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Resumen 
 
Parasitismo y depredación son de las interacciones bióticas más importantes. Se 

ha propuesto una influencia entre depredación y parasitismo, pero poco se ha 

estudiado sobre esto. En el presente trabajo, se analizó a través de modelos 

matemáticos y evidencia serológica, la influencia de la depredación sobre la 

prevalencia de Toxoplasma gondii en ocelotes silvestres (Leopardus pardalis) y 

Leptospira en roedores y marsupiales silvestres. Se capturaron 21 ocelotes en 

una o mas ocaciones en el municipio de Soto la Marina, Tamauliapas, Mexico 

desde 1998 hasta 2006. De los idividuos capturados se obtuvo suero, mismo 

que fue analizado para la detección de anticuerpos contra T. gondii y 8 

serovariedades de Leptospira. La frecuencia de anticuerpos contra T. gondii fue 

del 69% (n=26) y para anticuerpos contra Leptospira fue del 28% (n=14). Se 

generó un modelo matemático de transmisión para T. gondii en ocelotes. Se 

realizó un análisis de sensibilidad y se realizaron simulaciones con depredación 

de presas con diferentes prevalencias de T. gondii y se evaluó el efecto sobre la 

prevalencia de T. gondii en ocelotes. El modelo fue sensible a cambios en la 

mortalidad de las presas, ámbito hogareño de las presas y cantidad de 

encuentro entre ocelotes y las presas. La simulación con presas cuya 

prevalencia fue de 0% llevó a la ausencia de T. gondii. La presas con 

prevalencias >0% produjeron prevalencias desde 1% hasta 99% de T. gondii 

en la población de ocelotes. Se generó un modelo matemático de transmisión 

de Leptospira en roedores y marsupiales silvestres y se evaluó el efecto sobre la 

prevalencia que tiene la depredación por parte de los ocelotes. Bajo las 

condiciones propuestas por el modelo en todos los casos la depredación 
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provoca disminución en la prevalencia de Leptospira en sus reservorios. La 

evidencia serológica muestra que los ocelotes participan en los ciclos silvestres 

de T. gondii y Leptospira. La simulación matemática muestra a la depredación 

como un factor importante en la prevalencia de parásitos en estado silvestre. 
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Parte I 
 
I.1 Introducción 
 
 
Un aspecto fundamental en el estudo de la biología de las especies radica en 

conocer las interacciones que existen entre ellas. Las interacciones 

interespecíficas, además de las interacciones con el medio, son algunas de las 

fuerzas que que rigen la filogenia de las especies y por tanto las responsables 

de las características de las especies que existen en la actualidad. 

 

Dos de las interacciones interespecíficas más importantes son el parasitismo y 

la depredación. A través de los años y gracias a evidencia empírica y 

experimental se ha demostrado cómo la depredación influye en la dinámica 

poblacional desde los modelso de Lotka y Volterra (Ricklefs, 1990). De igual 

forma, aunque un poco más sutil, el parasitismo también afecta la dinámica 

poblacional, salvo en el caso de las epidemias o epizootias donde el efecto 

sobre la dinámica de la población es sumamente evidente e inclusive mayor que 

el de la depredación (Anderson y May, 1978; May y Anderson, 1978).  

 

Aunque se ha hipotetizado la influencia que ejerce la depredación sobre el 

parasitismo por el propio efecto que tiene la depredación sobre la dinámica 

poblacional de los hospederos y del parasitismo sobre la depredación por los 

efectos que provocan los parásitos sobre los hospederos que repercuten en 

mayor depredación de estos últimos, poco se ha estudiado de esto. Los escasos 

estudios al respecto se avocan a ver el efecto sinérgico de  la depredación y el 
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parasitismo sobre una especie (Hudson et al., 1992; Ives y Murray, 1997), 

como lo previamente visto en la relación  Axis axis-Cuon alpinus-Sarcosystis 

axicuonis donde los A. axis parasitados por S. axicuonis fueron preferentemente 

depredados por C. alpinus (Jog et al., 2005); es decir, cómo el parasitismo 

favorece la depredación. Sólo recientemente se han generado hipótesis acerca 

de cómo la depredación puede tener una influencia sobre la dinámica de los 

parásitos de sus presas (Ostfeld y Holt, 2004). Estas nuevas hipótesis, sin 

embargo, son generales y no se han analizado de manera más específica. 

 

Los modelos existentes que evaluan relaciones depredador-presa-parásito a la 

fecha no han incluido a felinos. Los felinos son carnívoros estrictos, por lo que 

la depredación es parte fundamental de su ecología. De igual manera, los 

felinos están expuestos a gran cantidad de parásitos tanto propios de los felinos 

como de las presas que consumen. Las presas a su vez tienen diferentes 

prevalencias para un mismo parásito. Estas características hacen de los felinos 

un modelo excelente para estudiar la influencia que tiene, o puede tener, la 

depredación sobre el parasitismo propio de los felinos, así como el de sus 

presas. 

 

Sin embargo, también presentan dificultades, ya que su estudio en el campo es 

muchas veces difícil y a muy largo plazo. De esta manera, herramientas como 

los modelos matemáticos pueden ser una aproximación para el estudio de las 

interacciones de los felinos. 
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En el presente trabajo se analizó, a través de modelos matemáticos y evidencia 

serológica, la influencia de la depredación sobre el parasitismo. 

 

El trabajo se divide en 4 partes. En la primera parte se presentan antecedentes 

de la interacción presa-depredador y parásito-hospedero. También se incluyen 

antecedentes de los modelos matemáticos en epidemiología y la aplicación de 

estos modelos en felinos. Finalmente, en esta parte se describen  aspectos 

sobresalientes de la biología y ecología del ocelote (Leopardus pardalis), de 

Toxoplasma gondii y de Leptospira. 

 

La segunda parte del trabajo refiere la evidencia serológica de la interacción de 

los ocelotes con Toxoplasma gondii y Leptospira. La tercera parte se refiere a la 

generación de modelos matemáticos para describir como la depredación afecta 

la prevalencia de ambos parásitos. Finalmente en la cuarta parte se discuten de 

manera general los hallazgos de este trabajo y las implicaciones futuras que 

pueden tener. 
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I.2 Antecedentes 
 
 
 I.2.1 Interacciones Presa-depredador y Parásito-hospedero 
 
 
La dinámica poblacional de todas las especies está regida por las interacciones 

que tienen con otras especies y con el ambiente por su historia evolutiva. En el 

caso particular de las interacciones entre especies, dos de las más importantes 

son: relaciones presa-depredador, que ha sido ampliamente estudiada y la 

relación parásito-hospedero, la cual recientemente ha cobrado importancia 

dentro de los textos de ecología.  

 
Presa-depredador 
 
La relación presa-depredador es aquella descrita por la interacción de dos 

especies, de la cual una representa la especie que consume (depredador) a la 

otra (presa) y esta última se encuentra viva en el momento del ataque. Aunque 

esta clasificación incluye a los herbívoros, parasitoides1 y parásitos, los 

depredadores verdaderos son aquellos que matan instantáneamente, o casi 

instantáneamente, a su presa, consumen casi por completo a su presa y 

consumen más de una presa durante su vida (Begon et al., 2006; Ricklefs, 

1990). En este trabajo se utilizó el término depredador únicamente para los 

depredadores verdaderos. 

 
La relación ha sido ampliamente analizada desde los años 20´s por los trabajos 

de Lotka-Volterra (Volterra, 1926; Lotka, 1932). El sistema depredador-presa se  

 

1 Parasitoide es una especie que depende de otro para su desarrollo pero a diferencia del parasito este 
mata a su hospedero y solo hay un parasitoide por hospedero. 
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expresa por el modelo de Lotka-Volterra que analiza a partir de las densidades 

de las poblaciones de depredador y presa, mediante ecuaciones diferenciales 

que al juntar las ecuaciones la presa experimentara una mortalidad 

proporcional a la densidad de la población del depredador. A partir de estos 

trabajos, la dinámica de población de depredadores y presas ha sido estudiada, 

con el objeto de entender cómo la dinámica de una influye sobre la otra. 

 
Parásito-hospedero 

La relación hospedero-parásito por su parte, se refiere a la interacción de dos 

especies en la cual una (parásito) vive dentro o sobre otra (hospedero)  y de la 

cual obtiene nutrimentos, causándole un determinado grado de daño (Anderson 

y May, 1978; May y Anderson, 1978). El estudio de este tipo de interacción y la 

dinámica de las especies involucradas, cobraron fuerza desde finales de los 

años 70´s con los trabajos de Anderson y May. 

 

Aunque virtualmente todas las especies están involucradas en ambas 

interacciones (entre otras), la repercusión que tiene una sobre la otra ha sido 

pobremente estudiada. Estos estudios se han avocado principalmente al estudio 

del efecto de estas dos interacciones sobre la dinámica de una especie, que 

sirve tanto de presa como de hospedero. Particularmente, se ha estudiado 

cómo el parasitismo favorece la depredación. Hudson et al. (1992), a través de 

evidencia experimental y modelación matemática, mostró que el parasitismo del 

nematodo Trichostrongylus tenuis sobre Lagópodo (Lagopus lagopus scoticus) 

favorece la depredacion de esta última. Ives y Murray (1997) presentan un 

modelo teórico de cómo el parasitismo puede alterar la dinámica presa-
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depredador, ellos evalúan modelos en los que el parasitismo por nematodos 

aumentan la depredación sobre Liebre de patas blancas (Lepus americanus) o 

afectan la tasa de reproducción. En ambos casos, el sistema presa-depredador 

se desestabiliza. Estos estudios, presentan las primeras evidencias acerca de la 

interferencia de la interacción parásito-hospedero con la interacción presa-

depredador. 

 
Basado en la evidencia empírica de que los depredadores matan 

preferentemente animales parasitados, Jog et al. (2005), analizaron un sistema 

presa-depredador-parásito. Ellos analizaron como axis (Axis axis) parasitados 

con Sarcocystis axicuonis son depredados preferentemente por cuón (Cuon 

alpinus). La diferencia entre este estudio y estudios previos de interacción 

presa-depredador-parásito, es el hecho de que Cuon alpinus es el hospedero 

definitivo de Sarcocystis axicuonis, de esta manera, además del inherente 

efecto sobre la población de Axis axis, la depredación permite la subsistencia 

del parásito. Jog et al. (2005), postularon una interacción simbiótica directa 

entre el parásito y el depredador.  

 

Prácticamente no existen estudios, como el realizado por Jog et al. (2005), que 

se ocupen de analizar cómo estas interacciones afectan a la dinámica del 

parásito. Sin embargo, algunos autores como Ostfeld y Holt (2004), teorizan 

sobre el posible efecto de los depredadores sobre la dinámica de los 

microparásitos, particularmente sobre cómo los depredadores, concretamente 

mesodepredadores generalistas de alimentación, pueden disminuir la 

prevalencia de microparásitos, en comunidades de roedores, ellos 
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particularmente hablan de microparásitos zoonóticos como Hatavirus, 

Arenavirus, Leptospira, Borrelia, Yersinia y Leishmania. 

 
Ya que existe muy poca información acerca de la influencia de la depredación 

sobre la prevalencia de parásitos, es necesario generar estudios alrededor de 

este tema. Por desgracia, las dificultades que se presentan en el estudio de 

campo de las especies dificulta la realización de experimentos que comprueben 

estas hipótesis. De esta manera, y como otros autores lo han hecho (Ostfeld y 

Holt 2004, Ives y Murray 1997, Hudson et al 1992), es necesario conjuntar 

herramientas de estudios como es la evidencia empírica y la modelación 

matemática, para poder acceder a experimentos que pudiesen ser imposibles 

de llevar a cabo en el campo. 

 
I.2.2 Modelos matemáticos  
 
 

Modelos matemáticos en epidemiología de fauna silvestre 
 
 
Desde los trabajos precursores de Anderson y May (Anderson y May, 1979; May 

y Anderson, 1979), donde se divide a la población de hospederos de acuerdo a 

su estatus infeccioso y se determinó la influencia de los parásitos sobre la 

dinámica poblacional del hospedero, se han generado muchos modelos en 

epidemiología, particularmente en aquellos casos donde los parásitos se 

presentan de manera epidémica o epizootica. 

 

En el caso particular de fauna silvestre, los modelos matemáticos han servido 

principalmente para determinar cuales parámetros son los que favorecen la 

Neevia docConverter 5.1



 10

presentación de epizootias. También han servido para realizar experimentos 

teóricos acerca de medidas de control y su eficiencia para la diseminación de 

parásitos (Heesterbeek y Roberts, 1995).  

 

Algunos de los modelos más difundidos son los modelos de rabia en zorras en 

Europa y otros ejemplos incluyen tuberculosis, ántrax, myxomatosis, fiebre 

aftosa en diferentes partes del mundo (para una revisión ver Barlow, 1995).  

Así, los modelos matemáticos han sido una herramienta que ha cobrado 

importancia para el estudio de enfermedades en fauna silvestre. 

 
Aplicación de modelos en enfermedades en felinos 
 
Desde sus orígenes en el antiguo Egipto el gato doméstico se ha dispersado en 

todo el mundo, desde islas subantárticas hasta ciudades industriales, tanto 

como animal de compañía como animal feral, siendo estos últimos altamente 

nocivos para la fauna nativa. Esta diversidad en su distribución ha provocado 

diferencias en las poblaciones. Así, en algunos lugares, los gatos viven en 

grupos, mientras que en otros son solitarios. También existen diferencias  en la 

densidad, las ciudades son más densamente pobladas que zonas rurales 

(Macdonald et al., 2000).  Diferencias como estas provocan que la dinámica 

parásito-hospedero sean ampliamente variables, particularmente aquellas en las 

que la influencia por el ambiente es mínima, (Fromont et al., 1997). 

 

Gracias a esta amplitud de respuestas a un microparásito y a la gran cantidad 

de información que existe acerca de la fisiología del gato y de sus 

microparásitos, los gatos han sido utilizados en la creación de modelos 
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matemáticos que expliquen el papel que juegan las diferencias en el 

comportamiento y distribución espacial, sobre la interacción parásito-hospedero 

(Fromont et al.,1997; Foley et al., 1999; Bahi-Jaber et al., 2003). Por otro lado, 

debido a su poder invasor y nocivo para la fauna nativa, también se han creado 

modelos para determinar el impacto de algunas medidas de control biológico 

sobre los  gatos (Berthier et al., 2000). Al igual que otras especies domésticas, 

se han evaluado las mejores opciones de control de patógenos en poblaciones 

de gatos a través de modelos matemáticos (Foley et al., 1999). 

 

Algunos de los microparásitos de felinos que han sido estudiados a través de 

modelos matemáticos son: Virus de Leucemia Felina (Fromont et al., 1997), 

Virus de la Inmunodeficiencia Felina (Bahi-Jaber et al., 2003), Coronavirus 

Entérico Felino (Foley et al., 1999), Herpes Felino (Cohen et al., 2000) y 

Parvovirus Felino (Berthier et al., 2000). Este ultimo trabajo desarrollado por 

Berthier et al., (2000) realiza un modelo de transmisión de Parvovirus Felino, un 

virus que se transmite a traves de excretas. Berthier et al., (2000) modifican los 

modelos comportamentales desarrollados por May y Anderson (Anderson y 

May,1979; May y Anderson, 1979), adicionando la transmisión a traves de 

excretas, utilizando el area que ocupa una excreta sobre el area donde se 

mueven los gatos, como la probabilidad de infectarse por el virus. De este 

trabajo se utilizaron algunos elementos para el desarrollo del modelo de 

transmisión de T. gondii, en concreto la transmisión a traves de excretas 

desarrollada en este trabajo. 
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Los modelos realizados hasta la fecha generan gran cantidad de información 

acerca de la interacción de los gatos con sus microparásitos. Sin embargo, 

todos los estudios hechos a la fecha se han enfocado primordialmente en las 

interacciones de gatos con microparásitos específicos de felinos y la mayoría de 

ellos de ciclo directo. Esto ha dejado de lado microparásitos multiespecíficos.  

