2.018 280.8
MUJER 339 RURAL 0.209 15.7
HOMBRE 340 URBANO 1.396 189.7
MUIJER 341 RURAL 0.523 61.8
HOMBRE 342 RURAL 0.134 7.7
HOMBRE 343 RURAL 0.122 5.9
HOMBRE 344 RURAL 0.724 98.8
HOMBRE 345 RURAL 0.610 81.1
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Tabla IV. Continuacién.

SEXO

HOMBRE
MUJER
MUIJER
MUJER

HOMBRE

HOMBRE
MUJER

HOMBRE
MUIJER
MUJER

HOMBRE
MUIJER
MUJER
MUIJER

HOMBRE

HOMBRE
MUJER
MUJER
MUJER

HOMBRE

HOMBRE
MUJER

HOMBRE

HOMBRE

HOMBRE

HOMBRE

HOMBRE

HOMBRE
MUJER

HOMBRE

HOMBRE
MUJER
MUIJER
MUJER
MUIJER
MUIJER
MUIJER

HOMBRE
MUIJER
MUJER
MUJER

HOMBRE

N° SUERO

347
348
349
350
351
352
353
354
355
356
357
358
359
360
361
362
363
364
365
366
367
368
369
370
in
37
373
374
375
376
3N
378 -
379
380
381
382
383
384
385
386
387
388

MEDIO

RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
URBANO
URBANO
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
URBANO
URBANO
RURAL
RURAL
RURAL
URBANO
URBANO
RURAL
URBANO
RURAL
URBANO
RURAL
RURAL
URBANO
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
URBANO
URBANO
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL
RURAL

DENSIDAD

: OPTICA

2.184
0.158
1.879
0.189
2.072
1.723
1.466
0.371
0.363
0.650
2.449
0.255
2278
1.376
2.152
0.327
0.132
0.313
2.639
2.310
0.225
0.219
0.178
0.213
1.749
1.382
2.146
0.166
0.546
1.045
2.557
0.229
1.478
1.514 .
0.668
1.871
0.160
2.447
1.035
3.018
0.317
1.151

Ul/ml

HOMBRE 346 URBANO 1.083 154.2

3242
11.5
2717.1
16.1
306.8
252.9
2133
4.3
43.0
87.3
365.0
26.3
338.7
199.4
319.2
375
7.4
353
394.4
343.7
21.7
20.7
14.6
19.8
257.0
200.3
318.3
12.7
1.2
148.3
381.7
223
215.2
220.8
90.1
275.9
11.8
364.7
146.8
453.0
35.9
164.7
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Tabla IV, Continuacién.

SEXO N° SUERO MEDIO DENSIDAD Ul/ml
OPTICA
MUJER 389 RURAL 2.850 426.9
HOMBRE 390 RURAL 1.643 240.6
MUIJER 391 RURAL 0.327 375
MUJER 392 RURAL 1.209 173.7
MUJER 393 URBANO 0.106 34
MUIJER 394 RURAL 3.379 508.7
MUIJER 395 URBANO 0.247 25.1
HOMBRE 396 URBANO 0.172 136
HOMBRE 397 RURAL 0.164 12.4
HOMBRE 398 RURAL 0.136 8.1
HOMBRE 399 URBANO 0.130 7.1
HOMBRE 400 RURAL 0.130 7.1
HOMBRE 401 URBANO 0.301 334
HOMBRE 402 RURAL 1.793 263.8°
HOMBRE 403 RURAL 1.651 241.8
MUJER 404 RURAL 1.781 261.9
MUJER 405 RURAL 0.989 139.6
MUIJER 406 URBANO 1.496 218.0
MUJER 407 URBANO 0.185 15.5
MUJER 408 RURAL 0.961 1353
HOMBRE 409 RURAL 1.219 175.2
HOMBRE 410 URBANO 1.811 266.6
HOMBRE 411 RURAL 0.156 11.1
HOMBRE 412 RURAL 1.434 208.4
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Tabla V. Seroprevalencia para la especie Humana atendiendo a
los grupos de edad.

Grupos de | N° sueros N° sueros % (+) % (-)
Edad. afios | Positivos Negativos
. — _'___—_—_____I

0-15 1 25 3.85 96.15
15-30 28 36 43.75 56.25
30-45 30 34 46.88 53.13
45-60 99 30 76.74 23.26

> 60 103 26 79.84 20.16
Total 261 151

Tabla VI. Pardmetros de la regresién logistica.

Variable | Pardmetros Error Nivel Sign. X
Estdndar
o -1.7584 0.3087 0.0001 32.4439
i) 0.0489 0.00627 0.0001 60.8233

Tabla VII. Seroprevalencia por sexo y en intervalos de Ul/ml.

Rango en Ul/ml Porcentaje Porcentaje
Mujeres Hombres
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Tabla VIII. Tabla de contingencia en funcién del sexo.

Seropreva-
lencia

Mujeres

Hombres

Totales

Seronegativos
Seropositivos
Totales

80
129
209

71
162
203

151
261
412

Tabla IX. Tabla de contingencia en funcién del sexo y de acuerdo con
los rangos de seroprevalencia en Ul/ml.

" Rangos Ul/ml I Mujeres l Hombres | Totales |
r———‘ﬁ———r———'—r———

< 45
45-210
210-300
> 300
Totales

151

60 45 105
31 40 71
38 47 85

209 203 412

Tabla X. Influencia del consumo de carne en la seroprevalencia.

Modo
consumo
carne

Poco hecha
Med. hecha
Muy hecha
No consum.
Total

N° sueros
Positivos

8
20
41

71

N° sueros
Negativos

5
21
21

47

%

Positivos

61.54
48.78
66.13
100.00

%
Negativos

38.46
51.22
33.87
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Tabla XI. Tabla de contingencia en funcién del contacto con HHDD.

Contacto
HHDD

Seropositivos

Seronegativos

Totales

Tabla XII. Seroprevalencia para la especie Humana que presenta

consumo de carne con riesgo en funcién de la convivencia con

el hospedador definitivo

Conviven

con gatos

SI
NO
Total

N° sueros
Positivos

22
28

N° sueros | Porcentaje
Negativos | Positivos
4 60.00
22 50.00
26

Porcentaje
Negativos

40.00
50.00

Tabla XIII. Tabla de contingencia de los individuos que consumen carne

sin riesgo en funcién de la convivencia con el HHDD.

Contacto
HHDD

SI

NO
Totales

Seropositivos

Seronegativos

Totales
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Tabla XIV. Seroprevalencia para individuos de la especic Humana mayores
de 45 afios en funcidn de la convivencia con el hospedador
definitivo.

