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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue determinar el porcentade

de sueros con anticuerpos anti-Toxgplasma gondii en gatos de la
zona norte de la ciudad de Mexico. Existen pocos informes al

" respecto, ¥y en estos, se han utilizado grupos pequeos de animales.

Se analizaron 460 sueros de gatos admitidos en algunas cli-
nicas veterinarias de la zona norte de la Ciudad de México y que
fueron recibidos durante el perfodo de Junio de 1990 a mayo
de 1993. En el momento de la admisi®n se registrd la edad y el
sexo de los animales, asi como su ubicaci®n domiciliaria. Los
sueros se congervaron en congelacién hasta su analisis.

Para la deteccién de anticuerpos se utilizd uwn equipo
comercial de hemaglutinacion indirecta ( Cellosnost
toxoplasmosis. Laboratorios Behring, Alemania). Como control de
esta técnica se utilizé las prueba de Sabin y Feldman.

Fueron examinados un total de 460 gatos. De estos, 320
(69.5 X) fueron negativos y 140 (30.4 %) fueron positivos. De los
positivos 51 (11.0 %) tenian un titulo de 1:8; 29 (6.3 %) 1:32 ;
9 (1.9 %) 1:128 ; 22 (4.7 %) 1:512 y 29 (6.3 X) 1:2048.

De 189 machos estudiados, 59 (31.2 %) fueron positivos, y de
271 hembras 81 (32.4 %) tuvieron titulos positivos.

Con respecto a la edad los gatogs fueron divididos en 4
grupos: a) de 0 a 3 meses (203 gatos), b) de 4 a 6 meses (91
gatos), c) de 7 a 12 meses (28 gatos) ¥, d) de 1 afflo o mas (136
gatos). En el grupo a) 51 (25.1 %) animales resultaron positivos;
en el b) 17 ( 18.6 %¥); en el ¢) 9 (32.1 %) y en el d) 63
(46.32 X). :



INTRODUC‘CI‘ON

DEFINICION

La toxoplasmosis es una infeccién causada por el protozoa-
rio Toxoplagpma gondii . Los gatos y otros felinos son los
hospederos definitivos, mientras que los manmiferos y las aves
son los hospederos intermediarios. Clinicamente la toxoplasmosis
se comporta como una coccidiosis moderada, en los hospederos
intermediarios generalmente es benigna; sin embargo, otras veces
se manifiesta con muerte neonatal, hidrocefalia, macrocefalia ¥

abortos (Marin, 1989).

HISTORIA

Toxoplasma gondii  fue encontrado por primera vez por
Nicolle y Manceaux (1908) en el roedor Chenodactvlus egundi.
Janku (citado por Dubey y Beattie, 1988) en’ 1923 describis a T.
gondii en la retina de un nifo con hidrocefalia, pero el papel
que Juega como patégeno humano no fue reconocido, hasta que Wolf
y Cowen en 1937 (citado por Dubey y Beattie, 1988) reportaron
una infeccidn congénita por T. gondii en el hombre. Sabin en
1942 (citado por Dubey y Beattie, 1988) caracteriz® los aspectos
clinico-parasitolegicos de la toxoplasmosis congénita. Pinkerton
y Weinman en 1940 (citado por Dubey y Beattie, 1988) reportaron
el primer caso conocido de toxoplasmosis fatal en un paciente

humano adulto. Sabin y Feldman en 1948 desarrollaron la técnica



’dél colorante (dye test) para la detecci®n de T, gondii.

Usando la  técnica del Folorante, se ha demostrado
que la toxoplasmosis era comﬁ; en animales y humanos de mu-
chos paises del mundo, sin embargo, las rutas de transmisidn
eran un nisterio. En 1965 Desmonnts y col (citado
‘ por Dubey y Beattie, 1988) demostraron que podia ser trangmitida
por ingestion de carne contaminada. Si bien, 1lo anterior
explicaria la forma de transmisién en carnivoros, no explica la
transmisioén a vegetarianos o herbivoros. Dubey y col. en 1970
encontraron formas sexuales de T. gondii en el intestino de los

gatoé y determinan, que ¢ste es el hospedero definitivo,

MORFOLOGIA
Los ooquistes que se encuentran en las heces de los gatos,

son semejantes a los de Sarcocystis bigemina (formas pequefias).