 

En este sentido, al dejar del lado los microparásitos multiespecíficos, también se 

han dejado de evaluar otras interacciones, cómo es el caso de la interacción 

presa-depredador. Esta interacción puede afectar tanto la prevalencia de 

parásitos en los depredadores (felinos) como en las presas. 

 
I.2.3 Microparásitos multiespecíficos  
 
 

Toxoplasma gondii, biología del parásito 
 
Clasificación: 
 
Phylum. Apicomplexa o Sporozoa 
 
Clase. Sporozoa 
 
Subclase. Coccidia 
 
Orden. Eimerida 
 
Familia. Sarcocystidae 
 
Toxoplasma gondii (Nicolle y Manceaux, 1908) 

 
Toxoplasma gondii es un parásito intracelular obligado perteneciente al grupo 

aplicomplexa familia Sarcocystidae, que incluye a las protozoarios que forman 

quistes en el tejido de sus hospederos intermediarios (Smith, 1981). T. gondii 

causa una enfermedad zoonótica, la  toxoplasmosis y prácticamente todos los 
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vertebrados homeotermos son susceptibles, aunque la enfermedad clínica se 

presenta raras veces y los animales infectados pueden pasar toda su vida en un 

estado infeccioso, lo cual favorece una distribución mundial (Della, 1999; Wolfe, 

2003). El hospedero definitivo es el gato doméstico, ya que solo gracias a él se 

lleva a cabo el ciclo completo del parásito por ser éste el huésped definitivo. El 

resto de los vetebrados homeotermos funcionan como hospederos 

intermediarios (Frenkel, 1990).  Los felinos silvestres son considerados como 

huéspedes definitivos competentes (Dreesen, 1990; Wolfe, 2003). 

 

Existen tres formas infecciosas de T. gondii: taquizoitos, bradizoitos y 

esporozoitos u oocistos. Los taquizoitos son los estadios de reproducción rápida 

que se llevan acabo en cualquier célula de un hospedero intermediario o en 

células no enteroepiteliales de los hospederos definitivos. Los bradizoitos son 

los estadios de reproducción lenta que se lleva a cabo en cualquier tejido, este 

estadio es el que forma quistes en los tejidos. Finalmente los esporozoitos son 

los estadios que son excretados por el hospedero definitivo (Dubey et al., 

1998). 

 

De manera general el ciclo de T. gondii es el siguiente: el felino ingiere los 

quistes (bradizoitos) o taquizoitos de tejidos infectados, u oocistos de agua o 

alimento contamindado por heces, después de la ingestión los bradizoitos 

infectan directamente el epitelio intestinal, mientras que oocistos y taquizoitos 

infectan otros órganos atravesando la barrera intestinal y llegando a linfonodos 

mesentericos y vía sistemica sanguínea y linfatica se distribuyen en todo el 
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cuerpo para posteriormente infectar el epitelio en forma de bradizoitos. Una vez 

que infectan el epitelio intestinal empieza la reproducción sexual la cual culmina 

en la formación de oocistos que son excretados en heces. Las heces son 

consumidas directamente o infectan agua o alimento de cualquier otro 

vertebrado, que entonces ingieren los oocistos. Estos infectan diferentes tejidos 

del vertebrado donde pasan a taquizoitos y llegan a bradizoitos, que terminan 

en la formación de quistes en diferentes órganos, principalmente músculo y 

cerebro (Frenkel, 1990; Dubey et al., 1998, Zenner et al., 1998). El ciclo se 

cierra cuando los felinos consumen a los hospederos intermediarios infectados, 

que pueden ser cualquier vertebrado homeotermo. Otros carnívoros pueden 

infectarse, por consumo de vertebrados infectados además del consumo de 

oocistos en heces, agua o alimentos contamidos (Dubey y Odening, 2001). 

 

Una vez que los animales han sido expuestos a T. gondii, estos generan 

anticuerpos. En el caso de los felinos se ha determinado que las IgG se pueden 

mantener por años después de una primera infección (Dubey et al., 1995). 

Debido a la larga duración de los anticuerpos, muchos estudios, particularmente 

en fauna silvestre, se han avocado a determinar prevalencia a través de la 

determinación de anticuerpos en suero. 

 
Toxoplasma gondii, ecología de parásito 

 
Por sus principales formas de transmisión, suelo y/o agua contaminada o 

ingestión de presas infectadas, y los diferentes nichos que ocupan las diferentes 

especies, existen variaciones en la prevalencia de Toxoplasma gondii entre los 

diferentes grupos taxonómicos. Factores como el tipo de dieta, longevidad y 
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uso vertical del espacio, es decir si son terrestres o arborícolas, influyen sobre 

su prevalencia (Smith y Frenkel, 1995; Carme et al., 2002; De Thoisy et al., 

2003). 

 

Smith y Frenkel (1995), determinaron la prevalencia de anticuerpos contra 

Toxoplasma gondii en animales silvestres en Estados Unidos y además 

revisaron y compararon estudios previos en el mismo país.  Ellos encontraron 

que la dieta influía sobre la prevalencia, ya que los carnívoros tenían una 

prevalencia alta (51%), los omnívoros una prevalencia intermedia (21%) y los 

herbívoros una prevalencia baja (9%). 

 

Por su parte, De Thoisy et al.,  en la Guyana Francesa (2003), analizaron otros 

factores además de la dieta: longevidad, uso vertical del espacio y densidad. 

Ellos encontraron que el uso vertical del espacio era el único factor 

estadísticamente significativo, sin embargo, la longevidad tuvo un valor cercano 

al umbral de significancia. De esta manera, ellos encontraron que los animales 

terrestres tienen una prevalencia mayor de anticuerpos contra T. gondii en 

comparación con  los arborícolas y que los animales más longevos tienen 

prevalencia mayor. 

 
Pese a que estos estudios dieron las primeras evidencias acerca de los factores 

que influyen sobre la prevalencia de Toxoplasma gondii, estos no explican por 

completo las diferencias en la prevalencia. Esta inexactitud para predecir 

correctamente la prevalencia con base en determinados factores pueden 

deberse a diferencias en el microhabitat. De Thoisy et al. explica una diferencia 
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en la prevalencia entre pacas (Agouti paca) (60%) y acuchí (Myoprocta 

acouchy) (4%), ambos especies de roedores terrestres: “…dentro de especies 

terrestres, el uso del microhabitat puede variar: el acuchí rojo (Myoprocta 

acouchy) es más frecuentemente observado en áreas secas y elevaciones altas 

y la paca (Agouti paca) en elevaciones bajas y suelos húmedos donde los 

oocystos pueden estar mas concentrados…” 

 

Se ha generado mucha información acerca de la ecología de T. gondii, sin 

embargo, aun no están claras muchas asociaciones como la resistencia al 

parásito por parte del hospedero y cómo las interacciones interespecíficas 

afectan la dinámica del parásito. 

 
Biología de Leptospira 
 
Clasificación: 
 
Phylum. Spirochaetes 
 
Clase. Spirochaetes 
 
Orden. Spirochaetales 
 
Familia. Leptospirirae 
 
Leptospira (Nogachi, 1917) 
 
Leptospira es una bacteria delgada en forma de espiroqueta. Es una bacteria 

que puede subsistir en el ambiente (Levett, 2001). Leptospira puede afectar 

virtualmente a todos los mamíferos (Faine et al., 1999), pero además, se ha 

aislado en otros vertebrados como anfibios (Diesch et al., 1970; Gravekamp et 

al., 1991).  
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La transmisión se da de manera directa, principalmente por contacto con 

sangre y orina de un animal infectado; o de manera indirecta a través de agua 

contaminada (Faine et al.,  1999). La penetración de Leptospira spp ocurre a 

través de pequeñas laceraciones en piel o mucosas (Levett, 2001). Una vez que 

Leptospira penetra, llega rápidamente a torrente sanguíneo por donde se 

disemina al resto de los tejidos. El animal infectado monta una respuesta 

inmune después de lo cual la bacteria puede ser eliminada por completo o 

confinada a lugares anatómicos inmunologicamente privilegiados, como son los 

túbulos renales donde se continúan reproduciendo (Faine et al.,  1999). Los 

animales que albergan la Leptospira en túbulos renales la excretan continua o 

intermitentemente en orina. La excreción puede durar desde días hasta años y 

en algunos casos, como en el caso de los reservorios, puede mantenerse de por 

vida (Faine et al.,  1999; Adler y de la Peña-Moctezuma, 2004). Los animales 

expuestos a Leptospira spp generan anticuerpos contra ella que pueden durar 

de por vida incluyendo a los animales que excretan crónicamente la bacteria 

(Faine et al.,  1999). 

 
Ecología de Leptospira  
 
Leptospira en un género que puede existir tanto en vida libre como parasitando 

una gran variedad de hospederos (Adler y de la Peña-Moctezuma, 2004). Los 

animales que lo albergan pueden se divididos en hospederos reservorios y 

hospederos incidentales (Levett, 2001). Los hospederos reservorios son 

aquellos en los que la infección es endémica y la transmisión es directa, es 

decir, se da principalmente de individuo a individuo (Levett, 2001; Faine et al., 

1994). Se ha demostrado en marsupiales (considerados reservorios) que la 
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infección indirecta es difícil (Day et al., 1997). En fauna silvestre se han 

postulado a los roedores y marsupiales como reserviorios de Leptospira (Faine 

et al.,  1999), y en caso de los roedores se cree que una vez infectados 

excretan Leptospiras en orina por el resto de sus vidas (Adler y de la Peña-

Moctezuma, 2004). Así, los hospederos reservorios son los que se encargan de 

mantener el ciclo de Leptospira y por tanto de mantenerla en el ambiente. 

 

Los hospederos incidentales se infectan principalmente de manera indirecta a 

través de ambientes contaminados (Faine et al.,  1999; Levett, 2001), o como 

en el caso particular de algunos carnívoros, por la ingestión de presas 

infectadas (Reilly et al., 1968; Shophet y Marshall, 1980).  

 
 
Participación de felinos silvestres en los ciclos de Toxoplasma gondii y 
Leptospira  
 
Felinos en el ciclo de Toxoplasma gondii 
 
Los felinos son los hospederos definitivos ya que sólo en ellos se lleva a cabo la 

reproducción sexual del parásito. Por esto, el parásito más evaluado en felinos 

silvestres es Toxoplasma gondii. 

 

Existen estudios de Toxoplasmosis en felinos silvestre prácticamente en todo el 

mundo, desde Asia hasta América, pasando por Europa y África (Patton y 

Rabinowitz, 1994; Cheadle et al., 1999; Kikuchi et al., 2004; Ryser-Degiorgios 

et al., 2006). Se han evaluando gran cantidad de especies como leones 

(Panthera leo), pumas (Puma concolor), linces (Lynx spp), guepardos (Acinonyx 
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jubatus) y las prevalencias han ido desde 0 hasta 100% (Cheadle et al., 1999; 

Kikuchi et al., 2004). 

 
Por el tiempo tan corto de excreción del parásito, la observación en heces o el 

aislamiento de T. gondii ha sido prácticamente nula, limitándose a algunas 

observaciones en trabajos de campo (Patton et al., 1986; Patton y Rabinowitz, 

1994; Aramini et al., 1998). Gracias a trabajos experimentales con animales en 

cautiverio se ha probado que varias especies de felinos como linces, ocelotes 

(Leopardus pardalis), jaguarundis (Puma jaguarundi) son capaces de excretar 

oocistos (Jewell et al., 1972; Miller et al., 1972). 

  

De esta manera, en algunos lugares, los felinos silvestres son los principales 

excretores de oocistos al medio. Algunos autores han planteado estos 

escenarios en algunos lugares como: pumas en Vancouver y felinos 

neotropicales en Guyana Francesa a los cuales se les responsabiliza por brotes 

de toxoplasmosis (Aramini et al., 1998; De Thoisy et al.,  2003). Así, los felinos 

silvestres son indispensables para el mantenimiento del ciclo de T. gondii en los 

diferentes ecosistemas. 

 
Felinos silvestres en el ciclo de Leptospira 
 
Estudios serológicos en felinos domésticos muestran que los gatos están en 

contacto con Leptospira, ya que se han encontrado séricos (Mylonakis et al., 

2005). En felinos silvestres los reportes son aislados, sin embargo, también se 

han reportado anticuerpos contra Leptospira en linces (Lynx rufus) lince iberico 

(Lynx pardinus) y oncillas (Leopardus trigrina) de vida libre (Cirone et al., 1978; 
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Heidt et al., 1988; Deem et al., 2004; Millán et al., 2008) y en puma, jaguar 

(Panthera onca), jaguarundi y margay (Leopardus wiedii) en cautiverio 

(Lilenbaum et al., 2004). 

 

Aunque los felinos están en contacto con Leptospira, la presentación clínica es 

rara tanto en felinos silvestres como domésticos. En felinos silvestres sólo se ha 

reportado la leptospirosis en animales en cautiverio (Lilenbaum et al., 2004). 

 
Potencialmente, cualquier vertebrado puede ser reservorio de Leptospira (Faine 

et al.,  1999). En el caso particular de los felinos, pese a que se sabe que 

tienen contacto con la bacteria, difícilmente pueden llegar a ser reservorios, ya 

que por sus hábitos alimenticios estrictamente carnívoros, provocan que el pH 

de la orina sea un medio inadecuado para el desarrollo de Leptospira y por 

tanto los convierte en incapaces de excretar la bacteria viable y de ser 

contagiosos (Faine et al.,  1994; Levett, 2001). Por otro lado, la transmisión 

entre reservorios se da principalmente por contacto directo (Faine et al.,  1994; 

Levett, 2001) y en el caso de la mayoría de los felinos silvestres, los contactos 

intraespecie son muy escasos, salvo por la época de reproducción. 

 

Ya que es poco probable que el contacto con Leptospira entre felinos silvestres 

se de por contacto intraespecie, otra posibilidad es que se de por contacto 

interespecie con los reservorios. Los principales reservorios de Leptospira son 

roedores y marsupiales (Faine et al., 1999), los cuales se han identificado como 

presas de felinos silvestres pequeños y medianos (Emmons, 1989; De Villa et 

al., 2002; Wang, 2002). Aunado a esto existe evidencia de que Leptospira 
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puede transmitirse a través de la ingestión de animales infectados (Reilly et al., 

1968; Shophet y Marshall, 1980). 

 

Los felinos silvestres tienen muy bajo potencial para funcionar como reservorios 

de Leptospira, sin embargo, su potencial como hospedero incidental es muy 

alto, particularmente en felinos pequeños y medianos por sus altas tasas de 

contacto con los principales reservorios. 

 
I.2.4  Biología y ecología del ocelote (Leopardus pardalis) 
 
 

El ocelote es el más grande de los pequeños felinos moteados de América, con 

un peso de entre 11 y 16 Kg. y un largo total 70 a 100 cm (Murray y Gardner, 

1997). Esta especie es la más ampliamente distribuida de los felinos 

neotropicales, se encuentra desde el sur de Texas hasta el norte de Argentina 

(Novell y Jackson, 1992). Comparado con otros felinos en una misma área, 

algunos autores lo han reportado con una mayor densidad (Maffei et al., 2005). 

En algunos países se encuentra en un crítico peligro de extinción, lo que ha 

significado que se realicen un gran número de estudios en esta especie. 