Contacto
con gatos

N° sueros
Positivos

N° sueros
Negativos

Porcentaje
Positivos

Porcentaje
Negativos

Tabla XV, Seroprevalencia para individuos de la especie Humana mayores
de 45 aiios en funcién del consumo de carne.

Consumo
de carne

Con riesgo

Sin riesgo
Total

N° sueros
Positivos

N° sueros
Negativos

Porcentaje
Positivos

Porcentaje
Negativos

Tabla XVI. Tabla de contingencia en funcidn del hébitat del individuo.

Ha4bitat

Seropositivos

No urbano

Urbano

Seronegativos

Totales

Totales
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Tabla XVII. Tabla de contingencia en funcidn de la edad y el hébitat.

Serologia

Totales

Seropositivos
Seronegativos 43

Menores de 45 afios | Mayores de 45 aiios

Urbano

Urbano

27 29

60 95 107 150

Tabla XVIII. Resultados de la regresion logistica aplicada a los dos

entornos en funcién de la edad.

Habitat

N. Signif.

Urbano
Rural
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Tabla XIX. Resultados del ganado caprino en densidades 6pticas
y Unidades/ml.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
T . | = | weom | s | oss0 | 0 |
1 36 ERA DEL BShs 0.840 90
CARDON 0.776 80
(S. LUCIA) 0.626 55
0.272 6
0.440 27
0.517 40
0.475 30
1.076 130
0.822 85
1.401 240
1.072 130
0.992 120
0.932 . 100
1.235 180
0.515 40
0.958 110
1.136 150
1.307 200
1.085 130
0.842 90
0.572 45
1.030 120
0.568 45
0.895 95
0.858 90
0.854 90
0.994 120
0.986 110
0.904 100
1.037 200
1.060 130
1.099 140
0.997 120
0.856 90
0.739 75
1.063 130
2 22 TAFIRA Csa 1.174 160
0.899 100
2.182 1000
2.279 1400
0.951 110
0.936 100
2.410 2600
2.164 970
2.276 1400
2.205 1100
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Tabla XIX. Continuacidn.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS

2 22 TAFIRA Csa 2.328 1700
0.663 60

1.194 170

1.247 180

1.095 140

0.953 110

2.392 2400

1.406 240

1.076 130

1.006 120

1.141 150

. 1.240 180

3 29 ALDEA - BWhs 0.848 90
BLANCA 1.199 170

(S.BARTO- 0.492 35

LOME) 1.154 160

1322 210

0.815 85

1.078 140

1.032 120

0.968 110

0.953 110

0.664 60

1.069 130

1.076 130

0.927 100

0.058 0

0.056 1]

0.056 0

0.068 0

0.437 27
1.1 140

0.992 120

0.318 11

0.095 0

0.057 0

0.059 0

0.065 0

0.458 30

0.723 70

0.884 95

0.207 0

0.147 ]

0.271 6

0.561 45

4 23 VECINDA- BWhs 0.207 0
RIO 0.157 0
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Tabla XIX. Continuacion.

N°¢ EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.0. U/ml
CABRAS
4 23 VECINDA- BWhs 0.224 1
RIO 0.054 0

0.063 0
0.135 0
0.399 22
0.604 50
0.326 12
0.189 0
0.421 24
0.506 35
0.069 0
0.366 17
0.357 16
0.286 8
1.053 130
0.720 70
0.567 45

5 16 TEROR Csa 0.590 50
0.510 35
0.407 23
0.655 60
0.505 35
0.536 40
1.523 300
0.715 70
1.462 270
0.380 19
0.356 16
0.370 18
0.463 30
0.505 35
1.489 280
0.608 50

6 13 AGAETE BShs 1.414 250
1.202 170
1.281 200
0.351 15
1.266 190
1.774 470
1.115 140
0.587 50
1.711 420
2.307 1600
1.493 290
1.385 240
1.597 340

7 5 AGAETE BShs 2.252 1300
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Tabla XIX. Continuacidn.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
e . . —m——m——-—onr—-————

7 5 AGAETE BShs 1.065 130

' 1.531 310

1.832 530

2.068 810

8 5 AGAETE BShs 1.044 130

0.981 110

0.620 55

1.758 460

1.842 540

9 3 AGAETE BShs 0.533 40

' 1.606 350

0.722 70

10 5 AGAETE BShs 1.695 410

1.648 380

1.733 440

1.844 540

0.402 22

11 10 AGAETE BShs 0.672 60

0.544 40

0.636 55

0.593 50

1.126 150

0.772 80

0.647 60

1.024 120

0.427 25

0.694 65

12 9 EL RISCO BShs 0.953 110

(AGAETE) | 0.921 100

0.426 25

0.754 75

0.896 95

1.046 130

0.794 80

0.805 80

: 1.033 120

13 5 GUAYE- BShs 0.983 110

DRA 0.750 75

(AGAETE) 0.738 70

1.043 130

1.280 190

14 7 EL VALLE Csa 0.961 110

(AGAETE) 1.998 710

1.097 140

1.414 250

0.790 80

0.924 100
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Tabla XIX. Continuacion.

NUMERO 0. Ufml
CABRAS
M
EL VALLE
14 ‘ 7 (AGAETE) Csa 1.736 440
15 3 SARDINA BShs 0.961 110
NORTE 0.460 30
(GALDAR) 1.069 130
16 4 BARRIAL BShs 2.140 920
(GALDAR) 0.761 75
1.686 400
2.109 870
17 10 SARDINA BShs 0.557 45
NORTE 1.250 180
(GALDAR) - 1.164 160
2.056 790
0.764 75
1.590 340
2.006 720
2.210 1100
0.961 110
_ 1.063 130
18 3 SARDINA BShs 1.591 340
NORTE 1.796 490
(GALDAR) 1.712 420
19 4 PISO FIRME BShs 1.059 130
(GALDAR) 2.034 760
0.820 85
0.684 65
20 9 GALDAR BShs 1.084 140
0.815 85
0.690 65
0.494 35
0.784 80
0.764 75
0.728 70
0.591 50
1.773 470
21 17 SALINETAS BWhs 2.007 720
(TELDE) 0.719 70
0.750 75
1.096 140
0.840 90
2.041 770
0.868 90
0.782 80
0.708 70
1.321 210
0.743 75
0.898 95
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
21 17 SALINETAS BWhs 0.674 60
(TELDE) 0.068 0
0.890 - 95
1.734 440 -
2.224 1200
22 11 MAJADILLA BWhs 1.134 150
(TELDE) 0.769 80
2.134 910
1.613 350
1.525 300
0.853 90
0.656 60
1.069 130
0.567 45
1.449 260
0.912 100
23 10 CASERONES BWhs 2.006 720
(TELDE) 0.747 75
©0.838 85
1.347 220
0.708 70
0.451 29
0.656 60
0.786 80
1.920 -~ 620
0.655 60
24 7 CASERONES BWhs 1.028 120
(TELDE) 1.903 600
1.633 370
1.490 230
1.802 . 500
1.585 340
0.615 55
25 8 CARACOL BWhs 0.816 85
(TELDE) 0.942 110
2.204 1100
1.719 430
2072 810
0.070 0
2.067 800
2.281 1400
26 4 " MEDIANIAS Csa 1.656 380
(TELDE) 1.714 430
0.639 55
1.994 700
27 12 PARDILLA BWhs 0.897 95
‘ (TELDE) |- 1.434 260
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP.