Tienen forma esferoide, miden de 11-15 por 9-11 um, contiene dos

esporoquistes elipsoldales cada uno con cuatro esporozoitos. Los

taquizoitos son estados asexuales de rapida divisién, la célula

del hospedero que contiene numerosos taquizoitos se llama

seudoquiste, tiene forma de coma o como punta de flecha

curvada; no tiene envoltura quistica. Los bradizoitos en
oposicisn a los taquizoitos se dividen lentamente, tienen forma
de coma y estén rodeados de una membrana verdadera formando wun
quiste, se parasitan diferentes c¢lulas del organismo (Duybey ¥

Beattie, 1988; Soulsby, 1988)



CICLO BIOLOGICO

Los ooquistes sin esporular son eliminados en la materia
fecal de los gatos y otros felinos, en condiciones favorables de
humedad y temperatura el ocquiste madura en el amblente. Este
proceso es conocido como espoéogonia (Quiroz, 1984: ‘Soulsby,
1988). -

Los gatos se pueden infectar por la ingesta de agua o
alimento contaminados con ooquistes esporulados o por la
ingestion de quistes contenidos en carne y visceras de los
diferentes hospederos intermediarios (Quiroz, 1984: Marin,
1989).

Después que los gatos ingieren ooquistes esporulados o
qulistes, por la accién de enzimas se liberan bradizoltos
{(quistes) o esporozoitos‘ (ooquistes). Kstos penetran en las
células del epitelio intestinal e inician la formacién de varias
generaciones. En c¢lulas del epitelio intestinal se desarrollan
cinco diferentes tipos estructurales que se reproducen en
forma asexual diferente, posterior a estas formas se
desarrolla la esquizogonia. Estos tipos han sido designados de
la A a la E (Dubey y Frenkel, 1972). El tipo A se reproduce por
endodiogenia, el tipo B por endodiogenia y endopoliogenia, el
tipo C por esquizogonia, el tipo D por esquizogonia v
endopoligenia y el tipo E por esquizogonia.

Los merozoitos liberados por los esquizontes de los tipos D

"y B inician la formacién de los gametos. Estos se forman en
células epiteliales del fleon entre 5 y 15 dias después de la

infeccit¢n. E1 gameto masculino fertiliza al gameto femenino y se



forma una pared alrededor de #ste Ultimo, produci®ndose de esta
forma el ooguiste que es eliminado en la materia fecal del gato
(Colley y Zaman, 1870). ‘

Simultineanmente con el desarrollo del ciclo
entero-epitelial, los bradizoil tos penetran a liamina propia del
intestino del gato y se multiplican como taguizoitos. En pocas
horas la infeccidn se disemina por los teiidos
extraintestinales. La infeccién ."Lnteatinal y extraintestinal
persiste durante algunos meses o durante la vida del animal
(Quiroz, 1984).

El desarrollo de los taquizoitos ocurre especialmente en
las infecciones viscerales agudas. En el gato el desarrollo de
los taquizoitos tieme lugar en la limina propila, né¢dulos
linfaticos mesentéricos y otros érganos alejados del intestino,
‘coexistiendo con el ciclo enteroepitelial. En otros animales los
taquizoitos son las primeras formas que se observan +tras la
ingestién de ‘ooquistes esporulados, Los taquizof tos se.
desarrollan en una vacuola en distintos tipos = de c#lulas comq‘
fibroblastos, hepatocitos, células reticulares  y Eélulas 1&ei
miocardio. Estas formas paridsitas se multiplican - por
endodiogenia. En ocasiones se acumulan en la célula hospedadora
de B a 16 formas o mds, dando lugar a la ruptura de la célula ¥
producié¢ndose la infeccién de nuevas células (Soulsby, 1988).

Los bradizoitos incluidos en quistes son caracteristicos
de las infecciones crénicas y se encuentran principalmente en el
cerebro, el corazén y el musculo esquelético. Estas formas se

multiplican lentanente, por endodiogenia intracelular



especiaimente. Los quistes con miles de bradizo!tqs, permanecen
vivos durante meses o affos después de la infeccidén. Miden wnis de
100 um y contienen hasta 60 000 parisitos. Los bradizoftos se
encuentran apifados, tienen forma lanceolada y presentan un
nucleo terminal. La <formaci¢n de los quistes coincide
generalmente con el desarrollo de la inmunidad. Si la inmunidad
desciende, 1los bradizoitos pueden dar lugar a una nueva
proliferacién de taquizoftos y si la reaccién inmunitaria se
recupera, puede formarse quistes con bradizof{tos a partir de los

taquizoitos (Soulsby, 1988).