 

Con respecto a la ontogenia y reproducción, los ocelotes típicamente alcanzan 

la madurez sexual después de los 24 meses, aunque las hembras pueden llegar 

a tener su primer camada desde los 18 meses (Murray y Gardner, 1997). Laack 

et al., (2005) en Texas, determinaron que el tamaño de la camada era de entre 

1 y 2 cachorros, con un promedio de 1.2. En el mismo estudio se determinó un 

periodo interparto de un año. La sobrevivencia al primer año de edad es del 
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68% (Laack et al.  2005). En el caso de animales adultos Haines et al (2005) 

determinó una sobrevivencia de 87% para animales residentes. Aunque ellos 

encontraron diferencias entre machos y hembras, ésta no fue significativa. Por 

su parte Laack et al., (2005), determinaron que hembras reproductoras tenían 

un sobrevivencia del 96%. 

 
Los ocelotes prefieren lugares con vegetación cerrada que van desde bosques 

tropicales (Konecny, 1989) hasta regiones subtropicales semiáridas (Tewes, 

1986). Esta variedad de hábitats que ocupan los ocelotes repercute en 

diferencias en la dieta. Se han hecho muchos estudios al respecto a lo largo del 

continente (Ludlow y Sunquist, 1987; Emmons, 1988; Konecny, 1989; Farrel et 

al., 2000; De Villa et al., 2002; Wang, 2002; Moreno et al., 2006) y sus presas 

abarcan una gran variedad de taxa, desde invertebrados hasta mamíferos 

medianos. En el cuadro 1  se presentan las presas detectadas a la fecha por los 

estudios de hábitos alimenticios en ocelotes. Emmons (1988), en Perú, sugiere 

que el ocelote presenta un comportamiento de caza oportunista. A esto se 

puede aunar el hecho de que existen ligeras variaciones en la dieta 

dependiendo de la época del año (Ludlow y Sunquist, 1987; Emmons, 1988). El 

número de presas consumidas por un ocelote por día fue de 3 (Emmons, 1988). 

La biomasa promedio reportada por Emmons, (1988) fue de 748g, mientras 

que De Villa, (1998) en México reporta 716g. 

 

El ocelote se presenta así, como una especie generalista con respecto a su 

dieta. Dada la plasticidad del ocelote, se presenta una oportunidad única de 

utilizarlo para generar modelos que expliquen de que manera los cambios de 
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interacciones con otras especies (dieta), pueden afectar la interacción parásito-

hospedero.  

 

Cuadro 1. Lista de especies de vertebrados registradas a la fecha como dieta 

del ocelote.  En los casos en los que la identificación hasta especie no fue 

posible, se reportó lo más cercano al grupo taxonómico al que pertenecía. 

Datos provenientes de: Ludlow y Sunquist, 1987; Emmons, 1988; Konecny, 

1989; Murray y Millar, 1997; Farrel et al., 2000; De Villa et al., 2002, Wang, 

2002; Aliaga-Rossel et al.,  2006; Moreno et al.,  2006; Bianchi y Mendes, 2007. 

Mamíferos Coendou mexicanus Tamandua mexicana 
Artiodactila Coendou prehensilis Tamandua tetradactyla 
Mazama americana Coendou rothschildi No mamíferos 
Mazama temama Dasyprocta aguti Aves 
Odocoileus virginianus Dasyprocta punctata Crax daubentoni 
Tayassu tajacu Myocastor coypus Penelope jacquacu 
Carnivoros Heteromys anomalus Crypturellus spp 
Nasua narica Holochilus brasiliensis Accipitridae 
Nasua nasua Liomys pictus Passerines 
Procyon spp Nyctomys sumichrasti Reptiles
Didefiformes Oligoryzomys fulvescens Ctenosaura pectina 
Caluromys derbianus Oryzomys intermedius Geochelone corbonaria  
Didelphis marsupialis Oryzomys melanotis Iguana iguana 
Marmosa canescens Peromyscus perfulvus Chironius sp 
Marmosa robinsoni Proechimys guairae Columbridae 
Philander opossum Proechimys semispinosus Crocodrilae 
Monodeliphis sp Rattus ratus Teiidae 
Lagomorfos Reithrodontomys fulvescens Lagartijas 
Sylvilagus floridanus Sciurus granatensis Serpientes 
Sylvilagus brasilensis Sigmodon hispidus Tortugas 
Quiropteros Sigmodon alstoni Anfibios 
generos no identificados Xenomys nelsoni Leptodactylus bolivianus 
Primates Zygodontomys brevicauda Phrynohyas venulosa 
Alouatta caraya  Akodon spp Rana 
Alouatta guariba Calomys spp Peces 
Brachyteles hypoxanthus Xenatra Leporinus friderici 
Cebus capucinus Bradypus tridactylus Peces 
Cebus apella Bradypus variegatus  
Roedores Choloepus hoffmanni  
Agouti paca Cyclopes didactylus  
Baiomys musculus Dasypus novemcintus  
 

Neevia docConverter 5.1



 24

I.3 Justificación 
 
La capacidad de predecir y llegar a controlar epidemias o epizootias depende de 

conocer cuales son los factores y cual es su influencia sobre la dinámica de las 

enfermedades. Aunque muchos de estos factores han sido identificados y 

explorados, aun es necesario identificar otros que pueden tener un papel 

importante, como puede ser la depredación. 

 

Es necesario generar primero información de los microparásitos que se 

encuentran circulando en estado silvestre y la participación de las diferentes 

especies en la preservación del ciclo de los parásitos. Y por otro lado, también 

es necesario proponer modelos que expliquen cómo y qué tanto influyen las 

interacciones entre las especies (como puede ser la depredación) en la 

dinámica de los parásitos. 

 

Generar esta información puede ayudar a su vez a crear modelos que predigan 

la dinámica de las enfermedades y así, controlar o prevenir diferentes 

escenarios como pueden ser epidemias, epizootias y saltos interespecíficos que 

pueden llevar a extinciones de especies o problemas de salud pública. Estos 

modelos pueden ayudar a predecir la prevalencia que tienen estos parásitos en 

lugares en los que la realización de estudios de campo es prácticamente 

imposible. 
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I.4 Hipótesis 
 
Puesto que los animales que sirven de presas a los ocelotes tienen diferencias 

en la susceptibilidad a la infección por Toxoplasma gondii, los cambios en la 

dieta repercutirán en cambios en la prevalencia de Toxoplasma gondii en 

ocelotes. 

 

En el supuesto de que la depredación modifica la dinámica poblacional de las 

presas, cambios en la numero de animales depredados repercutirán en cambios 

en la prevalencia de Leptospira en las presas que funcionan como reservorios 

naturales. 
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I.5 Objetivos 
 
 

I.5.1 Objetivo general 
 

 
Determinar, a través de modelos matemáticos, la influencia de la relación 

presa-depredador sobre la prevalencia de Toxoplasma gondii en la población de 

ocelotes silvestres y Leptospira en las roedores y marsupiales.  

 
I.5.2 Objetivos específicos 

 

* Determinar la exposición a Toxoplasma gondii y Leptospira en una población 

de ocelotes silvestres en Tamaulipas, México. 

 

Una vez determinada la presencia de los microparásitos: 

 

* Determinar si la variación en la dieta de los ocelotes influye sobre la 

prevalencia de Toxoplasma gondii en los ocelotes por medio de modelos 

matemáticos. 

 

* Determinar si la depredación por parte de los ocelotes hacia los roedores y 

marsupiales silvestres influye sobre la prevalencia de Leptospira en roedores y 

marsupiales silvestres por medio de modelos matemáticos. 
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Parte II  
 
II. 1  Evidencia serológica de Toxoplasma gondii en ocelotes 
(Leopardus pardalis) de vida libre en Tamaulipas, México. 
 

Formato del capítulo según, Journal of Wildlife Diseases. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
 
La  toxoplasmosis es una enfermedad zoonótica causada por un protozoario 

parásito intracelular obligado, Toxoplasma gondii, y prácticamente todos los 

vertebrados homeotermos son susceptibles, como la enfermedad clínica se 

presenta raras veces y los animales infectados pueden pasar toda su vida en un 

estado infeccioso, lo cual favorece una distribución mundial (Wolfe, 2003; Della, 

1999). El gato doméstico juega un papel fundamental ya que sólo gracias a él 

se lleva a cabo el ciclo completo del parásito por ser éste el huésped definitivo 

(Frenkel, 1990). Los felinos silvestres son considerados como huéspedes 

definitivos competentes (Dreesen, 1990; Wolfe, 2003). Sin embargo, ésto sólo 

se ha comprobado en algunos felinos como el ocelote (Leopardus pardalis), 

jaguarundi (Puma yaguaroundi) y gato montés (Lynx rufus) (Jewell et al., 1972; 

Miller et al., 1972). Con respecto a la prevalencia de anticuerpos contra este 

parásito en ocelotes se tienen pocos registros (Ramos et al., 2001; Spencer et 

al., 2003). Ramos  et al. (2001), evaluaron la prevalencia en felinos 

neotropicales en zoológicos en Brasil, incluyendo 168 ocelotes y encontrando 

una prevalencia del 57.7%. Por otra parte, los reportes en vida libre para 

felinos neotropicales se limitan al registro de una oncilla (Leopardus tigrinus) en 

Bolivia (Demm et al., 2004), un estudio que incluye 4 ocelotes en el Amazonas 
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(Ferraroni et al., 1980) y a un estudio a través de excretas que encontró 

oocistos tipo T. gondii en ocelotes en Belice (Patton et al., 1986). En México, 

los estudios de T. gondii en fauna silvestre particularmente en vida libre, son 

muy limitados y con pocos individuos. Estos se han enfocado principalmente en 

carnívoros (Suzán y Ceballos, 2005; McFadden et al., 2005), aunque también se 

han evaluando otros grupos como roedores y marsupiales (Suzán y Ceballos, 

2005). En nuestro conocimiento sólo existe un estudio en felinos silvestres en 

México, el cual analizó 6 linces (Lynx rufus), sin embargo, no  se especifica su 

lugar de captura (Kikuchi et al., 2004). Debido a que en ambientes donde no 

existen los gatos domésticos los hospederos definitivos son los felinos 

silvestres, es necesario conocer el papel que juegan éstos en el ciclo silvestre 

del parásito.  El objetivo del presente estudio fue determinar la frecuencia de 

anticuerpos contra T. gondii en ocelotes y las posibles diferencias entre sexo y 

edad, en el noreste de México.  

 
METODOLOGÍA 
 
 
Zona de estudio, individuos y muestras 
 
 
Como parte del proyecto en marcha de ecología de felinos silvestres en el 

noreste del país, en el estado de Tamaulipas, México (Caso, 1994), se 

realizaron capturas por medio de trampas Tomahawk®, a partir de las cuales se 

obtuvieron  muestras de suero de ocelotes en los ranchos “Los Ébanos” y “Los 

Pericos” (23º27’30”N, 97º48’00”W) desde 1998 hasta 2006. Datos de edad y 

sexo de los individuos fueron registrados. Las muestras fueron obtenidas 

después de una contención química con una combinación ketamina y xilacina 
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(Caso, 1994) y a través de venopunción de la vena cefálica o femoral y el suero 

fue mantenido en congelación hasta su análisis en el laboratorio. 

 

Análisis de laboratorio 
 
 
La detección de anticuerpos se realizó a través de una prueba de aglutinación 

con látex Toxotest-MT ® (Eiken Chemical Co. LTD), de acuerdo con las 

especificaciones del fabricante y la cual ha sido previamente utilizada en otros 

estudios con felinos silvestres (Ramos et al., 2001; Kikuchi et al., 2004). Los 

títulos mayores o iguales a 1:32 fueron considerados positivos para los felinos. 

Los datos fueron capturados y analizados utilizando los programas Excel y 

Epidata 3.0. Para evaluar si existían diferencias entre sexo y edad en ocelotes 

se utilizó la prueba de ji-cuadrada o la prueba exacta de Fisher, con un nivel de 

significancia del 0.05 (Zar, 1999). 

 
RESULTADOS 
 
 
Se capturaron 21 ocelotes de los cuales 4 fueron recapturados, las recapturas 

se realizaron con al menos  6 meses de diferencia. Los ocelotes tuvieron una 

frecuencia de anticuerpos del 69% (n=26, IC 95% 49.5-88.8). Entre los adultos 

la frecuencia fue del 82% (n=17, IC 95% 56.5-96.2), mientras que en los 

subadultos fue del 44% (n=9, IC 95% 13.7-78.7) y no existió diferencia 

significativa (prueba exacta de Fisher p= 0.06) entre las 2 categorias de edad. 

En el caso de machos la frecuencia fue del 54% (n=11, IC 95% 23.3-83.2) y en 

las hembras del 80% (n=15, IC 95% 51.9-95.6), y tampoco existió diferencia 

significativa entre ellos (ji2=0.92 p= 0.33). Al estratificar por edades y sexos las 
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frecuencias de anticuerpos fueron las siguientes: machos adultos 85% (n=7, IC 

95% 42.1-99.6), hembras adultas 80% (n=10, IC 95% 44.3-97.4), machos 

subadultos 0% (n=4 IC no aplica), hembras subadultas 80% (n=5, IC 95% 

28.3-99.4) (Cuadro 2). No existió diferencia significativa entre sexos en adultos 

(prueba exacta de Fisher p= 0.62) sin embargo, entre sexos en subadultos, la 

diferencia fue significativa (prueba exacta de Fisher p= 0.03) hembras 80% y 

machos 0%. Con respecto a la edad no existió diferencia significativa entre 

hembras (prueba exacta de Fisher p= 0.73), sin embargo entre machos adultos 

(85%) y machos subadultos (0%) la diferecia fue significativa (prueba exacta 

de Fisher p= 0.01). Al comparar el comportamiento de título de anticuerpos a lo 

largo del tiempo se encontró que dos de los individuos incrementó su título de 

la primera a la segunda captura de 0 a 1:32 y de 1:32 a 1:64. Uno de los 

individuos  disminuyó su  título de anticuerpos de 1:64 a 1:32, pero se mantuvo 

como positivo. Otro individuo fue recapturado 2 veces, en la primera recaptura 

incrementó su título de anticuerpos de 1:32 a 1:128 y en la segunda disminuyó 

su título de anticuerpos a 1:64  Figura 1. 

 
DISCUSIÓN 
 
 
Aunque existen reportes de frecuencia de T. gondii en ocelotes silvestres (n=4) 

(Ferraroni et al., 1980), este es el primer reporte que incorpora un número 

grande de individuos en estado silvestre (n=26) y el primero para esta especie 

en México. La frecuencia de anticuerpos contra T. gondii en los ocelotes en este 

estudio fue mayor (69%) a la reportada previamente en ocelotes silvestres en 

el Amazonas (50 %), sin embargo, esto puede deberse al reducido número de 
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individuos con el que cuenta el estudio previo (Ferraroni et al., 1980). 

Comparando los resultados obtenidos en este estudio (69%) con lo reportado 

en ocelotes en cautiverio en diferentes zonas de Brasil (57.7%) (Ramos et al., 

2001), este estudio tuvo una frecuencia mayor, la cual podría estar asociada a 

las condiciones de cautiverio como el consumo de animales que circundan el 

encierro como ratas, ratones e incluso marsupiales, o condicines en las que se 

ofrece la alimentación (Ramos et al., 2007), de esta manera al tener codiciones 

controladas de lo que ingieren, el riesgo de ingerir carne infectada puede ser 

menor. Otro factor que puede estar influyendo es la región geográfica 

(temperatura y humedad), la zona donde se llevó a cabo este estudio es 

costera, en el trópico por lo que la humedad y temperatura son muy altas, esto 

puede favorecer la sobrevivencia del parásito en el ambiente (Dubey, 1998). En 

México, Kikuchi et al., (2004) encontraron una frecuencia del 66% (n=6) en 

linces (Lyxn rufus), esto es similar a lo encontrado en este estudio, sin 

embargo, la falta de información como el sitio donde se realizó el estudio, edad, 

sexo, tipo de dieta, etc, provoca que la comparación sea limitada.  