27

28

NUMERO
CABRAS

12

113

PARDILLA
(TELDE)

LA ALDEA

BWhs

BWhs

1.216
0.764
0.861
0.891
0.862
1.777
0.805
0.786
0.963
1.543
0.764
1.072
0.669
0.597
0.898
0.852
0.585
0.913
0.846
0.861
0.964
1.769
0.631
0.791
0.938
0.948
1.004
0.911
0.957
0.994
0.676
0.659
0.751
0.698
0.752
0.961
1.295
1.000
0.873
0.828
1.084
0.834
1.024
2.360
2.328
0.712
0.733

[ e S e e |

170
75
90
95
90
480
80
80
95
280
65
110
50
40
80
75
40
85
75
75
95
420
45
65
90
90
100
85
90
100
50
50
60
55
65
90
170
100
80
70
120
70
100
2300
1900
55
60
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Tabla XIX. Continuacidn.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
|
28 113 LA ALDEA BWhs 0.862 75
0.657 50
0.872 80
0.856 75
1.062 110
1.902 540
0.895 80
0.754 65
2.252 1300
0.633 45
0.671 50
0.883 80
0.662 50
0.903 85
0.880 80
0.918 85
0.907 85
- 0.744 60
0.870 ) 80
0.958 90
0.808 70
1.960 610
0.897 80
0.744 60
2.278 1500
0.662 50
0.637 45
0.846 75
0.614 80
0.994 190
0.685 95
0.866 140
0.617 80
1.870 1500
1.025 210
1.583 750
1.019 200
0.422 35
0.589 75
0.685 95
0.534 60
0.890 150
1.082 240
0.721 100
1.058 220
0.655 90
1.397 490
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Tabla XIX. Continuacion.

N°® EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
28 113 LA ALDEA BWhs 0.588 75
1.825 1300
0.466 45
0.698 95
1.863 1700
1.913 1800
1.491 610
0.670 90
0.853 140
0.845 140
0.795 120
0.837 130
1.451 550
1.250 350
0.386 25
2.111 1400
1.226 230
0.923 130
0.554 55
0.661 75
0.858 110
0.966 140
0.650 75
1.974 990
0.998 150
0.715 85
0.446 35
0.608 65
0.842 110
29 6 HIGUERA BShs 0.299 7
CANARIA 2.089 770
(TELDE) 1.020 100
2.247 1300
0.633 45
0.694 65
30 19 POZO BWhs 0.642 55
IZQUIERDO 1.898 730
(S. LUCIA) 0.926 100
1.766 560
1.802 600
0.971 110
0.874 95
0.773 75
0.783 80
0.751 75
2.227 2000
0.741 70
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP. NUMERO LUGAR | CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
30 19 POZO BWhs 2.322 3700
1ZQUIERDO 2.055 1000
(S. LUCIA) 1.951 810
2.067 1100
1.093 150
0.988 120
1.782 580
K} 4 EL EJIDO BWhs 0.833 85
. (TELDE) 2.350 4900
1.762 550
1.257 200
32 5 TELDE Bwhs 2.188 1200
1.983 860
1.598 400
0.786 80
1.515 340
33 14 HORNOS BWhs 0.887 95
DEL 0.818 85
REY 1.193 180
(TELDE) 2.144 1400
0.841 900
1.462 300
1.149 160
0.813 85
0.886 95
0.557 45
0.797 80
0.851 90
0.718 - 70
0.842 90
34 17 JINAMAR BWhs 2.127 1300
(TELDE) 1.825 630
2.126 1300
1.741 : 530
2.071 1100
2.227 2000
1.983 860
1.330 230
1.957 820
1.765 520
0.946 120
1.962 750
2.185 1200
1.805 560
2.279 1700
0.854 95
2.006 810
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Tabla XIX. Continuacion.

N°¢ EXP.

35

36

NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
[
17 EL GORO BWhs 0.823 85
(TELDE) 1.975 850
0.818 85
1.890 710
1.533 350
1.807 600
1.408 270
1.826 630
0.666 60
2.126 1300
0.849 90
0.925 100
1.255 200
0.867 90
2.470 10000
1.296 220
0.845 95
31 LA GAVIA BWhs 0.975 120
(TELDE) 0.988 120
0.923 100
0.894 95
0.944 . 110
0.954 120
0.661 65
0.799 85
0.918 110
0.754 80
0.785 85
0.959 120
0.757 80
0.767 85
0.839 95
0.805 90
0.865 100
0.815 90
0.814 90
0.844 95
0.959 120
2.284 1800
0.901 110
0.976 120
0.939 110
0.897 110
0.855 95
0.820 90
0.885 100
0.960 120
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Tabla XIX. Continuacién.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. Ufml
CABRAS
1
LA GAVIA
36 31 (TELDE) BWhs 0.652 65
37 17 INGENIO BWhs 2.076 930
1.037 140
0.762 80
1.678 440
0.763 80
1.205 190
0.682 70
0.953 120
0.870 100
1.090 150
0.836 95
0.879 100
0.823 90
1.141 160
0.862 100
0.645 60
1.094 150
38 18 STA. LUCIA BShs 2.205 1300
2.323 2100
1.011 130
2.182 1200
1.798 550
0.932 110
0.727 75
0.733 75
0.777 85
1.310 230
0.917 110
1.802 560
0.900 110
0.231 2
1.718 480
1.446 290
0.599 55
1.179 180
39 20 ALDEA BWhs 0.811 90
BLANCA 2.149 890
(S. BARTO- 0.897 110
LOME) 2.109 830
1.292 210
0.978 120
1.720 430
1.002 130
1.164 170
0.932 110
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Tabla XIX. Continuacion.

N°® EXP.