EPIDEMIOLOGIA

La toxoplasmosis es considerada la zoonosis mis difundida
del mundo, aproximadamente medio billén de personas en el mundo
presentan anticuerpos  anti~toxoplasma (Kean, 1972). La
frecuencia de anticuerpos anti-toxoplasma en humanos de

“diferentes partes del mundo se presenta el cuadro 1.

En México la presencia de Toxoplaswma gondii fue reportada
por primera vez por Palomino y col. (citado por Varela y col.,
1961). _ v

Resano y_cql} en'i985;‘muestrearon 19 663 sueros de huma-
no, estos fueron 691éd£ad;s“en 51 poblaciones distribuidas en
todos los estadosﬂdéfié'répﬂblica mexicana, encontrando una

seroprevalencia del 26. 21 2 !

Los humanos,_vse pueden 'contaminar de tres formas
ptincipales que ‘sons transmisién de taquizoltos de la madre al

feto (transplacentaria). ingestién de carne o visceras crudas o




mal cocidas que tenga quistes con bradizoftos y la ingestiZn dg

ooquistes eliminados en materia fecal de los gatos (Soulsby.‘
‘ 1988; Dubey y Beattie, 1988). Se ha discutido cual de estos . -

factores es el mis importante en la transmision de la toxoplaé—

mosis humana en México.

RPIZOOTIOLOGIA EN EL GATO

El descubrimiento de que los fé¢lidos eliminan ooquistes de
tipo coccidiano muy resistente es indicativo de que el gato es

esencial en el ciclo bioldgico del parisito. En las limitadas,

investigaciones realizadas hasta el momento, la infeccidn por
Toxoplasma pricticamente no existe en el hombre ni en los
animales, en zonas en las que no hay gatos(Wallace, 1973).

Aunque la toxoplasmosis puede transmitirse en forma congéni-
ta en el hombre y por ingestién de carne infestada, estas formas
de infeccidén no explican la difusién de las mismas por Toxoplasma
en los herbivoros. En estos casos la transmisién por ooguistes

~ parece ser el modo principal de infeccidn.

Los gatos se infectan principalmente de dos formas, que
gon: ingestion de carne éruda o visceras gue tengan quistes o
por la ingestison de ooquistes esporulados gque fueron eliminados
en la materia fecal de otro gato (Quiroz, 1984; Soulsby, 1988;
Dubey y Beattie, 1988). La transmisién congénita es rara s{ es
que Se presenta (Soulsby, 1988; Dubey y Beattie, 1988).

Los gatos pequeffos son los que eliminan ooquistes, y s%lo
lo hacen durante un tiempo relativamente corto, los

que han eliminado ooquistes no vuelven a eliminarlos, incluso



cuando se produce una reinfeccién. Se ha demostrado que los
gatos infectados crénicamente con Toxoplasma vuelven a eliminar
ooquistes del parésito cuando se infectan con ooquistes de
Isczpora rivolta e I:map_;zm felis, atribuyendo es:e fentmeno a
una interferencia con la inmunidad local a nivel intesfinal,
debida a las infecciones por isosporas (Dubey, 1973). Ademds, se
pueden volver a eliminar por la aplicacidén de glucocorticoides o
presentacison de enfermedades virales inmunodepresoras (Dubey vy
Frenkel, 1972; Witt y col., 1989).

A pesar de ello, probablemente sélo el 1%, o nenos, de los
gatos infestados eliminan coquistes en un determinado momento.
Ho obatante, hay que pensar en la resistencia de los oogquistes
de Toxoplasma gondii y su enorme difusién para poder explicar
la amplia variedad de hospedadores en los que puecde exigtir

infeccién por este parasito (Soulsby, 1988).