Aunque se observan ciertas tendencias, no se encontraron diferencias entre 

animales adultos (82% n=17) y subadultos (44% n=9). Esto difiere de otros 

estudios en felinos silvestres (Labelle et al., 2001; Ramos et al., 2001; Zarnke 

et al., 2001; Kikuchi et al., 2004; Ryser-Degiorgis et al., 2006) donde se han 

encontrado diferencias en el valor de los anticuerpos presentes cuando se 

comparan de acuerdo a la edad de los animales, siendo mayor la prevalencia en 

los adultos que en los jóvenes o cachorros.  Esta diferencia ha sido explicada 

por el hecho de que los animales adultos han tenido un mayor tiempo de 
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exposición y que una vez expuestos se conservan anticuerpos por el resto de la 

vida.  

 En el presente estudio no se observaron diferencias entre hembras (80% 

n=15)  y machos (54% n=11). Esto es similar a lo reportado en otros estudios 

en linces de vida libre y ocelotes de cautiverio (Oertley y Walls, 1980; Labelle et 

al., 2001; Ramos et al., 2001; Zarnke et al., 2001; Ryeser-Degiorgis et al., 

2006). Kikuchi et al. (2004), quienes evaluaron la prevalencia de anticuerpos 

contra T. gondii en pumas (Puma concolor) en Estados Unidos, encontraron 

diferencias significativas en los valores encontrados entre sexos; atribuyéndolo 

a que los machos tienen un mayor tamaño del ámbito hogareño, es decir el 

área que ocupan para vivir. 

Debido a que tanto la edad como el sexo pueden influir sobre la prevalencia de 

anticuerpos contra T. gondii (Kikuchi et al., 2004), los resultados obtenidos en 

este estudio se analizaron también a través de estratos de edad y sexo. En los 

ocelotes subadultos encontramos una diferencia importante (Machos 0%, n=4; 

Hembras 80%, n=5) la cual fue estadísticamente significativa, esto se 

contrapone al reporte hecho previamente  por Kikuchi et al.,  (2004), sin 

embargo, a la fecha no existen reportes por estratos de edades por lo que 

probablemente las diferencias pudieron haber sido omitidas. Previamente se ha 

reportado una mayor susceptibilidad a la infección con T. gondii en hembras de 

ratón debido a las variaciones en niveles de andrógenos y producción de 

citocinas (Roberts et al., 1995; Liesenfeld et al., 2001). Este hecho pudiera ser 

similar en el caso de los ocelotes. También se encontró  que al menos entre 

hembras adultas y subadultas no existía diferencia. Sin embargo, entre machos 
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adultos y subadultos la diferencia fue significativa siendo los adultos los que 

cuentan con una mayor frecuencia, esto es similar a lo reportado previamente 

en otros felinos y siendo justificado por un mayor tiempo de exposición por 

parte de los individuos adultos (Labelle et al., 2001; Ramos et al., 2001; Zarnke 

et al., 2001; Kikuchi et al., 2004; Ryeser-Degiorgis et al., 2006). El hecho de no 

haber detectado diferencias entre hembras adultas y subadultas sugiere que la 

infeccion puede darse principalmente antes de llegar a ser adultas (menos a 2 

años), lo cual es similar a lo reportado por Ryeser-Degiorgis et al., (2006) en 

lince europeo (Lynx lynx). 

Después de revisar la literatura no se encontraron estudios en ninguna especie 

silvestre que reporten recapturas y títulos de anticuerpos contra T. gondii, por 

lo cual este sería el primero que produce algunos  indicios de lo que pasa con 

los títulos de anticuerpos en felinos silvestres en condiciones de vida libre a 

través del tiempo. Dos de los individuos recapturados incrementaron sus títulos, 

uno de <1:16 a 1:32 y el otro de 1:32 a 1:64. Otro de los individuos 

recapturados decremento sus títulos de 1:64 a 1:32. En estos 3 casos las 

recapturas se dieron 5, 2 y 4 años después, respectivamente, por lo que existen 

huecos en la dinámica de los títulos de anticuerpos. Un tercer individuo fue 

capturado 3 veces en un periodo de un año, con intervalos entre capturas de 6 

meses,  presentó títulos de 1:32 en su primera captura, posteriormente 

aumentaron a 1:128 (el titulo más alto registrado en ocelotes) y finalmente 

decayeron a 1:64 (Figura 1). Dubey et al. (1995), observaron que en gatos 

domésticos los anticuerpos podían perdurar por más de 6 años, lo cual podría 

ser similar en ocelotes; además de que existe la posibilidad de re-infecciones lo 
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que provocaría que una vez infectados tengan anticuerpos por el resto de su 

vida.  

El papel de los felinos silvestres es fundamental en la continuidad del ciclo del 

parásito, particularmente en lugares donde no existen gatos domésticos. Los 

resultados de este estudio sugieren que los ocelotes participan en el ciclo 

silvestre de Toxoplasma gondii. Este es el primer estudio en México que 

establece la frecuencia de anticuerpos en ocelotes, así como las diferencias 

entre edades y sexos. Es importante generar estudios que incluya a otros 

huéspedes intermediarios con la finalidad de identificar como se cierra el ciclo 

del parásito en vida libre y comparar los resultados obtenidos en este estudio, 

con otras partes del país, para identificar factores geográficos que influyan en la 

prevalencia de T. gondii. 
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Cuadro 2. Frecuencia de anticuerpos contra T. gondii en ocelotes, de acuerdo 

a las categorías de edad y sexo.  

 

 

No. De 

evaluados

No. De 

positivos 

(títulos> 

1:32) 

Frecuencia (%) 

intervalo de 

confianza al 95% 

Todos 26 18 69.2 (IC 49.5-88.8) 

Adultos 17 14 82.3(IC 56.5-96.2) 

Subadultos 9 4 44.4(IC13.7-78.7) 

Machos 11 6 54.5(IC23.3-83.2) 

Hembras 15 12 80(IC51.9-95.6) 

Machos adultos 7 6 85.7(IC42.1-99.6) 

Hembras 

adultas 
10 8 80(IC44.3-97.4) 

Machos 

subadultos 
4 0 0 (IC no calculable) 

Hembras 

subadultas 
5 4 80 (IC28.3-99.4) 
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Figura 1. Comportamiento de los títulos de anticuerpos contra T. gondii a lo 

largo del tiempo en los ocelotes recapturados 
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II. 2    Evidencia serológica de Leptospira en ocelotes (Leopardus 
pardalis) en vida libre. 
 

Formato del capitulo según, Journal of Wildlife Diseases. 
 

 
Introducción 
 
 
Leptospira es una bacteria cosmopolita que virtualmente afecta a todos los 

vertebrados. En fauna silvestre se han podido determinar algunos grupos 

animales como reservorios, tal es el caso de roedores y marsupiales (Faine et 

al.,  1999), sin embargo, otros grupos, particularmente aquellos que tienen 

altas tasas de contacto con los reservorios, han sido pobremente estudiados, 

cómo los felinos silvestres. Los pequeños felinos silvestres han probado tener 

una tasa alta de contacto con los reservorios naturales de Leptospira a través 

de una relación presa-depredador (Konecny, 1988; Emmons, 1989; De Villa et 

al., 2002). Por otra parte, estudios en felinos domésticos han demostrado que 

estos están naturalmente expuestos a Leptospira  (Mylonakis et al., 2005) y que 

pueden infectarse por la ingestión de presas infectadas con Leptospira (Shophet 

y Marshall, 1980). Con respecto a felinos silvestres, en nuestro conocimiento 

sólo existen reportes Leptospira en linces (Lynx rufus) en vida libre (Cirone et 

al., 1978; Heidt et al., 1988; Millán et al., 2008). En las especies de felinos 

neotropicales no existen registros de Leptospira en vida libre y los registros se 

limitan a la detección de Leptospira spp en condiciones de cautiverio en Brasil 

en jaguarundi (Puma jaguarundi), margay (Leopardus wiedii), jaguar (Panthera 

onca) y puma (Puma concolor) (Lilenbaum et al., 2004). El objetivo de este 

estudio fue determinar si los ocelotes muestran anticuerpos contra Leptospira. 
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Metodología 
 
 
Como parte del proyecto en marcha de ecología de felinos silvestres en el 

noreste del país, en el municipio de Soto la Marina Tamaulipas, México (Caso, 

1994), se realizaron capturas por medio de trampas Tomahawk®, a partir de las 

cuales se obtuvieron  14 muestras de suero de ocelotes en los ranchos “Los 

Ébanos” y “Los Pericos” (23º27’30”N, 97º48’00”W) desde 1998 hasta 2005 

aproximadamente cada seis meses (Figura 2). Los datos de edad y sexo de los 

individuos fueron registrados. Las muestras de sangre fueron obtenidas 

después de una contención química (Caso 1994) y a través venopunción de la 

vena cefálica o safena y el suero fue mantenido en congelación hasta su 

análisis en el laboratorio. 

Se realizó la detección de anticuerpos a través de una prueba de aglutinación 

microscópica. Las serovariedades incluidas fueron: Icterohemorrhagiae, 

Grippotyphosa, Canicola, Pomona, Hardjo prajitmo, Wolffi, Tarassovi y Hardjo 

prajitmo cepa H-89. Los títulos mayores o iguales a 1:100 fueron considerados 

positivos para los felinos (OIE, 2004). Los datos fueron capturados y analizados 

utilizando los programas Excel y Epidata 3.0. Para evaluar si existían diferencias 

entre sexo y edad en ocelotes se utilizó la prueba de ji-cuadrada o prueba 

exacta de Fisher (Zar, 1999). 

 
Resultados 
 
 
Se obtuvieron 14 muestras, sin embargo debido a la cantidad de suero obtenida 

(entre 100 y 500 μl) no se evaluaron todas las serovariedades. El cuadro 3 
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incluye el número de muestras evaluadas para cada serovariedad. Todas las 

serovariedades excepto Tarassovi fueron negativas. Para la serovaridad 

Tarassovi se obtuvieron 2 de 14 (14%, IC 95% 1.7-42.8%) individuos positivos. 

Uno de 6 machos (16%, IC 95% 0.4-64.1%) fueron positivos, 1 de 8 hembras 

(12.5%, IC 95% 0.3-52.6%) fueron positivas, la diferencia en cuanto a sexo no 

fue significativa (pureba exacta de Fisher p=0.69). Dos de 8 (25%, IC 95% 3.1-

65.0%) adultos fueron positivos y 0 de 4 (0% IC no aplicable) fueron 

subadultos;  la diferencia en cuanto a edad no fue significativa (prueba exacta 

de Fisher p=0.42).  

 
Discusión 
 
 
Este es el primer reporte serologico de Leptospira en felinos neotropicales 

silvestres. Similar a lo revisado  por Faine et al.,  (1999) en fauna silvestre, en 

este estudio sólo se encontró una serovariedad, mismo que ha sido reportada 

previamente en la zona en diferentes roedores silvestres y bovinos (Pinal, 

comunicación personal). El papel de felinos en el ciclo de Leptospira aun no es 

claro. Algunos reportes muestran que los mustélidos y felinos no mantienen a 

Leptospira en sus tejidos (Hathaway y Blackmore, 1981), sin embargo, en 

felinos y carnívoros silvestres se ha demostrado la infección por una relación 

presa-depredador (Reilly et al., 1968; Shophet y Marshall, 1980), por lo que 

actúan como huéspedes accidentales. Este podría ser el caso de los ocelotes y 

participar de esta manera en el ciclo controlando la prevalencia de Leptospira 

en el ambiente y en sus reservorios naturales como roedores y marsupiales, por 

la depredación de animales infectados. Comparado con otros reportes en felinos 
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silvestres, esta es la primera vez que se reporta la serovariedad Tarassovi, ya 

que,  Lilenbaum et al., (2004) en condiciones de cautiverio en Brasil, reportaron 

anticuerpos con títulos mayores a 1:200 contra las serovariedades Pomona y 

Copenhageni en jaguarundi (Puma jaguarundi), margay (Leopardus wiedii), 

jaguar (Panthera onca) y puma (Puma concolor). Ellos evaluaron la 

serovariedad Tarassovi, sin embargo, no encontraron títulos en ninguno de los 

animales evaluados (Lilenbaum et al 2004).  En linces en vida libre en California 

y Arkansas, E.U. y en Andalucía, España se han reportado los serovariedades: 

Ballum, Australis, Autumnalis, Sejroë, Canicola, Georgia, Icterohaemorrhagiae, 

Pyrogenes, Wolffi, Pomona y Grippotyphosa, además de las antes mencionadas 

(Cirone et al., 1978; Heidt et al., 1988; Millán et al., 2008). En este reporte 

encontramos una frecuencia del 14% (n=14) por debajo de lo reportado para 

otros felinos en vida libre (Cirone et al., 1978; Heidt et al., 1988; Millán et al., 

2008). Los títulos considerados como positivos  por Cirone et al., (1978) en 

California, fueron a partir de 1:40 reportando una prevalencia de 85% (n=20), 

sin embargo considerando titulos mayores a 1:100 la prevalencia fue de 75% 

(n=20). Heidt et al., (1988) en Arkansas reporta una prevalencia de 25% 

(n=8), pero no reportó los títulos encontrados en los individuos positivos. Millán 

et al., (2008) en Andalucía reportaron un 32% (n=26), considerando titulos 

mayores a 1:100 como positivos. La diferencia en frecuencia puede deberse al 

bajo número de individuos evaluados y en al caso de  Heidt et al., (1998) a las 

diferentes técnicas diagnósticas puesto que no reportan la tecnica utilizada. En 

el presente estudio, los títulos de los individuos positivos fueron de 1:160, 

menor a lo reportado para felinos neotropicales en cautiverio (Lilenbaum et al., 
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2004) y dentro de los valores encontrados en linces en vida libre (Cirone et al., 

1978). Las diferencias en las serovarieades encontradas pueden deberse al 

endemismo de las diferentes serovariendades en los diferentes lugares. Este 

reporte sugiere que los ocelotes participan en el matenimiento del ciclo silvestre 

de Leptospira, sin embargo, es necesario ampliar el tamaño de muestra, aislar 

el microorganismo y conocer la participación de otros animales en la zona, para 

determinar con certeza el papel que juega el ocelote en este ciclo. 
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Figura 2. Ubicación geografica de la zona de estudio. Izquierda, el punto rojo 

muestra la ubicación de los Ranchos “Los Ebanos y Los Pericos” en el estado de 

Tamaulipas. Derecha, imagen satelital de la zona de estudio, la areas de colo 

verde obscuro muestran las zonas de vegetación original (selva baja) y las 

zonas de verde claro muestran potreros. 
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 Cuadro 3. Número de individuos evaluados para cada serovariedad, número 

de positivos y títulos al cual fueron positivos. 

 

Serovariedad 
No. de 

individuos 
evaluados

No. de 
individuos 
positivos

Título de 
los 

animales 
positivos 

Icterohaemorrhagiae 9 0  

Grippotyphosa 10 0  

Canicola 7 0  

Pomona 5 0  

Hardjo prajitmo 10 0  

Wolffi 14 0  

Tarassovi 14 2 1:160 

Hardjo prajitmo cepa 
H-89 

10 0 
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Parte III  
  
III.1  Efecto del consumo de  diferentes presas sobre la prevalencia 
de Toxoplasma gondii en ocelotes (Leopardus pardalis). 
 