39

40

41

NUMERO
CABRAS

20

32

17

——————

LUGAR CLIMA D.0. U/ml
ALDEA BWhs 0.923 110
BLANCA 0.280 8
(S. BARTO- 0.984 120
LOME) 0.910 110
1.408 250
0.890 110
0.985 120
0.887 110
2.074 780
1.009 130
JUAN BWhs 1.308 210
GRANDE 0.858 100
(S. BARTO- 0.976 120
LOME) 1.216 180
1.729 440
0.879 100
0.885 110
0.874 100
1.975 660
0.685 70
0.830 95
0.941 120
0.842 95
0.848 100
1.072 140
1.071 140
0.904 110
0.932 110
1.064 140
0.965 120
0.720 75
0.777 85
1.248 190
0.971 120
0.951 120
0.959 120
0.973 120
1.031 130
1.049 140
1.201 180
1.059 140
2.109 830
ALDEA BWhs 0.917 110
BLANCA 0.893 110
(S. BARTO- 0.882 100
LOME) 1.061 140
’ 0.892 110
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
h CABRAS
$

T4 17 ALDEA BWhs 1.159 170
BLANCA 0.944 120

(S. BARTO- 1.175 170

LOME) 0.630 60

: 0.806 90
0.863 100

0.813 90

0.582 50

1.425 260

0.925 110

0.713 75

0.769 85

4 17 BAHIA BWhs 1.010 130
FELIZ 0.914 110

(S. BARTO- 1.298 210
LOME) 0.886 110

0.887 110

0.794 90

0.903 110

0.796 90

1.029 130

1.047 140

0.907 110

0.953 140

1.243 240

1.198 220

1.094 180

0.968 140

1.215 230

43 16 JUAN BWhs 0.427 35
GRANDE 0.555 55

(S. BARTO- 0.726 90

LOME) 0.767 100

0.831 110

0.832 110

0.835 110

0.887 120

0.945 140

1.018 160

1.061 170

1.079 180

1.136 200
1.141 200

1.604 470

1.777 650

44 80 LA ALDEA BWhs 0.096 0

0.789 100
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Tabla XIX. Continuacion.

N°® EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
[ ——r )
44 80 LA ALDEA BWhs 0.804 110
0.813 110
0.853 120
0.909 130
0.923 130
0.934 130
0.948 140
0.948 140
0.951 140
0.954 140
0.963 140
1.000 150
1.001 150
1.013 160
1.023 160
1.025 160
1.031 160
1.056 170
1.061 170
1.070 170
1.074 180
1.103 180
1.103 180
1.131 190
1.141 200
1.143 200
1.146 200
1.152 200
1.159 210
1.166 210
1.223 230
1.231 230
1.239 240
1.244 240
1.246 240
1.256 250
1.259 250
1.267 250
1.269 250
1.276 260
1.306 270
1.316 280
1.319 280
1.330 280
1.351 290
1.479 370
1.465 360
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Tabla XIX. Continuacién.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
4 80 LA ALDEA BWhs 1.476 370
1.655 520
1.822 7o
2.037 1100
2.056 1100
2.270 2200
2.424 6000
2.431 6400
2.558 10000
1.682 580
0.452 35
0.594 55
1.367 300
0.708 80
( 1.150 190
1.014 150
0.912 120
1.883 880
0.966 130
0.464 35
0.689 75
0.735 80
1.700 600
0.781 90
0.975 140
0.725 80
0.731- 80
0.479 40
0.797 95
0.949 130
1.202 220
45 7 TELDE BWhs 2.032 1300
2.016 1200
0.893 110
1.791 730
1.891 890
1.930 970
1.878 870
46 6 GUIA BShs 1.108 180
1.280 250
0.903 120
0.788 90
0.541 50
0.910 120
47 16 LA ALDEA BWhs 1.447 360
0.576 55
0.949 130
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Tabla XIX. Continuacidn.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
47 16 LA ALDEA BWhs 1.727 640
1.782 710
1.192 210
0.739 85
0.817 95
0.697 75
0.806 95
0.859 110
0.757 85
0.881 110
1.497 400
1.664 560
0.837 100
43 4 LOMO BShs 0.934 120
PERERA 0.861 110
(S. BARTO- 0.901 120
LOME) 1.157 200
49 16 LOMO BShs 1.065 160
PERERA 1.843 810
(S. BARTO- 0.758 85
LOME) 1.819 770
0.819 95
0.727 80
0.968 130
1.633 530
0.736 80
0.892 110
1.944 1000
2.164 2100
1.962 1000
1.729 640
0.849 100
1.034 150
50 5 GALDAR BShs 0.925 120
0.877 110
1.558 480
0.761 85
1.115 180
51 13 EL VALLE Csa 1.633 530
(AGAETE) 1.097 170
0.265 6
1.308 270
0.838 130
0.782 120
0.890 140
0.861 140
1.040 190
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Tabla XIX. Continuacidn.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA
CABRAS

st 13 EL VALLE
(AGAETE)

52 17 LOMO
PERERA
(S. BARTO-
LOME)

53 11 LOMO
PERERA
(S. BARTO-
LOME)

54 12 FATAGA
(5. BARTO-
LOME)

55 17 LA ALDEA

Csa

BShs

BShs

BShs

BWhs

D.O.

0.998
0.741
0.799
0.960
0.922
1.413
0.858
0.784
0.887
0.780
0.905
1.127
0.964
1.572
0.804
0.766
0.872
1.820
0.725
1.002
1.440
0.877
1.032
0.827
0.931
1.076
0.925
1.112
0.642
0.808
0.752
0.814
2.257
0.712
0.429
0.926
1.847
1.993
0.889
0.619
0.723
0.781
0.742
0.888
1.508
1.863
1.675

U/mi

180
110
120
170
150

140
120
140
120
150
230
170
540
120
110
140
870
110
180
420
140
190
130
160
210
150
220
85
120
110
130
2700
100
40
160
910
1200
140
80
110
120
110
140
470
940
650
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP.

55

56

57

58

NUMERO
CABRAS

17

10

21

LUGAR

LA ALDEA

LA ALDEA

LA SOLANA
(TEJEDA)

GALDAR

CLIMA

BWhs

BWhs

Csb

BShs

D.O.