Introducción 
 
 
A partir de los trabajos precursores de Anderson y May (1978) las interacciones 

parásito hospedero han sido estudiadas ampliamente. Los modelos 

matemáticos han sido utilizados para explicar el comportamiento de diferentes 

parásitos, principalmente aquellos que presentan un comportamiento epidémico 

(Anderson y May, 1992). A partir de estos modelos, se han podido determinar 

factores importantes que afectan la transmisión de parásitos (biología del 

hospedero o del parásito y factores ambientales), así como el comportamiento 

de una población  de hospederos cuando en ésta se introduce un patógeno 

(Berthier et al., 2000). La mayoría de modelos creados han sido para 

poblaciones humanas o de animales domésticos y sólo algunos pocos casos 

para fauna silvestre.  

 

En felinos domésticos los modelos matemáticos se ha utilizado para determinar 

diferentes aspectos como la importancia de comportamiento en la transmisión 

de determinados parásitos o cuanto afecta la introducción de un parásito a una 

población de gatos (Fromont et al., 1997; Berthier et al., 2000). Sin embargo, 

estos modelos sólo se han enfocado en parásitos específicos de gatos y han 

dejado de lado parásitos multiespecíficos. 
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Además de las interacciones parásito-hospedero, en los carnívoros, 

particularmente en los felinos, son importantes otras interacciones como la de 

presa-depredador. Aunque se ha planteado que las interacciones presa-

depredador afectan las interacciones parásito-hospedero (Ostfeld y Holt, 2004) 

existen pocos estudios, como el de Afonso et al., (2007), en felinos domésticos 

que relacionó la dieta con la prevalencia de T. gondii, o el trabajo de Ramos et 

al. (2007), en felinos silvestres en cautiverio que atribuye mayor riesgo de 

infección de T. gondii a animales que depredan, sin embargo, a la fecha no 

existen modelos matemáticos específicos que traten de explicar la influencia de 

la interacción presa-depredador sobre la prevalencia de parásitos. 

 
El ocelote (Leopardus pardalis), motivo de este estudio, es uno de los felinos 

silvestres más estudiados y  cuenta con información acerca de su dinámica 

poblacional. El ocelote es un felino neotropical que habita desde el sur de 

Estados Unidos hasta el norte de Argentina y se considera en peligro de 

extición (Novell y Jackson, 1992). Laack et al., (2005) reporta que tienen 

camadas de 1.2 cachorros en promedio. La sobreviencia se calcula entre el 87 y 

96% para animales adultos residentes (Haines et al., 2005; Laak et al., 2005). 

Su dieta es oportunista por lo que se alimenta de las especies que se encuentre 

disponibles en su hábitat (Emmons, 1988). Se tomó como hospedero es el 

ocelote (Leopardus pardalis), particularmente la subespecie L. p. albescens ya 

que de ésta es de la que se ha generado más información sobre dinámica 

poblacional y por el hecho de que existe informacion de la exposición natural a 

T. gondii en esta subespecie (capitulo II.1 de este trabajo) ademas de que se 
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ha comprobado la excresión de oocistos de manera experimental (Jewell et al., 

1972).  

 
Por otro lado, se cuenta con mucha información acerca de Toxoplasma gondii 

en felinos domésticos y en este trabajo, se generó información de T. gondii en 

ocelotes silvestres (Capitulo I, de este trabajo). T. gondii es un parásito 

protozoario cuyos hospederos definitivos son los felinos, es decir, su ciclo 

sexual sólo se lleva acabo estas especies. Este parásito es ingerido por 

cualquier felino y llega al intestino donde se reproduce y se excreta en las 

heces fecales por un periodo aproximado de 15 días. Otros vertebrados 

homeotermos, incluyendo felinos susceptibles, ingieren las heces o alimento 

contaminado por éstas adquiriendo así el parásito. El parásito se enquista en 

músculo donde permanece de por vida. Estos vertebrados infectados pueden 

ser ingeridos por otros felinos susceptibles y de esta manera cerrar el ciclo (Fig. 

3) (Dubey et al., 1998). 
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Figura 3. Ciclo de Toxoplasma gondii en animales silvestres. Los felinos 

domésticos y silvestres funcionan como hospedero definitivo ingiriendo el 

parásito de quistes en los hospederos intermediarios (vertebrados 

homeotermos). El ocelote reproduce al parásito en el intestino y excreta los en 

forma de oocistos en heces. Los hospederos intermediarios ingieren los oocistos 

del suelo o alimento contaminado y el parásito se enquista en diferentes tejidos 

y organos  como músculo, bazo, hígado, corazón y cerebro. 

 

 

Hospederos intermediarios 
(vertebrado homeoteromo).  

Oocisto esporulado 

Hospedero definitivo (Felinos). El parasito se 
reproduce sexualmente en el intestino y 

posteriormente se enquista en tejidos como 
músculo, bazo, hígado, corazón y cerebro. 

Quistes en  músculo y 
otros tejidos como 
bazo, hígado, corazón y 
cerebro. 
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Dada la información existente y la necesidad de conocer la influencia de la 

interacción presa-depredador sobre la prevalencia de parásitos, el ocelote y T. 

gondii presenta una  gran oportunidad para generar un modelo matemático y 

realizar simulaciones que de otra manera serian imposibles de realizar. 

 

Hipótesis 
 
 
La prevalencia de Toxoplasma gondii en ocelotes silvestres se ve afectada por 

sus cambios de dieta. 

 
 
Objetivo 
 
 

• Crear un modelo matemático general para evaluar la prevalencia deT. 

gondii en ocelotes de vida libre. 

• Simular escenarios con diferentes interacciones interespecíficas y 

determinar cómo afectan la prevalencia de T. gondii en ocelotes. 

• Determinar las variables de la presa que influyen sobre la prevalencia de 

T. gondii en ocelotes. 

 

Metodología 

Desarrollo del modelo 
 
El modelo fue basado en los trabajos de Anderson y May (1979) y Berthier et 

al., (2000). Brevemente, el modelo propuesto por Anderson y May (1979) es un 

modelo compartamental el cual toma la población (P) y la divide en susceptibles 

(S), infectados (I) y recuperados (R), esto bajo el supuesto de que el parásito 
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es introducido o se encuentra en la población. De esta manera la ecuación1 que 

explica la dinámica poblacional es: 

 
dP= nP-mP          (1) 
dt 
 
Donde n es la tasa de natalidad y m la tasa de mortalidad. Sin embargo, dado 

que los recursos son limitados y la población no puede crecer de manera 

infinita, a esta ecuación se le adiciona la capacidad de carga, cuya función es 

limitar el crecimiento poblacional en función de la capacidad que tiene un 

hábitat para soportar un número determinado de individuos de una especie 

determinada. De esta manera la ecuación, incluyendo la capacidad de carga, 

entendiendo por esta, el número maximo de individuos que soporta el ambiente 

manteniendose estable, seria: 

 
 
dP= (nP(1-P)) - mP         (2) 
dt               k 
 
Donde k es la capacidad de carga. 

 

Basados en la evidencia de la dinámica del T. gondii, para este modelo 

suponemos que los individuos se convierten en susceptibles (S) poco tiempo 

después de nacer. Todos los individuos infectados (I) pasan a ser recuperados 

(R) sin tener una mortalidad extra debida al parásito. Finalmente, todos los 

individuos que se recuperan mantienen inmunidad de por vida. Bajo estos 

 

 1 El modelo se realizó utilizando ecuaciones diferenciales donde d representa la diferencia ya sea en la 
variable o en el tiempo y t representa el tiempo. 
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(3) 

(4) 

(5) 

preceptos la dinámica de transmisión del parásito se explica por las siguientes 

ecuaciones: 

 

 
Donde α es la proporción de individuos que pasan de susceptibles a infectados 

y β es la proporción de individuos que pasan de infectados a recuperados. Así, 

las ecuaciones 3-5 explican un modo de transmisión directo con tasas de 

infección y recuperación constantes (Figura 4).  

 

 
 
 
Figura 4. Modelo simple de transmisión directa. 

 

Bajo las condiciones de este modelo, el parásito alcanza un estado endémico, 

es decir, el parásito se mantiene de manera constante en la población, cuando 

la mortalidad es menor que la natalidad y la tasa de infección es mayor que 0. 

S  I  Rα β 

m m m 

(S+I+R) n 

dS 
dt =(n(S+I+R)(1-P)) – mS -αS 

 k 

dI 
dt = α S – mI - βI  

dR 
dt = βI - mR 
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La figura 5 se presenta una simulación de este modelo simple de transmisión 

directa. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Simulación del modelo simple de transmisión directa. Los valores de 

natalidad (n), mortalidad (m), capacidad de carga (k), tasa de transmisión (α) y 

tasa de recuperación (β) utilizados fueron: n=0.1; m=0.01; k=120; α=0.05; 

β=0.05. Las condiciones iniciales de la población pueden ser cualquiera que 

tenga al menos un individuo infectado y individuos susceptible, de manera 

arbitraria para esta simulación los valores fueron: S=50; I=10; R=50. 

 

En la simulación presentada en la Figura 5, podemos observar cómo se 

comporta la población de hospederos con respecto a la infección por un 

parásito. Se puede observar que en un inicio la población de susceptibles decae 

mientras que la población de infectados y recuperados se incrementa. Esto se 

debe a que la población de infectados proviene de la población de susceptibles 

por lo que, al incrementarse el número de infectados disminuye, la población de 

susceptibles. De igual forma la población de recuperados proviene de la 
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población de infectados por lo que al incrementarse el número de infectados se 

incrementa también la población de recuperados.  

 

Posterior al incremento del número de infectados se observa un decaimiento, 

esto se debe a que los infectados son una proporción de los susceptibles por lo 

que al continuar el decaimiento de los susceptibles el número de infectados 

también termina decayendo. 

 
Finalmente, las subpoblaciones de susceptibles, infectados y recuperados 

encuentran un punto de equilibrio en el cual las tres diferentes subpoblaciones 

se mantienen sin cambios a través del tiempo, es decir, el parásito se vuelve 

endémico en la población de hospederos. En este trabajo se analizaron la 

dinámicas de estas tres subpoblaciones. 

 

Dado que la transmisión también se da a través de hospederos intermediarios, 

incluimos en el modelo la población de hospederos intermediarios (PHI). Puesto 

que los hospederos intermediarios una vez infectados, enquistan el parásito y 

se mantienen infectivos por el resto de su vida (Dubey et al., 1998). Dividimos 

a la población en dos grupos hospederos intermediarios susceptibles (SHI) y 

hospederos intermediarios infectados (IHI). De esta manera las ecuaciones que 

explican la dinámica de población y transmisión en los hospederos 

intermediarios son las siguientes: 

 
dPHI = (n1PHI (1-PHI)) – m1PHI      (6) 
dt                         kHI 
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dSHI = (n1PHI (1- PHI )) – m1PHI – α1 SHI     (7) 
dt                    kHI 
 
 
dIHI = α1 SHI – m1IHI       (8) 
dt 
 
donde n1 es la tasa de natalidad de los hospederos intermediarios, m1 es la tasa 

de mortalidad de los hospederos intermediarios, kHI es la capacidad de carga de 

los HI y α1 es la proporción de susceptibles que pasan a infectados. 

 

Una vez que incluimos a los hospederos intermediaros, el siguiente paso es 

incluir la transmisión a través de excretas. Para la transmisión a través de 

excretas se utilizó y modificó el modelo realizado por Berthier et al. (2000). 

 

Los animales excretan el parásito por un periodo aproximado de 15 días (Dubey 

et al., 1998). Supondremos que la distribución de las excretas es homogénea 

en todo el territorio. El parásito en condiciones adecuadas de temperatura y 

humedad puede permanecer hasta meses viable (Dubey, 1998), sin embargo, 

se ha estimado que el tiempo que una excreta permanece en el ambiente antes 

de ser removida, esto es ingerida o dispersada, por un animal es de unos pocos 

días (Sanchez et al., 2004; Livingston et al., 2005) por lo que, suponemos que 

los parásitos permanecen viables el tiempo que los individuos infectados 

permanezcan. 

 

Por otro lado, suponemos que los vertebrados se mueven continuamente en un 

área determinada, donde pueden encontrar las excretas de ocelote. Así, la 

dinámica de infección por excretas se explica a través de la siguiente ecuación: 
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C=1- (1-  Ao,HI) I*τ        (9) 
                 A 
 
Donde C representa la probabilidad de encontrar una excreta infectada, Ao,HI 

son el ámbito hogareño, es decir el área que ocupan para vivir, de un ocelote o 

un hospedero intermediario, τ es el número de excretas que se generan por 

unidad de tiempo por individuo, I representa el número de ocelotes infectados 

y A es el área total que ocupan los individuos.  

 

De esta manera sólo resta calcular el valor de α y α1, la siguiente ecuación lo 

explica: 

 
α = C * θ         (10) 
 
Puesto que existen animales que aunque encuentre una excreta no la ingerirán 

dejamos a θ como la probabilidad de ingerir una excreta o material 

contaminado por la excreta. Supondremos también que los individuos que 

ingieran una excreta infectada o material contaminado se infectarán. 

 

Finalmente, para poder cerrar el ciclo de transmisión es necesario incluir la 

infección por HI. Sustituiremos α  de las ecuaciones 3 y 4 por las dos formas de 

infección, a través de excretas (ecuación 10) y la infección por medio de HI 

(Δ) dada por la siguiente ecuación: 

 

 
Δ = 1− (1−IHI ) ζ        (11) 
          PHI 
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Donde ζ es la frecuencia de encuentros con HI. De esta manera, Δ es la 

probabilidad de infectarse por HI. Así: 

 
α = (Δ+(C*θο)) - Δ∗ (C*θο)      (12) 
 
Al incluir todas las ecuaciones, podemos esquematizar nuestro modelo general 

de transmisión de T. gondii (Figura 6, Cuadro 4).  

 
Figura 6. Modelo general de transmisión de T. gondii para felinos silvestres. En 

la figura se esquematiza el modelo compartametal de transmisión de T. gondii. 

Los individuos nacen (n, n1) susceptibles a partir de toda la población (S+I+R, 

SHI+IHI). Los susceptibles (S, SHI) pasan a infectados (I, IHI) en una proporción 

α ο α1, la cual es igual a la infección por excretas para HI y es igual a la 

combinación de la infección por excretas y la infección por HI para los 

ocelotes. Los infectados pasan a recuperados (R) en una proporción β. Todos 

los individuos mueren en una proporción m o m1.  

S   I   R α β 

m m m 

 (S+I+R) n 

 IHI SHI 
C 

α1 

Δ

m1 

m1 

 (SHI+IHI)n1 
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Cuadro 4. Simbología empleada en las ecuaciones. 
 

P Población total de ocelotes (hospederos definitivos) 
N Natalidad de ocelotes 
M Mortalidad de ocelotes 
K Capacidad de carga de ocelotes 
S Susceptibles de la población de ocelotes
I  Infectados de la población de ocelotes
R Recuperados de la población de ocelotes
α Proporción de ocelotes que pasan de Susceptible a Infectados 
β Proporción de ocelotes que pasan de Infectados a recuperados 
C Proporción de ocelotes infectados por excretas infectadas 
τ Numero de excretas por unidad de tiempo por individuo 
A Área total que ocupan lo ocelotes 
PHI Población de hospederos intermediarios 
n1 Tasa de natalidad en hospederos intermediarios 
m1 Tasa de mortalidad de hospederos intermediarios 
kHI Capacidad de carga de hospederos intermediarios 
SHI Hospederos intermediarios susceptibles
IHI Hospederos intermediarios infectados
α1 Proporción de hospederos infectados por una el área contaminada 
AHÍ Ámbito hogareño hospedero intermediario 
Ao Ámbito hogareño ocelote 
θο Probabilidad de ingerir una excreta por ocelote 
θ Probabilidad de ingerir una excreta por HI 
ζ Cantidad de encuentros con HI por unidad de tiempo 
Δ Proporción de ocelotes infectados por hospedero intermediario 

 
 
 
Análisis de sensibilidad 
 
Uno de los objetivos de este trabajo fue determinar qué características de las 

presas influyen (en caso de que lo hagan), sobre la prevalencia de T. gondii en 

los ocelotes. Para esto se llevo a cabo un análisis de sensibilidad el cual cosiste 

en realizar cambios en solo una de las variables y manteniendo el resto de la 

variables sin modificaciones y ver que tanto repercute en nuestra variable de 

interes (prevalencia). De esta manera se realizaron cambios en las variables 

que son atribuidas a las presas: se aumento y disminuyo un 20% del valor 

asignado a cada una de las variables, esto es el valor dado mas un 20% y el 
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valor dado menos un 20% para saber el efecto que provocan la prevalencia de 

T. gondii, entendiendo por prevalencia la proporción de infectados y 

recuperados en la población. Para el análisis de sensibilidad se utilizó la rata 

algodonera (Sigmodon hispidus), debido a la gran cantidad de información que 

se tiene de esta especie. 

 
Simulaciones con diferentes escenarios 
 
 
El modelo fue alimentado con datos de la biología del ocelote reportados 

previamente por diferentes autores (Tewes, 1986; Laack, 1991; Caso, 1994; 

Haines et al., 2005; Laack et al., 2005) principalmente de la subespecie 

Leopardus pardalis albescens y a traves de las formulas presentadas en el 

anexo 2. Además, se utilizaron los datos de la biología de Toxoplasma gondii 

reportados para gatos domésticos ya que en él es donde existe mayor cantidad 

de información (Dreesen, 1990; Frenkel, 1990; Dubey et al., 1998; Dubey y 

Odening, 2001).  

 

En el caso de HI las simulaciones fueron realizadas con los valores reportados 

en la literatura para cada una de las variables (anexo 1). En el caso de las 

variables con las que no se contaba con información se dieron valores utilizando 

los valores del género, familia u orden más cercano. Las especies de las que se 

desconocían 3 o más variables fueron descartadas de la simulación. 
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Los valores de las diferentes variables, así como las fórmulas para la obtención 

de estos valores a partir de datos reportados en la bibliografía se presentan en 

los anexos 1 y 2, respectivamente. 

 

Ya que no se conoce el valor de la probabilidad de ingestión de excretas, se les 

dio un valor de 0.01 a todos, con excepción del grupo de riesgo nulo en los 

cuales se asignó un valor de 0. De esta manera en el grupo de riesgo nulo las 

ecuaciones se simplificaron ya que Δ vale cero, por lo que toda la infección de 

los ocelotes se da simplemente por ingestión de excretas contaminadas. 

 

Se realizaron simulaciones con cada una de las especies, suponiendo que el 

ocelote se alimente exclusivamente de una especie. 

 

Basados en los reportes previos, se obtuvo una lista de las especies que 

componen la dieta de los ocelotes y la prevalencia de Toxoplasma gondii en 

tales especies. A partir de esta información, se agruparon las especies en 4 

categorias de riesgo de contagio de T. gondii: Nulo, que incluirá a las especies 

cuya prevalencia reportada es cero; Bajo, cuya prevalencia va de 1 a 10%; 

Medio, cuya prevalencia va de 11 a 30% y Alta cuya prevalencia es mayor al 

30%.  

 

Todas las simulaciones se realizaron con ayuda del software STELLA® 8.0. 
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Resultados 
 
Sensibilidad del modelo 
 

El modelo fue prácticamente insensible a cambios en las variables, θ, kHI y n1. El 

resto de las variables presentaron variaciones similares de ± 3-4% en la 

prevalencia (Figura 7). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

      θ 
 
 
Figura 7. Representación gráfica del análisis de sensibilidad. Los valores de 

cada variable fueron ± 20% de los reportado por la literatura para Sigmodon 

hispidus. La repuesta está representada por aumento o disminución en la 

prevalencia. Se observa que cambios del 20% en ámbito hogareño (AHI), 

mortalidad (m1) y encuentros (ζ) repercuten en un cambio de 0.03 a 0.04 en la 

prevalencia. Los cambios en capacidad de carga (KHI) y probabilidad de 

ingestión (θ) prácticamente no afectan la prevalencia.  

 
Simulaciones con diferentes escenarios 
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Cambio en la prevalencia del grupo de nulo riesgo
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En el grupo de nulo riesgo, la prevalencia cae a cero, desapareciendo así al 

parásito (Figura 8). Bajo las condiciones de este modelo, los ocelotes no 

pueden mantener la población de T. gondii. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 8. Cambio en la prevalencia debida a la ingestión de especies con un 

riesgo nulo de contagio. Se observa que la prevalencia aumenta rapidamente 

hasta llegar casi a 1 y posteriormente va decayendo hasta llegar a cero, lo que 

significa la extinción de parásito. 

 
En el grupo de riesgo bajo, las diferentes especies significaron diferentes 

prevalencias en los ocelotes. Las prevalencias fueron desde 0.90 en el caso de 

A. guariba hasta 0 en Akodon spp (Figura 9). En todos los casos, se mantuvo 

endémica la infección por T. gondii en los ocelotes excepto en el de Akodon spp 

donde el parásito se ausenta. 
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Cambio en la prevalencia en el grupo de bajo 
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Figura 9. Cambio en la prevalencia  de T. gondii en ocelotes silvestres debida a 

la ingestión de especies con un riesgo bajo de contagio. Cada línea representa 

la depredación de una especie y por tanto diferentes valores en las variables de 

HI. Se observa que en todas la especies el parásito se mantiene endémico con 

diferentes prevalencias con excepcion de Akodon spp., donde el parásito 

desaparece. 

 
En la gráfica podemos observar que todas las especies, con excepción de 

aquellas donde el parásito desaparece, generan un comportamiento similar en 

la prevalencia de T. gondii en la población de ocelotes, aunque diferido en 

tiempo. Como ejemplo podemos tomar la curva descrita por S. floridanus en la 

cual la prevalencia inicial es de 0.67  y en un corto periodo aumenta hasta casi 

1. Esto se explica por el hecho de que el número de infectados en las 

condiciones iniciales es muy alto lo que provoca una infección de prácticamente 
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toda la población. Posteriormente la prevalencia declina, esto se debe a que el 

número de infectados y recuperados depende del número de susceptibles y al 

haber desaparecido prácticamente los susceptibles, el número de infectados y 

recuperados empieza a decaer, propiciando una aumento en los susceptibles. Al 

aumentar el número de susceptibles aumenta el número de infectados y 

consecuentemente recuperados, provocando de nuevo un aumento en la 

prevalencia. Esto se repite hasta que llegan a un punto de equilibrio en el cual 

no hay cambios a través del tiempo en las subpoblaciones de susceptibles, 

infectados y recuperados. 

 

En el grupo de riesgo medio, las diferentes especies significaron diferentes 

prevalencias en los ocelotes. Las prevalencias fueron desde 0.99 en el caso de 

C. capuchinus hasta 0.13 en S. hispidus y P. opossum (Figura 10). En todos los 

casos se mantuvo endémica la infección por T. gondii en los ocelotes. 

 

El comportamiento de la prevalencia de T. gondii en ocelotes a través del 

tiempo con las diferentes especies es similar a lo descrito en el grupo de riesgo 

bajo. 

 

En el grupo de riesgo alto, también las diferentes especies significaron 

diferentes prevalencias en los ocelotes. Las prevalencias fueron desde 0.99 en 

el caso de N. narica y N. nasua hasta 0.60 en D. punctata (Figura 11). En todos 

los casos se mantuvo endémica la infección por T. gondii en los ocelotes, por 

arriba del 0.60, lo cual fue mucho mayor que en el resto de los grupos.  
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Figura 10. Cambio en la prevalencia  de T. gondii en ocelotes silvestres debida 

a la ingestión de especies con un riesgo medio de contagio. Cada línea 

representa la depredación de una especie y por tanto diferentes valores en las 

variables de HI. Se observa que en todas las especies el parásito se mantiene 

endémico con diferentes prevalencias. 
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Figura 11. Cambio en la prevalencia  de T. gondii en ocelotes silvestres debida 

a la ingestión de especies con un riesgo alto de contagio. Cada línea representa 

la depredación de una especie y por tanto diferentes valores en las variables de 

HI. Se observa que en todas las especies el parasito se mantiene endémico con 

diferentes prevalencias. 

 

Aunque en este grupo las prevalencia se mantienen sumamente altas, el 

comportamiento de la prevalencia de T. gondii en ocelotes a través del tiempo 

con las diferentes especies es similar a lo descrito en los grupos anteriores. Esto 

se ve claramente en la línea descrita por D. novemcitus. 

 
Discusión 
 
El presente modelo, propone que la prevalencia de T. gondii en ocelotes se ve 

afectada por el tipo de presa que consume. Esto es similar a la evidencia 

encontrada por Alfonso et al. (2007), en gatos domésticos. Apoyado además, 

por el trabajo de Ramos et al. (2007), quienes identificaron el tipo de 

alimentación, así como la depredación como factores de riesgo para la infección 

por T. gondii. 

 

El análisis de sensibilidad mostró que para este modelo las variables de AHI, m1 

y ζ, son las que influyen más sobre la prevalencia de T. gondii en ocelotes. 

Algunos estudios han propuesto que la mayor prevalencia de T. gondii en 

machos se debe a que éstos presentan un mayor ámbito hogareño (Kikuchi et 

al., 2004), esto apoya lo encontrado en este estudio. Ostfeld y Holt (2004), así 
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como el capitulo III.2 de este trabajo señalan que la depredación (mortalidad) 

afecta la prevalencia de microparásitos, hechos que apoyan lo revelado en el 

presente estudio.  

 

Bajo las condiciones de este modelo, la mortalidad, el ámbito hogareño y el 

número de encuentros con HI son las variables que afectan la transmisión de T. 

gondii. La mortalidad y el ámbito hogareño afectan directamente la prevalencia 

de T. gondii en HI, sin embargo, el número de encuentros con HI es 

independiente de la prevalencia de T.gondii en HI. De esta manera, animales 

con prevalencias altas, pero con tasas de contacto bajas pueden tener un 

riesgo similar a animales con prevalencias bajas pero con tasas de contacto 

altas. 

 

Los ocelotes que sólo están expuestos a presas incluídas en el grupo de nulo 

riesgo de transmisión, tienden a desaparecer al parásito, así, bajo las 

condiciones de este modelo, los ocelotes por sí solos no podrían mantener el 

ciclo del parásito. Esto puede explicar por qué el parásito evolucionó hacia un 

ciclo que necesita de hospederos intermediarios, ya que de no existir éstos el 

parásito se hubiese extinguido. 

 
En este modelo, en el caso de los grupos de bajo, medio y alto riesgo, la 

enfermedad se convirtió en endémica, en prácticamente todos los casos. La 

dieta basada en las especies de las diferentes categorías de riesgo, significó 

diferentes prevalencias, como fue propuesto en la hipótesis de este trabajo.  
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De manera general las prevalencias más altas se alcanzaron en el grupo de alto 

riesgo. Sin embargo, en todos los grupos hubo individuos que alcanzaron 

prevalencias de 0.90 o más. Este resultado se puede atribuir a dos cosas. La 

primera es que a todos ellos se les asignó un mismo valor de posibilidad de 

ingerir una excreta, aunque de manera natural eso puede variar y por lo tanto 

repercutir en diferencias en la prevalencia de T. gondii en HI y de esta manera 

afectar la prevalencia de T. gondii en ocelotes. La otra posibilidad es la 

diferencia en el número de encuentros de ocelotes con HI, como se explicó 

anteriormente. 

 
Este trabajo es una primera aproximación a la generación de un modelo 

matemático que explique la dinámica de transmisión de un microparásito con 

hospedero intermediario. Aunque este trabajo nos muestra cómo las diferentes 

presas (hospedero intermediario) pueden afectar la prevalencia de un parásito 

en hospedero definitivo, es necesario generar más y mejor información acerca 

de las variables incluídas en este modelo. 

 
Tomando como base este modelo se pueden generar nuevos modelos que 

expliquen otras características del ciclo del parásito, como por ejemplo la 

importancia en la edad del hospedero definitivo, sexo del hospedero definitivo e 

incluso generar modelos predictivos, es decir, modelos que nos permitan 

predecir la prevalencia de Toxoplasma en diferentes condiciones. 
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Especie ζ AHI prevalencia kHI n1 m1 referencia
Riesgo alto

Mazama americana 0.12 0.9 0.5 4.75 0.014 0.002
Frenkel y Sousa, 1983; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Carme et al., 2002;
Thoisy et al.,  2003; Gallina, 2005

Tayassu tajacu 0.22 3.3 0.59 8.35 0.038 0.002

Frenkel y Sousa, 1983; Mayer y Wetzel,
1987; Reid, 1997; Nowak, 1999; Carme
et al., 2002; Thoisy et al., 2003;
March y Mandujano, 2005

Nasua narica 1.11 2.08 0.61 34 0.033 0.002
Frenkel y Sousa, 1983; Gompper, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Thoisy et al., 
2003; Valenzuela, 2005

Nasua nasua 1.31 4.45 0.61 9.6 0.033 0.00
Frenkel y Sousa, 1983; Gompper y
Decker, 1998; Nowak, 1999; Thoisy et 
al.,  2003

Dasyprocta punctata 2.03 0.01 0.5 55 0.028 0.002
Frenkel y Sousa, 1983; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Santos y Arita, 2005 

Dasypus novemcintus 0.97 0.1 0.49 154.5 0.057 0.001

McBee y Baker, 1982; Frenkel y Sousa,
1983; Reid, 1997; Nowak, 1999; Carme
et al., 2002; Thoisy et al., 2003;
Mendoza, 2005

Riesgo medio

Odocoileus virginianus 0.066 7.87 0.24 15 0.024 0.005

Lindsay et al., 1991; Smith, 1991; Smith y
Frenkel, 1995; Vanek et al., 1996; Reid,
1997; Nowak, 1999; Galindo y Weber,
2005

Didelphis marsupialis 4.81 0.12 0.18 70.5 0.145 0.008

Fleming, 1973; McManus, 1974; Frekel y
Sousa, 1983; Smith y Frenkel, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Carme et al., 
2002; Thoisy et al., 2003; Yai et al.,
2003; Colchero et al.,  2005

Marmosa robinsoni 69.81 0.0022 0.135 225 0.1 0.019

Fleming, 1973; Frekel y Sousa, 1983;
O´Connell, 1983; Smith y Frenkel, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Carme et al., 
2002; Thoisy et al., 2003; Yai et al.,
2003 

Philander opossum 11.98 0.0018 0.135 137 0.086 0.009

Fleming, 1973; Frekel y Sousa, 1983;
Smith y Frenkel, 1995; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Castro-Arellano et al.,
2000; Carme et al., 2002; Thoisy et 
al., 2003; Yai et al., 2003; Castro-
Arellano y Medellín, 2005 

Alouatta caraya 2.27 0.0564 0.17 97.5 0.01 0.001
Reid, 1997; Nowak, 1999; Dvoskin et 
al., 2004; Garcia et al., 2005; Miranda
et al.,  2006

Cebus capucinus 1.8 0.32 0.3 31.63 0.009 0.0006
Reid, 1997; Nowak, 1999; Garcia et al., 
2005

Myocastor coypus 0.8 0.04 0.18 1255 0.144 0.009
Woods et al.,  1992; Reid, 1997; Nowak, 
1999; Alfonso et al.,  2007

Tamandua mexicana 1.02 0.25 0.15 5 0.009 0.004
Frenkel y Sousa, 1983; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Cuarón, 2005

Sigmodon hispidus 32.22 0.003 0.11 3451 0.51 0.041
Cameron y Spencer, 1981; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Ramirez et al., 2005;
Alfonoso et al.,  2007