0.471
1.240
0.662
1.759
1.328
1.289
1.678
0.965
1.199
2.047
1.932
0.721
0.885
1.664
1.879
1.148
1.001
1.503
1.598
1.729
1.553
1.425
2.142
1.217
0.970
0.594
0.934
0.692
0.174
1.597
0.579
0.914
0.923
1.008
2.165
1.732
0.886
0.847
0.946
0.567
1.003
0.719
0.424
0.590
0.857
0.942
0.692

U/ml

45
280
90
770
340
310
660
170
260
1300
1100
100
140
640
970
240
180
470
560
730
520
400
1700
270
170
75
160
95

850
95
200
210
250
4000
1100
190
170
220
90
240
130
50
95
180
210
130
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP. NUMERO LUGAR CLIMA D.O. U/ml
CABRAS
58 21 GALDAR BShs 0.813 160
0.807 160
59 7 FONTA- Csb 1.053 270
NALES 0.537 80
(MOYA) 0.881 190
0.469 60
1.108 300
0.549 85
0.341 28
60 19 VALSE- Csa 0.213 1
QUILLO 0.519 75
(TELDE) 0.767 150
0.675 120
0.543 80
1.464 640
1.830 1400
1.747 1200
1.830 1400
0.740 140
2.153 3800
1.624 900
2.083 2800
0.984 230
0.432 50
0.753 140
0.833 170
1.054 270
0.622 110
61 40 EL DOCTO- BWhs 0.385 40
RAL 0.098 0
1.041 260
0.519 75
0.232 4
0.833 170
0.857 180
0.852 180
1.795 1300
1.475 650
1.989 2000
0.986 230
0.537 80
0.377 35
0.740 140
0.881 190
0.494 70
1.065 280
1.167 340
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Tabla XIX. Continuacion.

62 9

63 1

64

65 23

MADRE DEL
AGUA
(VALLE-
SECO)

VALLESECO
VALLESECO

ZUMACAL
(VALLE-
SECO)

Csb

Csb
Csb

Csb

0.740
0.143
0.876
0.852
1.344
1.101
1.884
0.833
1.659
1.230
0.430
1.306
1.357
0.823
0.816
1.021
0.786
0.793
1.217
0.632
0.724
0.416
0.867
0.910
0.848
0.660
0.714
0.607
0.731
1.570
0.083
0.698
0.797
0.804
2.076
0.403
0.665
0.746
0.776
0.879
0.630
0.734
0.745
1.776
0.505
0.715

140

190
180
500

1500
170
960
390

460
510
130
130
200
120
120
320

100
35
140
160
140
90
100
75
100
730

95
120
120
3900
35

110
120
150
80
110
110
1200
55
100
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP.

65

66

67

68

NUMERO
CABRAS

23

18

12

LUGAR

ZUMACAL
(VALLE-
SECO)

PINO
GORDO
(LA ALDEA)

CULATA
(TEJEDA)

PINO
GORDO
(LA ALDEA)

CLIMA

Csb

Csb

D.O.

0.660
0.575

0.721

0.663
0.927
0.560
1.752
1.906
1.682
0.351
0.606
0.536
1.539
1.890
0.835
0.865
0.870
0.566
0.747
0.549
0.692
0.392
0.647
0.743
0.743
0.670
0.662
1.028
0.793
0.697
0.640
0.801
0.659
0.728
0.780
0.470
0.829
0.820
0.602
0.929
0.756
0.491
0.965
0.775
2.049
0.765
0.700

U/ml

—_————

90
70
100
90
160
65
1100
1700
95
23
75
60
680
1600
110
120
120

95
.55
80
26
75
90
90
75
75
160
100
85
70
100
75
90
100

110
110
65
130
95
45
140
95
1100
95
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Tabla XIX. Continuacion.

N° EXP.

69

70

71

NUMERO
CABRAS

15

LUGAR

GORDO
(LA ALDEA)
CULATA
(TEJEDA)
TIMAGADA
(TEJEDA)
ARTENARA

CLIMA

Csb

Csb

Csb

D.0.

0.853
0.745
0.756
0.500
0.496
0.479
0.803
0.679
0.365
0.606
0.654
1.932
0.747
1.449
0.805
0.907
1.567
0.768
0.935
1.003
0.591

U/ml

68 12 PINO Csa

110
90
95
45
45
40
100
80
22
65
75
910
95
360
100
130
450
95
130
150
60
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Tabla XX. Tabla de contingencia para el ganado caprino segin las
cuatro variedades climdticas en la Isla.

Isoclima N° Casos N° Casos Totales
seropositivos seronegativos
BWhs 393 233 626
BShs 166 74 240
Csa 70 41 111
Csb 38 37 75
Totales 667 385 1052

Tabla XXI. Factores de riesgo entre los diferentes isoclimas.

Isoclimas BWhs BShs Csa Csb
BWhs - 0.908 0.996 1.239
BShs 1.102 - 1.096 1.365
Csa 1.004 0.912 - 1.244
Csb 0.807 0.733 0.804 -

Tabla XXII. Tabla de contingencia en funcién de la edad para dos granjas

situadas en zona templada. Isoclima de tipo C.

Edad

Adultos
Jovenes
Totales

N° Casos Totales
seropositivos
11 16
8 14
19 30
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Tabla XXIII. Resultados para la especie bovina en densidades dpticas y

Unidades/ml.
SEXO N° SUERO ORIGEN DENSIDAD UNIDADES/ml
OPTICA (D.O.)
... .1 . | . 1 i T a0
HEMBRAS 1 POLONIA 1.174 360
2 0.645 150
3 1.271 410
4 FRANCIA 1.926 980
5 0.919 260
6 0.891 250
7 0.853 230
8 1.798 830
9 NO DATOS 1.253 400
10 1.126 340
11 1.011 290
12 1.061 310
13 1.097 330
14 1.525 580
15 1.354 460
16 1.475 540
17 1.066 310
18 1.525 580
19 FRANCIA 1.029 300
20 0.903 260
21 0.584 120
2 1.325 340
23 0.878 150
24 0.834 140
25 0.929 160
26 1.125 230
27 0.842 140
28 0.694 100
29 0.983 180
30 1.038 : 200
31 1.208 270
32 0.975 180
33 1.055 210
34 0.827 130
35 NO DATOS 1.082 200
36 0.999 190
37 0.823 130
38 1.178 260
39 0.599 80
40 0.832 140
41 0.783 120
4 0.968 170
43 1.215 280
44 FRANCIA 0.685 100
45 POLONIA 1.283 310
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Tabla XXIII. Continuacién

SEXO N° SUERO ORIGEN DENSIDAD UNIDADES/ml
OPTICA (D.O.)
HEMBRAS 46 FRANCIA 1.803 670
' 47 POLONIA 2.002 970
48 FRANCIA 1.877 770
49 DINAMARCA 1.801 670
50 POLONIA 2.454 6000
51 1.540 410
52 1.149 200
53 1.302 270
54 1.486 370
55 1.884 780
56 CANARIAS 1.514 390
57 1.368 300
58 1.762 620
59 1.806 670
60 1.309 270
61 POLONIA 0.948 140
62 1.487 370
63 1.280 260
64 1.144 200
65 1.277 250
66 1.401 320
67 1.261 250
68 1.336 280
69 2.070 1100
70 1.363 300
) 1.039 160
72 1.336 280
3 1.237 240
74 1.437 340
75 1.988 940
76 1.271 250
77 POLONIA 0.385 26
78 1.756 610
79 CANARIAS 1.829 700
80 1.768 630
81 POLONIA 1.998 220
82 1.802 670
83 0.736 95
84 1.610 470
85 1.293 260
86 1.617 210
87 1.607 210
88 1.620 220
89 CANARIAS 1.542 190
90 0.914 65
91 POLONIA 1.323 130
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Tabla XXIII., Continuacion.