Anexo 1 
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Riesgo bajo

Procyon spp 0.82 0.49 0.065 11.15 0.0504 0.008
Lotze y Anderson, 1979; Frenkel y
Sousa, 1983; Reid, 1997; Nowak, 1999;
Valenzuela, 2005

Sylvilagus floridanus 3.87 0.018 0.065 954 0.134 0.015

Chapman et al., 1980; Frenkel y Sousa,
1983; Smith y Frenkel, 1995; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Lorenzo y Cervantes,
2005; Alfonso et al.,  2007

Sylvilagus brasilensis (gabbi) 7.22 0.0392 0.085 895 0.24 0.016
Frenkel y Sousa, 1983; Smith y Frenkel,
1995; Reid, 1997; Nowak, 1999;
Cervantes et al.,  2005

Alouatta guariba 0.98 0.0564 0.064 21.46 0.012 0.001

Frekel y Sousa, 1983; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Carme et al., 2002;
Thoisy et al., 2003; Garcia et al.,
2005; Miranda et al.,  2006

Baiomys musculus 687.75 0.0007 0.049 1750 0.256 0.019

Packard y Montgomery, 1978; Frekel y
Sousa, 1983; Smith y Frenkel, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Chávez y
Espinosa, 2005; Alfonso et al.,  2007  

Heteromys anomalus 48.48 0.00155 0.049 61 0.168 0.007

Frekel y Sousa, 1983; Schimidt et al.,
1989; Rogers y Rogers, 1992; Smith y
Frenkel, 1995; Reid, 1997; Nowak, 1999;
Alfonso et al.,  2007

Liomys pictus 95.2 0.002 0.049 3650 0.076 0.016

McGhee y Genoways, 1978; Frekel y
Sousa, 1983; Smith y Frenkel, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Domínguez y
Ceballos, 2005; Alfonso et al.,  2007 

Oryzomys melanotis 209.44 0.003 0.048 5000 0.191 0.019
Reid, 1997; Nowak, 1999; Tellez y
Medellín, 2005; Alfonso et al.,  2007

Peromyscus perfulvus 161.1 0.00034 0.028 800 0.066 0.009
Smith y Frenkel, 1995; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Ceballos y Castro-
Arellano, 2005; Alfonso et al.,  2007 

Rattus ratus 44.01 0.00601 0.078 120000 0.53 0.009
Reid, 1997; Nowak, 1999; Alfonso et 
al.,  2007

Reithrodontomys fulvescens 418.88 0.0021 0.049 1737 0.25 0.029

Spencer y Cameronm, 1982; Frekel y
Sousa, 1983; Smith y Frenkel, 1995;
Reid, 1997; Nowak, 1999; Lira y Gaona,
2005; Alfonso et al.,  2007 

Sciurus granatensis 14 0.021 0.061 256.5 0.036 0.008
Frekel y Sousa, 1983; Nitikman, 1985;
Smith y Frenkel, 1995; Reid, 1997;
Nowak, 1999; Alfonso et al.,  2007

Akodon spp 200.07 0.00014 0.049 12500 0.067 0.019
Frekel y Sousa, 1983; Smith y Frenkel,
1995; Reid, 1997; Nowak, 1999; Alfonso
et al.,  2007
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Anexo 2 
 

Fórmulas para la obtención de parámetros utilizados en el modelo. 
 
 
n=                                 2                             . 
      No. crías por unidad de tiempo por hembra 
 
 
 
m=           1              . 
     Expectativa de vida  
 
 
 
 
K= No. de individuos en el ámbito hogareño de un ocelote 
 
 
 
 
ζ =                                        1                                                  . 
  Biomasa de la presa / necesidad de biomasa del ocelote por unidad de tiempo 
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III.2  Efecto de la depredación de ocelotes (Leopardus 
pardalis) sobre la prevalencia de Leptospira en roedores y 
marsupiales. 
 
Introducción 
 
 
Debido a la capacidad de los depredadores de controlar el tamaño de algunas 

poblaciones, se ha hipotetizado que consecuentemente los depredadores 

controlan también a los microparásitos de sus presas (Ostfeld y Holt 2004).  

Ostfeld y Holt (2004) plantean qué mesodepredadores de alimentación 

generalista son los mejores candidatos para el control de roedores y por lo 

tanto de sus microparásitos, muchos de estos zoonóticos. 

 
El ocelote es un mesodepredador considerado un cazador oportunista 

(Emmons, 1988). En diferentes estudios, se ha identificado a los roedores 

pequeños, como parte fundamental de su dieta (Emmons, 1988; De Villa et al., 

2002; Wang, 2002). Debido a ello, el ocelote es un candidato perfecto para la 

evaluación del impacto que tienen los depredadores sobre los microparásitos. 

 

Los roedores y marsupiales se consideran reservorios de diferentes 

microparásitos, dentro de ellos se encuentra Leptospira,  una bacteria helicoide 

que afecta a gran variedad de especies incluyendo el hombre (Faine et al.,  

1999). Entre roedores y marsupiales en neotrópicos se han registrados 

prevalencias de 0 a 24 % y 5 a 7% respectivamente (Everard et al., 1983). 
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Existe información acerca de la preferencia de depredadores por animales 

parasitados, particularmente aquellos parásitos que facilitan la depredación 

para cerrar su ciclo como Sacosytis spp. (Jog et al., 2005). En Leptospira no se 

cuenta con información de una mayor depredación de animales infectados por 

la bacteria, sin embargo, dos hechos apuntan al hecho de que haya variación 

en la depredación de infectados y susceptibles. De Villa (1998), detectó ligeras 

variaciones en la depredación por grupos de edades. En el caso de Odoicoleus 

virginianus detectó que los animales depredados eran subadultos, mientras que 

en Lyomis pictus y Marmosa canences, 72% y 80% de los individuos a los que 

se le pudo determinar la edad, fueron adultos. El otro hecho importante es que 

en enfermedades endémicas como la leptospirosis los adultos generalmente 

presentan prevalencias mayores que los jóvenes. 

 

La relación ocelotes-roedores y/o marsupiales-Leptospira, presenta una 

oportunidad de evaluar el impacto que pueden tener los mesodepredadores 

sobre la prevalencia de microparásitos en sus reservorios. Conocer el potencial 

que tienen los depredadores para controlar enfermedades podría ayudar a 

generar políticas efectivas de conservación de depredadores en los diferentes 

ecosistemas. 

 

Hipótesis 
 
 
Los ocelotes disminuyen la prevalencia de Leptospira, a través de la 

depredación de sus reservorios. 
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Objetivo 
 
 

• Generar un modelo matemático de la transmisión de  Leptospira entre 

sus reservorios. 

• Realizar simulaciones con diferentes tasas de depredación  de los 

reservorios de Leptospira. 

• Realizar simulaciones con depredación sólo en subpoblaciones de 

infectados o susceptibles. 

 
Metodología 
 
 
Depredador, reservorio y parásito 
 
 
Para el desarrollo de este modelo se tomó al ocelote como depredador, debido 

a la información que se tiene de las tasas de consumo y al hecho de que los 

ocelotes tienen contacto con Leptospira (capítulo II.2 de este trabajo). Basados 

en estudios previos, se utilizaron para la simulación especies pertenecientes a 

géneros que se han reportado como presas del ocelote y de las cuales se ha 

aislado o se han detectado anticuerpos contra Leptospira entre ellas las 

especies de marsupiales: tlacuchillo de cuatro ojos (Philander opossum) y 

tlacuache (Didelphis marsupialis) y las espeices de roedores: raton espinoso 

(Lyomis pictus), rata arrocera de orejas negras (Oryzomis melanosis) y  raton 

de pantano (Peromyscus perfulvus) (Liceras y Sulzer, 1984; Pinal comunicación 

personal).  
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Leptospira es una bacteria que se transmite de manera directa, principalmente 

por contacto con sangre y orina de un animal infectado; o de manera indirecta 

a través de agua contaminada (Faine et al.,  1999). Entre animales reservorios 

la transmisión se da primordialmente de manera directa (Faine et al.,  1999; 

Levett, 2001). Los animales que actúan como reservorios (roedores y 

marsupiales entre otros), albergan a Leptospira en los túmulos contorneados  

renales y la excretan continua o intermitentemente en orina, contaminando así 

el ambiente e infectando a otros hospederos (Levett, 2001). En el caso de 

roedores se sabe que la excreción puede mantenerse de por vida (Faine, 1999; 

Adler y de la Peña-Moctezuma, 2004).  

 
Desarrollo del modelo 
 
 
El modelo fue basado en los modelos comportamentales de estados infecciosos 

desarrollados por Anderson y May (1979). La población (P) se divide en 

compartimentos de acuerdo a su estado infeccioso, así pues, tenemos una 

subpoblación de animales susceptibles (S), aquellos que no han sido infectados 

por la bacteria y animales infectados (I) y que tienen la capacidad de excretar 

la bacteria. 

 

Considerando una población cerrada, en la cual no hay inmigración ni 

emigración, y los cambios en la población sólo se dan por natalidad y 

mortalidad, la dinámica general de la población se explica por la siguiente 

ecuación: 
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dP= nP-mP          (1) 
dt 
 
Donde n es la tasa de natalidad y m la tasa de mortalidad. Sin embargo, dado 

que los recursos son limitados y la población no puede crecer de manera 

infinita, a esta ecuación se le adiciona la capacidad de carga, cuya función es 

limitar el crecimiento poblacional en función de la capacidad que tiene un 

hábitat de soportar un número determinado de individuos de una especie 

determinada. De esta manera la ecuación incluyendo la capacidad de carga 

sería: 

 
 
dP= (nP(1-P)) - mP         (2) 
dt               k 
 
Donde k es la capacidad de carga. 
 
Para la generación del modelo de transmisión, supondremos que no existe 

transmisión vertical, es decir todos los animales al poco tiempo de nacer se 

vuelven susceptibles. También se supuso que la infección se da de manera 

directa y que una vez infectados se mantienen de por vida excretando la 

bacteria. Bajo estos preceptos la dinámica de transmisión del parásito se explica 

por las siguientes ecuaciones: 

 
 
dS= n (S+I) (1-S+I) –mS –Sα(  I  )      (3) 
dt                     k                 S+I        
 
dI= -mI + Sα(  I  )                  (4) 
dt             S+I    
 
Donde α es el número de contactos potencialmente infectivos por individuo. 
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Al modelo simple de transmisión se le agregó una mortalidad debida a 

depredación (md), que está dada por el número de individuos consumidos por 

un ocelote, suponiendo que toda su alimentación se basa en esa especie y será 

proporcional a la cantidad de individuos en cada subgrupo (susceptible e 

infectado). La depredación estará condicionada por el número de presas 

disponible. De esta manera, cuando los individuos alcancen la capacidad de 

carga, los ocelotes consumirán el total de las presas que necesitan y conforme 

el número de presas baje, descenderá la depredación por parte del ocelote. De 

esta manera las ecuaciones 3 y 4 se reescriben así: 

 
 
dS= n (S+I) (1-S+I) –mS – Sα(  I  ) − (md

 (S+I) ) (  S  )   (5) 
dt                     k                 S+I            k      S+I       
 
dI= -mI + Sα(  I  ) −(md

 (S+I))  (  I   )               (6) 
dt    S+I            k      S+I 
 
 
Simulaciones con diferentes escenarios 
 
 
Se realizaron diferentes simulaciones utilizando diferentes especies reservorio y 

por tanto diferente tasas de depredación por parte de los ocelotes. Se 

evaluaron los cambios en la prevalencia, entendiendo por ésta la proporción de 

infectados de la población total de reservorios. De la literatura se obtuvieron 

valores de natalidad, mortalidad y capacidad de carga de las especies tlacuchillo 

de cuatro ojos (Philander opossum), tlacuache (Didelphis marsupialis), raton 

espinoso (Lyomis pictus), rata arrocera de orejas negras (Oryzomis melanosis) 
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y  raton de pantano (Peromyscus perfulvus). En el Cuadro 5 se presentan los 

valores para las diferentes variables en cada una de las especies.  

 

 

Cuadro 5. Parámetros de natalidad (n), mortalidad (m), densidad (ind/km2) y 

mortalidad por depredación (md)  utilizados en la simulación. 

 

 

 
 

 En el anexo 3 se presentan las fórmulas para la obtención de las diferentes 

variables a partir de los datos obtenidos de la bibliografía. 

 

No se cuentan con referencias acerca del número de contactos potencialmente 

infectivos por individuo, por lo que se dieron valores arbitrarios, generando 3 

escenarios de prevalencia baja (25%), media (50%) y alta (75%) sin el factor 

de depredación. 

Especie md ind/km2 n m Referencia 
Tlacuache 
(D. 
marsupialis) 4.81 70.5 0.145 0.008

Fleming, 1973; McManus, 1974; Reid, 1997;   
Nowak, 1999; Colchero et al., 2005 

Tlacuachillo 
de cuatro 
ojos (P. 
opossum) 12 137 0.086 0.009

Fleming, 1973; Reid, 1997; Nowak, 1999; Castro-Arellano et al., 
2000; Castro-Arellano y Medellín, 2005 

Rata 
arrocera de 
orejas 
negras (O. 
melanosis) 209 5000 0.191 0.019 Reid, 1997; Nowak, 1999; Tellez y Medellín, 2005 
Raton de 
pantano (P. 
perfulvus) 161 800 0.066 0.009 Reid, 1997; Nowak, 1999;  Ceballos y Castro-Arellano, 2005 
Raton 
espinoso (L. 
pictus) 95.2 3650 0.076 0.016

McGhee y Genoways, 1978;  Reid, 1997;  
Nowak, 1999;  Domínguez y Ceballos, 2005 
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Basados en la cantidad total de presas que puede consumir un ocelote por 

unidad de tiempo, se generaron 5 escenarios, el primer escenario se simuló sin 

depredación y en los subsecuentes se incrementó un 25% de la cantidad de 

presas que consume un ocelote hasta llegar al 100%. Estos diferentes 

escenarios de depredación se analizaron en cada una de las especies y con 

prevalencia baja (25%), media (50%) y alta (75%) de Leptospira. 

 

Finalmente, se evaluaron dos escenarios con prevalencia media en cada una de 

las especies, uno en el que sólo se depredaron individuos infectados y otro 

donde sólo se depredaron individuos susceptibles. 

 

Todas las simulaciones se realizaron con ayuda del software STELLA® 8.0. 

 
Resultados 
 
 
En las simulaciones de las 5 especies en los escenarios con prevalencia baja, 

media y alta, siempre que se incluyó el factor de la depredación, la prevalencia 

disminuyó. Además de la disminución en la prevalencia, en todos los escenarios 

con depredación disminuyó la frecuencia absoluta de individuos infectados. En 

algunos casos al incluir la depredación, la prevalencia no sólo disminuyó, sino 

que llegó al punto de la desaparición del microorganismo. En las figuras 12  y 

13 se presentan los cambios en la prevalencia bajo las diferentes cantidades 

consumidas en las especies tlacuache (D. marsupialis) y raton espinoso (L. 

pictus). 
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Variación en la prevalencia de Leptospira debida 
a depredación (Didelphis marsupialis , prevalencia 

alta)
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Figura 12. Se muestra la disminución en la prevalencia de Leptospira en 

Didelphis marsupialis con diferentes valores de depredación en tres diferentes 

escenarios. Cada línea representa una cantidad de depredación y cada gráfica 

representa un escenario con prevalencias baja, media y alta en ausencia de 

depredación. 
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Figura 13. Se muestra la disminución en la prevalencia de Leptospira en 

Liomys pictus con diferentes cantidades de depredación en tres diferentes 

escenarios. Cada línea representa una cantidad de depredación y cada gráfica 

representa un escenario con prevalencias baja, media y alta en ausencia de 

depredación. 

 

En la simulación donde la depredación sólo se dio en una de las dos 

subpoblaciones (susceptibles o infectados), la prevalencia se vio disminuida 

cuando la depredación se dio en la subpoblación de infectados. Cuando la 

depredación se dio en el grupo de susceptibles, la prevalencia no se afectó en 

todas las especies (Figura 14), con excepción de P. perfulvus. En el caso de P. 

perfulvus, cuando la depredación llego al 100% la prevalencia se incrementó 

(Figura 15).  

 

Discusión 
 
 
La depredación afectó la prevalencia de Leptospira en todos los escenarios, 

disminuyendo la prevalencia en la mayoría de los casos. Esto se asemeja a los 

modelos planteados por Ostfeld y Holt, (2004) y Camelo-Neto et al., (2008). 

Además de la disminución en la prevalencia, la frecuencia absoluta, es decir, el 

numero total de individuos infectados, disminuye en todos los escenarios. Esto 

provoca una disminución de Leptospira en el ambiente, lo que repercute en una 
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Figura 14.  Variación en la prevalencia de Leptospira debida a depredación en 

las subpoblaciones de Oryzomys melanotis. A la izquierda se presenta la 

depredación de infectados en la cual desaparece el parásito, con todas las tasas 

de depredación. A la derecha se grafica la depredación de susceptibles, la cual 

no afecta la prevalencia. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15. Variación en la prevalencia de Leptospira debida a depredación en 

las subpoblaciones de Peromyscus perfulvus. A la izquierda depredación de 

infectados la cual desaparece el parásito con todas las tasas de depredación. A 

la derecha depredación de susceptibles la cual únicamente al 100% incrementa 

la prevalencia, en el resto la prevalencia no se afecta. 
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disminución en la probabilidad de infección de hospederos incidentales.  Bajo 

algunas de las condiciones los parásitos desaparecen con la depredación, sin 

embargo, existen dos factores que no fueron considerados en este modelo, 

primero la migración, en cuyo caso al desaparecer el parásito, deja una 

población de susceptibles, por lo que al entrar un individuo infectado puede 

reactivar la infección, similar a lo planteado por Foley et al., 1999, en un 

sistema de metapoblación, es decir una población compuesta de 

subpoblaciones aisladas pero con comunicación, en gatos domésticos. El otro 

factor no considerado es que, aunque los ocelotes pueden consumir 

primordialmente algún tipo de presa (Konecny, 1989), de manera general 

consumen un grupo de presas (Emmons, 1988; De Villa et al., 2002; Wang, 

2002) por lo que nunca llegan al 100% de depredación sobre una sola especie, 

así pues, la depredación se reparte entre un grupo de especies. Estos factores 

hacen que persista la enfermedad. 

 

Aunque la depredación afectó la prevalencia en todas las especies, algunas de 

éstas se vieron más afectadas que otras. La especie a la cual la depredación la 

afectó más fue ratón de pantano (P. perfulvus). Esto se pude explicar por el 

hecho de que en esta especie, la depredación total representó un 40% de la 

capacidad de carga, mientras que en otras especies no rebasó el 17%. Esto 

apuntó al hecho de que una de las relaciones importantes que afectan la 

prevalencia de un parásito es la cantidad de hospederos que consume un 

depredador con respecto a la abundancia de los mismos hospederos. Por 
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degracia, a la fecha, en nuestro conocimiento no existen trabajos 

experimentales o teóricos. 

 

Cuando la depredación se aplicó sólo a la subpoblación de individuos 

infectados, la prevalencia disminuyó. Cuando la depredación se aplicó sólo a la 

subpoblación de individuos susceptibles, la prevalencia se mantuvo en 

prácticamente todos los casos. Estos dos hechos se pueden explicar debido a 

que al haber una disminución en la población, ésta se ve compensada por un 

incremento en la natalidad, y bajo el supuesto planteado en un principio de no 

existencia de la transmisión vertical, la suplementación compensatoria a la 

depredación, será exclusivamente de animales susceptibles. 

 

Sin embargo, en Peromyscus perfulvus al aplicar la depredación al 100% sobre 

los susceptibles, la prevalencia aumentó hasta 1. Esto indica que la 

suplementación dada por los nacimientos tiene un límite. Así pues, cuando la 

depredación es demasiada ésta no puede ser compensada por los nacimientos. 

Esto sólo se manifestó en Peromyscus perfulvus debido a que en esta especie 

es donde la depredación representó una gran parte (40%) de la población y 

sólo se manifestó al 100% de depredación. 

 

Estos resultados remarcan la importancia del control de los depredadores en la 

prevalencia de Leptospira, pero además, este mismo modelo puede ser utilizado 

para analizar los cambios en la prevalencia de otros microparásitos, en los 

cuales tanto los roedores como los marsupiales funcionan como reservorios.  
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Anexo 3  
 

Fórmulas para la obtención de parámetros utilizados en el modelo. 
 
 
n=                                 2                             . 
      No. crías por unidad de tiempo por hembra 
 
 
 
m=           1              . 
     Expectativa de vida  
 
 
 
 
K= No. de individuos en el ámbito hogareño de un ocelote 
 
 
 
 
md=                                        1                                                  . 
  Biomasa de la presa / necesidad de biomasa del ocelote por unidad de tiempo 
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Parte IV  
 
IV.1  Discusión general 
 
 
Los experimentos realizados en este trabajo, sugieren que los ocelotes están 

expuestos de manera natural a Leptospira y Toxoplasma gondii.  Este es el 

primer reporte de estos microparásitos que involucra un mayor número de 

individuos en estado silvestre (n=26 para Toxoplasma y n=14 para Leptospira), 

puesto que los estudios anteriores sólo incluyen un número pequeño (n=4) 

(Ferraroni et al., 1980),  o de cautiverio (Ramos et al., 2001). Toxoplasma 

gondii presentó una prevalencia alta, esto fue consistente con lo esperado, 

puesto T. gondii se reporta con una alta incidencia en humanos en áreas 

costeras de México (Velasco-Castrejón et al.,  1992), debido a las 

concentraciones altas de humedad. Dado que los ranchos “Los Ebanos” y “Los 

Pericos” en el municipio de Soto la Marina, Tamaulipas, la presencia de gatos 

domésticos es prácticamente nula, la presencia de felinos silvestres es 

indispensable para que el ciclo del parásito se cierre. Aunque en la zona existen 

jaguarundis (Puma Jaguarundi) y linces (Lynx rufus), el hábitat que ocupa el 

ocelote no lo ocupan o sólo lo ocupan parcialmente, como por ejemplo el 

jaguarundi (Caso, 1994); así, el principal hospedero definitivo en esa zona y en 

ese hábitat en particular es el ocelote. Otros carnívoros también participan en el 

ciclo como hospederos incidentales (Frenkel, 1990), gracias a que estos 

consumen presas infectadas pero no eliminan oocistos (Jewell et al., 1972; 

Miller et al., 1972), su participación aún es desconocida sin embargo, estos 

pueden ayudar a disminuir la prevalencia en hospederos intermedios como 
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roedores y marsupiales y de manera indirecta por una relación de competencia 

disminuye la prevalencia en felinos silvestres.  

 

En el caso de Leptospira la presencia de anticuerpos séricos sugiere que los 

ocelotes tenían contacto con ella. Aunque se ha determinado que los felinos 

silvestres son capaces de excretar Leptospira (Lopez et al., 2006; Mena, 2007) 

y por tanto infectar a otros individuos y funcionar como un reservorio más de 

Leptospira. Otros estudios han determinado que los carnívoros fallan al 

mantener la infección de Leptospira y generalmente actúan como hospederos 

incidentales (Hathaway y Blackmore, 1981). Debido a que los ocelotes son 

felinos preferentemente solitarios (Murray y Gardner, 1997), las tasas de 

contacto intraespecíficas son muy bajas lo que dificulta la transmisión de la 

leptospirosis y otras enfermedades. De esta manera, si el ocelote funciona 

como otros carnívoros y no es un reservorio natural de la enfermedad y por 

tanto la infección intraespecífca no se da, la opción para que los ocelotes 

tengan con contacto con Leptospira es la transmisión indirecta.  Se ha probado 

que los carnívoros y particularmente los felinos pueden adquirir la infección de 

sus presas (Reilly et al., 1968; Shophet y Marshall, 1980).  Toda esta evidencia 

apoya la teoría de que el ocelote funciona como un hospedero incidental 

gracias a la interacción con presas infectadas.  Así, ya que Leptospira es una 

bacteria que se mantiene en el medio gracias a reservorios como los roedores y 

marsupiales (Faine, 1999), el papel del ocelote en el ciclo de matenimiendo de 

Leptospira radica en el control de sus reservorios, ya que al controlar sus 

poblaciones controla la frecuencia absoluta de reservorios infectados por 
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Leptospira y por tanto la prevalencia de esta en el ambiente y , además, la 

prevalencia de Leptospira en las poblaciones de reservorios. 

 

La segunda parte de este trabajo, muestra de manera general, evidencia que 

sugiere que los ocelotes silvestres estan en contacto con Toxoplasma gondii y 

con Leptospira. Es importante contar con hallazgos que muestren que los 

ocelotes estan en contacto tanto con T. gondii como con Leptospira, ya que, 

aunque es muy probable que este contacto se de, existen evidencia que 

muestran que no todos los felinos participan en el ciclo de T. gondii, tal es el 

caso del Gato de Pallas (Otocolobus manul), que aparentemente tiene una 

minima probabilidad de exposición al parásito (Brown et al., 2005).  Estos 

hallazgos cumplen con la primera parte para la formulación de una teoría 

(modelo matemático) que es, contar con evidencia empirica de que un suceso 

biológico se esta llevando acabo.  Así, la evidencia empirica que generamos en 

la segunda parte de este trabajo nos permite generar una teoría de cómo la 

relacion presa-depredador afecta la prevalencia en el depredador, como en el 

de T. gondii, o la prevalencia en las presas como en el caso de Leptospira.  

 

Aunque la modelación matemática en medicina veterinaria y principalmente en 

ecología ha sido ampliamente utilizada para fundamentar teorías y evaluar 

programas de control de enfermedades, particularmente en aquellos casos 

donde la experimentación resulta muy difícil o imposible, en México su 

utilización ha sido prácticamente nula en medicina veterinaria.  

En este trabajo se presentó una primera aproximación a la utilización de esta 
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herramienta para probar el papel de los carnívoros silvestres, particularmente 

felinos (un grupo sumamente difícil de estudiar en el campo), en los ciclos 

silvestres de Toxoplasma gondii y Leptospira. Sólo gracias a los modelos 

matemáticos se pudo estudiar la intereacción depredador-presa-parásito, ya 

que lo complejo de los ciclos tanto el biológico de T. gondii como el de 

matenimiento de Leptospira, además de las dificultades de trabajar con 

carnívoros, hacen que la realización de un trabajo experimental de estas 

características, sea prácticamente imposible de llevar a cabo.  

 

El modelo de transmisión de T. gondii mostró, bajo las condiciones planteadas 

por el propio modelo, que la interacción con otras especies, particularmente en 

este caso la depredación, juegan un papel fundamental en la preservación del 

ciclo de T. gondii. Aunque otros trabajos han considerado cómo las presas y su 

prevalencia afectan la prevalencia de T. gondii en gatos (Afonso et al., 2007; 

Ramos et al., 2007), el modelo presentado en este trabajo va mas allá, 

identifica algunas variables de las presas, más allá que la sola prevalencia, 

como factores importantes que influyen sobre la prevalencia en el ambiente, 

tales como tasa de consumo de presas, longevidad, ámbito hogareño. Así, 

además de variables consideradas como importantes en la prevalencia de T. 

gondii como la humedad y temperatura (Velasco-Catrejón et al., 1992; Dubey, 

1998) el modelo remarca la importancia de conocer variables de las presas que 

consumen los felinos silvestres para poder generar modelos predictivos de la 

prevalencia de T. gondii en felinos silvestres. 
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Aunque ya se ha planteado de manera general que la depredación puede 

afectar la prevalencia de microparásitos en poblaciones de reservorios (Osfeld y 

Holt,  2004), a la fecha se han generado pocos modelos con ejemplos 

concretos. El modelo de Leptospira, presentado en este trabajo, ofrece un 

ejemplo concreto de cómo la depredación puede afectar (primordialmente 

disminuir) la prevalencia de un microparásito multiespecífico dentro de la 

población de reservorios. Por otro lado, por primera vez se plantean escenarios 

donde la depredación afecta únicamente a un subgrupo (según su estatus de 

infección) de reservorios, ya que algunos trabajos muestran que animales 

parasitados pueden ser preferentemente depredados (Hudson et al., 1992) y su 

repercusión en la prevalencia.  

 

Además de la inherente importancia de la disminución de la prevalencia en los 

reservorios, esto tiene otras implicaciones a mayor escala, puesto que los 

microparásitos multiespecíficos pueden afectar a humanos y por tanto 

convertirse en problemas de salud pública. Así, si la prevalencia en los 

reservorios es proporcional a la probabilidad de infección en hospederos 

incidentales, una prevalencia mayor dentro de los reservorios repercutirá en 

una mayor probabilidad de infectar a otros huéspedes incidentales, como 

animales domésticos o humanos.  En este sentido el papel del ocelote y otros 

carnívoros es de vital importancia para mantener controlada la infección por 

Leptospira y evitar brotes que pueden ser potencialmente peligrosos para el 

hombre. Esto último puede ser utilizado como argumento para postular 

programas de conservación de carnívoros y dar así un valor real (disminución 
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de animales o humanos enfermos), a la preservación de carnívoros e inclusive 

su hábitat.  

 

Los modelos matemáticos presentados en la tercera parte de este trabajo 

arrojan una serie de teorias de cómo participan los ocelotes en los ciclos de T. 

gondii y Leptospira. La comprobación de estas teorias es un trabajo arduo para 

lo cual es necesario generar información de campo. La segunda parte del 

presente trabajo, además de sentar las bases para generar estos modelos, 

constituye parte fundamental para la corroboración de los mismos. Además, en 

el caso de que las diferencias encontradas sean una representación de la 

población, la evidencia serológica muestra otras variables que deben ser 

tomadas encuenta para futuros modelos, como son edad y sexo. Sin embargo, 

para poder corroborar o modificar los modelos aquí planteados, es necesario 

generar mas información de campo principalmente hábitos alimenticios de los 

ocelotes en el municipio de Soto la Marina, Tamulipas y prevalencias de T. 

gondii y Leptospira en la presas en la misma área, esta información aunada a la 

información generarda en la segunda parte de este trabajo (evidencia 

serologica en ocelotes) permitiran evaluar la validez de los modelos aquí 

presentados o en su caso modificar el modelo. Una vez realizado esto, el 

modelo podra ser utilizado cómo un modelo predictivo que nos permita generar 

información acerca de la prevalencia y el efecto de la depredación sobre el 

parasitismo con un mínimo de información de campo de diferentes zonas. 
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Además de los antes mencionado es indispensable generar más trabajos de 

campo que generen información de la prevalencia de microparásitos, dinámica 

poblacional de presas y depredadores, mecanismos de transmisión y 

patogenicidad de microparásitos, entre otros, para comprobar y/o modificar los 

modelos para darles mayor precisión.  

 

De este estudio podemos concluir, bajo los preceptos en que se generaron los 

modelos, que los ocelotes e incluso otros carnívoros, juegan un importante 

papel en el ciclo de los parásitos, ayudando a su sobrevivencia en el ecosistema 

y en otros casos controlando su prevalencia. Así, es importante mantener 

poblaciones estables de carnívoros en los diferentes ecosistemas ya que gracias 

a ellos se mantienen estables las poblaciones de presas y sus patógenos. 
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