SEXO N° SUERO ORIGEN DENSIDAD UNIDADES/m]
OPTICA (D.0.)
e
HEMBRAS 92 POLONIA 1.310 130
93 2.375 910
94 1.497 180
95 1.744 260
96 0.930 70
97 2.074 460
98 1.852 320
99 1.407 150
100 1.655 230
101 1.785 280
102 2.310 730
103 1.136 95
104 1.238 110
105 1.446 160
106 1.075 85
MACHOS 1 1.058 310
2 POLONIA 1.138 350
3 1.073 320
4 - -
5 1.268 410
6 - -
7 . 0.827 220
8 NO DATOS 0.201 0
9 0.828 220
10 1.017 290
11 1.076 320
12 0.841 230
13 0.778 200
14 1.002 290
15 1.080 320
16 1.024 300
17 1.035 300
18 CANARIAS 0.947 270
19 1.013 290
20 NO DATOS - -
21 0.774 120
22 0.959 170
23 0.838 140
24 0.859 140
25 0.922 160
26 1.145 240
27 0.705 110
28 1.049 200
29 1.694 670
30 0.836 140
31 1.698 670
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Tabla XXIII. Continuacién.

SEXO N° SUERO ORIGEN DENSIDAD UNIDADES/ml
OPTICA (D.O.)
‘MACHOS 32 NO DATOS 0.631 85
33 0.834 140
34 0.873 150
35 ESPANA 1.140 240
36 FRANCIA 0.940 170
37 ESPANA 1.486 170
38 1.158 100
39 2.294 700
40 2.436 1200
41 1.383 150
42 2.026 420
43 1.852 320
44 2.355 850
45 1.971 390
46 2.143 " 510
47 G. BRETANA 1.252 120
48 1.305 130

Tabla XXIV. Tabla de contingencia para la seroprevalencia global en

funcién del sexo.

Sexo

Machos
Hembras
Totales

N° Casos
seropositivos

40
94
134

N° Casos
seronegativos

12-
17

Totales

45
106
151
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Tabla XXV, Tabla de contingencia para la seroprevalencia global en
funcién del sexo y de acuerdo con los rangos establecidos por

7 Calamel y Lambert. )
Sexo Serone- + Pat. Sero- + Exp. | Totales
gativos Latente | positivos | Clinica

Machos

Hembras
Totales

Tabla XXVI. Distribucién de los sueros segtin origen y criterio de Calamel

y Lambert.
ORIGEN | NEGAT. POSIT. POSIT. POSIT. TOTAL
PAT.LAT. EXP.CLI.

PoLACO 5 27 23 2 57

DANES - 19 6 ] 25

INGLES - - 1 - 1

P 5

Ci:l::w - 2 - - 2

NS - 4 6 1 11
1 4 6 - 11
3 26 15 - 44

* No se tenfa constancia de datos en cuanto al origen.

PAT.LAT: Patologia Latente
EXP.CLI.: Expresién Clinica
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Tabla XXVII. Distribucién porcentual de la seroprevalencia segtin origen

de los sueros.

ORIGEN | NEGAT.

POSIT.

PAT.LAT.

8.77 47.37 40.35
- 76.00 24.00
- 36.40 54.55

9.10 36.40 54.55

POSIT.
EXP.CLI.

PAT.LAT: Patologia Latente
EXP.CLI.: Expresién Clinica

Tabla XXVIII. Tabla de contingencia en funcién de la procedencia del
animal.

[ Procedencia

Polonia
Francia
Penins.
Canarias
Totales

N° Casos
seropositivos

52
25
11
10
98

N° Casos
seronegativos

5

Totales

57
25
11
11
104
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Figuras

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Positivos  Negativos

% SEROPREVALENCIA

Positivos Negativos

63.35%
36.65%

Figura 6. Seroprevalencia global.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

B Infeccién Improbable  Exposicién Anterior

Exposicién Reciente Infeccién Significat.
% SEROPREVALENCIA

40%

30%

20%

10%

0%
<45 45-210  210-300 > 300 UV/ml

Infeccién Significat. 20.73%
Exposicién Reciente 17.32%
Exposicién Anterior 25.61%
Infecci6n Improbable  36.34%

Figura 7. Seroprevalencia en rangos de Ul/ml.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS HUMANA

B% +

% SEROPREVALENCIA

%
0-15 15-30 30-45 45-60>60 Aifios
% + 3.85% 43.75%46.88% 76.74% 79.84%

Figura 8. Seroprevalencia por grupos de edad.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS HUMANA
SEROPOSITIVIDAD/EDAD

Probabilidad
|

10 20 30 40 50 60 70 80 Edad

Figura 9. Funcién de probabilidad de la
seropositividad del individuo
en relacién con la edad.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Mujeres ~ Hombres

% SEROPREVALENCIA

35%
30%

20%

10%
5%

Negativos Positivos

Mujeres 19.29% 31.46%
Hombres 17.07% 32.2%

Figura 10. Seroprevalencia por sexos sobre el total de individuos.
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TOXOPLASMOSIS HUMANA

Mujeres = Hombres

% SEROPREVALENCIA

Negativos Positivos

37.98% 62.02%
34.65% 65.35%

revalencia sobre el total por sexos.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Mujeres ' Hombres

% SEROPREVALENCIA

25%
20%
15%
10%

5%

o < 45 45-210 pALK > 300 Ul/ml

Mujeres 19.29% 14.63% 7.56% 9.27%
Hombres 17.07% 10.98% 9.76% 11.46%

Figura 12. Seroprevalencia por sexos en rangos de Ul/ml.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS HUMANA

% SEROPOSITIVOS

Poco Hecha Medio Hecha Muy Hecha
61.54% 48.78% 66.13%

Figura 13. Seroprevalencia y consumo de carne.

TOXOPLASMOSIS HUMANA
CONTACTO CON HHDD

Figura 14. Seroprevalencia y contacto con HHDD.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Seropositivos

% SEROPOSITIVOS

NO
Seropositivos 60% 50%

Figura 15. Porcentaje de seropositivos que consumen carne
con riesgo en funcién del contacto con HHDD.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Seropositivos = Seronegativos

% SEROPREVALENCIA

SI NO

64.29% 64%
Seronegativos 35.71% 36%

Figura 16. Seroprevalencia de las personas que consumen
carne sin riesgo y que tienen
contacto habitual con HHDD.
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TOXOPLASMOSIS HUMANA

Seropositivos

% SEROPOSITIVOS

SI NO
82.35% 78.57%

Figura 17. Seropositividad para individuos mayores de 45 afios
en funcién de si conviven o no con el HHDD.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

Seropositivos

% SEROPOSITIVOS

80%
60%
40%
20%
o Sin Riesgo Con Riesgo
Seropositivos 89.74% 67.65%

Figura 18. Seropositividad para individuos mayores de 45 afios
en funcién del consumo de carne.
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TOXOPLASMOSIS HUMANA

C.S.R/SI HDD C.S.R/NO HHDD
C.C.R./SI HHDD C.C.R./NO HHDD

% SEROPREVALENCIA
100%
80%

60%
40%
20%

o Seropositivos Seronegativos

CS.R/SI HDD 88.89% 11.11%
C.S.R/NO HHDD 9%0% 10%
C.C.R/SI HHDD 5% 25%
C.C.R/NO HHDD 65.38% 34.62%

Figura 19. Seroprevalencia en individuos mayores de 45 afios
que consumen carne con riesgo (CCR) y sin riesgo (CSR)
en funcién de si conviven o no con HHDD.

TOXOPLASMOSIS HUMANA

B urbana = no urbana

% SEROPREVALENCIA

Seropositivos Seronegativos
23.54% 17%
no urbana 39.81% 19.66%

Figura 20. Seroprevalencia en funcién de la procedencia:
urbana y no urbana.
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TOXOPLASMOSIS HUMANA
SEROPOSITIVIDAD/EDAD y HABITAT

Urbano ~ Rural

Probabilidad
1.2

Urbano

10 20 30 40 S0 60 70 80 Edad

Figura 21. Funcién de probabilidad de la
seropositividad del individuo
en relacién con la edad y el hébitat.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo = Positivo

% SEROPREVALENCIA

50%
25%

0%

Positivo
Negativo
UNIDADES/ml

Figura 22. Seroprevalencia global para el ganado caprino.

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo = Positivo Pat. Laten. - Positivo - Positivo Exp. Clinic

% SEROPREVALENCIA

30%
20%

0%

Positivo' Exp. Clinic

Positivo

Positivo Pat. Laten. 41.63%
Negativo 36.69%

RANGOS EN UNIDADES/m!

Figura 23. Seroprevalencia global en
Unidades/ml.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[ BWhs: Seco+desértico | BShs: Seco+estepario
~ Csa: Templado suave © Csb: Templado frio

% SEROPREVALENCIA

25%
0% —
Negativo Positivo
BWhs: Seco+desértico 37.22% 62.78%
BShs: Seco-+estepario 30.83% 69.17%
Csa: Templado suave 36.94% 63.06%
Csb: Templado frio 50.67% 49.33%

Figura 24. Seroprevalencia del ganado caprino
en funcién de las cuatro variedades
isocliméticas de Gran Canaria.

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

BWhs: Seco+desértico Bl BShs: Seco+estepario
! Csa: Templado suave & Csb: Templado frio

% SEROPREVALENCIA

0%

—  +Pat. Laten. "~ +Exp. Clin.
BWhs: Seco+desértico  37.22%  40.26%  15.97% 6.55%
BShs: Seco+estepario 3083% 47.08% 16.67% 5.42%
Csa: Templado suave 3694%  42.34% 9.91% 10.81%
Csb: Templado frio 50.7% 33.81% 8.45% 7.04%

Figura 25. Seroprevalencia segiin los climas
de acuerdo con los rangos establecidos
por Calamel y Lambert.
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA

0.4286
43%

Adultos J6venes

Figura 26. Seroprevalencia/edad en explotaciones
con el mismo isoclima.
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

© Negativo [ Positivo-Pat. Laten. = Positivo = Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Pesitivo-Pat. Laten.

Pesitivo 0%

Positive-Exp. Clin. %
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 27. Seroprevalencia de la granja n° 1.
Era del Cardén (Sta. Lucia)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negative [l Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 28. Seroprevalencia de la granja n® 2
Dragonal (Tafira)-Csa
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo [l Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA .

Negativo
Pesitivo-Pat. Laten.
Pesitive
Pesitivo-Exp. Clin.

RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 29. Sei'oprevalencia de la granja n® 3
Aldea Blanca (S. Bartolomé)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negativo I8 Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positive-Pat. Laten.
Pesitivo
Pesitivo-Exp. Clin.

RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 30. Seroprevalencia de la granja n° 4
Vecindario-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

“Negativo B Positivo-Pat. Laten. | Positivo = Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 6.25%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 31. Seroprevalencia de la granja n® 5
Teror-Csa

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[ Negativo M Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negative
Pesitive-Pat. Laten.
Pesitive
Pesitivo-Exp. Clin.

RANGOS DE UNIDADES/m!

Figura 32. Seroprevalencia de la granja n° 6
Agaete-BShs

209

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negativo M Positivo-Pat. Laten. ™ Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 33. Seroprevalencia de la granja n® 7
Agaete-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

egativo [ Positivo-Pat. Laten. = Positivo ' Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

<100 ' 100-300 300-1000 > 1000
Negativo 20%
Positivo-Pat. Laten. 40%
Positivo 40%
Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/m!

Figura 34. Seroprevalencia de la granja n° 8
Agaete-BShs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

© Negativo [l Positivo-Pat. Laten. " Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

< 100 100-300 300-1000 > 1000
Negativo 66.67%
Positivo-Pat. Laten. 0% ;
Positivo 33.33%
Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 35. Seroprevalencia de la granja n® 9
Agaete-BShs

egativo Bl Positivo-Pat. Laten. = Pesitivo

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 36. Seroprevalencia de la granja n°® 10
Agaete-BShs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

~Negativo Ml Positivo-Pat. Laten. ' Positive | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 0%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 37. Seroprevalencia de la granja n°® 11
Agaete-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

' Negative I Positivo-Pat. Laten. = Positivo  Pesitivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.

Figura 38. Seroprevalencia de la granja n°® 12
El Risco (Agaete)-BShs

215

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo Il Positivo-Pat. Laten. = Positivo | ' Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 0%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 39. Seroprevalencia de la granja n° 13
Guayedra (Agaete)-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negativo [l Positivo-Pat. Laten. = Positivo  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 40. Seroprevalencia de la granja n® 14
Valle (Agacte)-Csa
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo Bl Positivo-Pat. Laten. ™ Positive | ' Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 0%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/m!

Figura 41. Seroprevalencia de la granja n°® 15
Sardina del Norte (Géldar)-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negativo [l Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 42. Seroprevalencia de la granja n° 16
Barrial (Géldar)-BShs
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA

~INegativo H Positivo-Pat. Laten. ™ Positivo |  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

< 100 100-300 300-1000 > 1000
Negativo 20% .
Positivo-Pat. Laten. 40%
Positivo 30%
Positivo-Exp. Clin. 10%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 43. Seroprevalencia de la granja n® 17
Sardina del Norte (Géldar)-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

7 Negativo 1 Positivo-Pat. Laten. = Positive = Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

< 100 100-300  300-1000 > 1000
Negativo 0%
Positivo-Pat. Laten. 0%
Positivo 100%
Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 44. Seroprevalencia de la granja n° 18
Sardina del Norte (Géldar)-BShs
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA

£ Negativo [ Positivo-Pat. Laten. " Positivo |  Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 45. Seroprevalencia de la granja n® 19
Piso Firme (Gdldar)-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[ Negativo [ Positivo-Pat. Laten. = Positivo = Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 46. Seroprevalencia de la granja n® 20
Gildar-BShs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

~ Negativo B Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

< 100 300-1000 > 1000
Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo 17.65%
Positivo-Exp. Clin. 5.882%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 47. Seroprevalencia de la granja n°® 21
Salinetas (Telde)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[ Negativo M Positivo-Pat. Laten. © Positivo ' Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 48. Seroprevalencia de la granja n® 22
Majadilla (Telde)-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

'Negativo B Positivo-Pat. Laten. ™ Positivo |  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 49. Seroprevalencia de la granja n° 23
Caserones (Telde)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

© Negativo H Positivo-Pat. Laten. = Positivo = Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/m!

Figura 50. Seroprevalencia de la granja n® 24
Caserones (Telde)-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

— Negativo H Positivo-Pat. Laten. = Positive |  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 51. Sefoprcvalencia de la granja n°® 25
Caracol (Telde)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo Bl Positivo-Pat. Laten. = Positivo |  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 5%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 52. Seroprevalencia de la granja n® 26
Medianias (Telde)-Csa
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

egativo Bl Positivo-Pat. Laten. = Positivo |  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

< 100 100-300  300-1000 > 1000
Negativo 66.67%
Positivo-Pat. Laten. 25%
Positivo 8.333%
Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 53. Serdprevalencia de la granja n° 27
La Pardilla (Telde)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 54. Seroprevalencia de la granja n® 28
La Aldea-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

I Negative [l Positivo-Pat. Laten.

100-300  300-1000 > 1000
Negativo
Positivo-Pat. Laten. 16.67%
Positivo 16.67%
Positivo-Exp. Clin. 16.67%

RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 55. Seroprevalencia de la granja n°® 29
Higuera Canaria (Telde)-BShs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

' Negativo Il Positivo-Pat. Laten. = Positive  Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 56. Seroprevalencia de la granja n® 30
Pozo lIzquierdo (Sta. Lucia)-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[T Negativo B Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Pesitivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 57. Seroprevalencia de la granja n°® 31
El Ejido (Telde)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

Negative [ Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 58. Seroprevalencia de la granja n°® 32
Telde-BWhs
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Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

egativo [ Positivo-Pat. Late: Positivo | Positive-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 59. Seroprevalencia de la granja n° 33
Hornos del Rey (Jinamar)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

" Negativo H Positivo-Pat. Laten. = Positivo | Positivo-Exp. Clin.
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RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 60. Seroprevalencia de la granja n°® 34
Jinamar-BWhs
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Positivo 29.41%
Positivo-Exp. Clin. 11.76%
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Figura 61. Seroprevalencia de la granja n° 35
El Goro (Telde)-BWhs

Negativo
Positivo-Pat. Laten.
Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/ml

Figura 62. Seroprevalencia de la granja n°® 36
La Gavia (Telde)-BWhs
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Figura 63. Seroprevalencia de la granja n® 37
Ingenio-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Positivo
Positivo-Exp. Clin.
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 64. Seroprevalencia de la granja n°® 38
Sta. Lucia-BShs
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Positivo-Exp. Clin.
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Figura 65. Seroprevalencia de la granja n°® 39
Aldea Blanca (S. Bartolomé)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Negativo
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RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 66. Seroprevalencia de la granja n°® 40
Juan Grande (S. Bartolomé)-BWhs
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TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Figura 67. Seroprevalencia de la granja n° 41
Aldea Blanca (S. Bartolomé)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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% SEROPREVALENCIA
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RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 68. Seroprevalencia de la granja n°® 42
Bahfa Feliz (S. Bartolomé)-BWhs
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Figura 69. Seroprevalencia de la granja n° 43
Juan Grande (S. Bartolomé)-BWhs

TOXOPLASMOSIS CAPRINA

[ Negativo [l Positivo-Pat. Laten. = Positive |  Positivo-Exp. Clin.
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80%

Negativo

Positivo-Pat. Laten.

Positivo 12.5%

Positivo-Exp. Clin. 0%
RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 70. Seroprevalencia de la granja n® 43
Juan Grande (S. Bartolomé)-BWhs
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Figura 71. Seroprevalencia de la granja n° 45
Telde-BWhs
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Figura 72. Seroprevalencia de la granja n® 46
Guia-BShs

249

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Positivo
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Figura 73. Seroprevalencia de la granja n° 47
La Aldea-BWh:
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Figura 74. Seroprevalencia de la granja n® 48
Lomo Perera (S. Bartolomé)-BShs

251

© Del documento, de los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2008



Figuras

TOXOPLASMOSIS CAPRINA
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Figura 75. Seroprevalencia de la granja n°® 49
Lomo Perera (S. Bartolomé)-BShs

[ Negativo [l Positivo-Pat. Laten. = Positivo = Positivo-Exp. Clin.

% SEROPREVALENCIA

Negativo
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RANGOS DE UNIDADES/mi

Figura 76. Seroprevalencia de la granja n® 50
Gildar-BShs
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