“'Cuadro 1 PREVALENCIA DE ANTICUERPOS ANTI- TOXOPLASHA EN HUMANOS

Pais o No. de _Tltulo Porciento de |
: muestra Prueba positivo positivos |
Argelia 2438 IF S - 55 :
Mall 1028 IF 10 U1 57 ;
Kenia 201 DT 1:16 45 {
Costa Rica 883 DT 1:2 61 !
Cuba 100 DT 1:16 29 :
Ecuador 101 DT 1:16 78 ;
Salvador 1593 DT 1:16 90 |
Guatemala 100 DT 1:4 94 ;
Panam& . 168 IF 1:8 60 1
Canad4 ,Montreal 4136 IF 1:20 41 '
Canadéa ,Ontario 7060 DT 1:16 38
USA,Alaska 1572 IF 1:16 28
USA,Nueva York 5033 DT 1:16 32
USA,Oregon 95929 Hi 1:64 8
Argentina 764 IF 1:16 62
Brasil 1455 DT 1:12 52
Brasil,Rio de J 6079 IF 1:16 79
Chile 415 DT - 46
Colombia,Tunga 425 DT ' 1:8 41
Peru 178 IF . 1:16 42
Paraguay 123 DT 1:8 33
Venezuela 409 DT 1:16 41
Hong Kong 2499 IF 1:16 10
Indonesia 1050 IF 1:16 31
Japén 1575 DT 1:16 7
Korea 1990 HI 1:256 14
Pakistan 1000 HI 1:256 4.
Arabia Saudita 1000 HI 1:64 31
Australia 1071 IF 1:16 30
Nueva Zelanda 2070 IF 1:64 24
Francia, Paris 14828 DT 1:20 ‘84
Austria 48832 IF 1:16 47 H
Alemania Ori. 1008 IF 1:10 74 !
Alemania Occ. 1462 DT 1:16 27
Bélgica.Lieja 7397 DT 1:10 66 :
Checoslovaguia 1045 IF ' 1:10 33 !
- Italia 1200 DT 1:10 4 ;
Holanda 3040 DT 1:16 59
Noruega,Oslo 11736 DT 1:4 12
Espafia 912 IF 1:50 ° 24
Escocia 10877 DT 1:32 - 13
Inglaterra 3169 DT 1:4 22
Rumania 607 DT 1:4 ’ 32
DT = Dye Test IF. = Inmunofluorescencia HI =
Hemaglutinacién indirecta . UI = Unidades internacionales

Modificada de Dubey y Beattie (1988).



CUADRO CLINICO EN GATOS

En la mayoriﬁ de las ocasiones los reportes de toxoplasmo-
sis en gatos, se ha realizado por diagndsticos después de la
muerte, y se sabe poco de manifestaciones clinicas. . Se ha
reportado principalmente :  Anorexia, letargo Yy neumonia
( Dubey y Beattie, 1988). Otros reportes incluyen: enteritis
con ulceraciones, aumento del tama®o de los nddulos linfaticos,
cambios perivasculares y degenerativos en el sistema nervioso
central, encefalitis, nefritis intersticial crénica, ictericia,
vémito, fiebre, diarrea, ptialismo , parilisis, estupor,
depresicy, anorexia y muerte subita ¢« (Dubey y Beattie,
1988; Quiroz, 1984; Soulsby, 1982) . En infecciones intestinales
de gatitos, se pueden presentar Ulceras intestinales, sin

embargo, las diarreas son raras (Quiroz, 1984; Soulshy, 1988).

SINTOMATOLOGIA EN HUMANOS

En la toxoplasmosis humana se presentan dos tipos de cuadro
clinico, la toxoplasmosis adquirida (primaria) y toxoplasmosis
secundaria o congénita (secundaria). A continuacién se resumen

estos dos cuadros clinicos.

Toxoplasmosis adquirida

Las alteraciones mis frecuentes son: decaimiento, fatiga,

dolor muscular, fiebre y rash (eiupcién cutinea) maculopapular.

Estas manifestaciones pueden durar una o varias semanas. Por ser

10



estas manifestaciones comunes en |otras enfermedades generalmente

' no se establece un diagnéstico dj toxoplasﬁosis. Se sospecha de
esta enfermedad cuando se presentan uno o mds de estos sintomas
acompaados de aumento en el tamafio de nddulos linfaticos
submandibulares y subauriculares (Gard y Magnusson, 1951; Gray y
col., 1972). E1l tamafo de los ?anglios aumenta 1 a 2 cm de
diametro y nunca supuran.

La ' linfadenopatia en 1la goxoplasmosis generalmente es
benigna y no ocasiona muertes, sinlembargo en algunas ocasiones
la recuperacidn es lenta. En alg ‘os cagos se ha encontrado
otras alteraciones asociadas a esta enfermedad como: miositis,
dermatomiositis, miocarditis, pericarditis, neﬁmonia. polineu-
ritis, anenia hemolitica y efritis (Behan y col., 1983;
Greenlee y col., 1975; Pollock,1979; Topi y col., 1979; Arrivada
y Escobar, 1968; Theoglides y ennedy, 1969; Dubey y
Beattie, 1988).

Las manifestaciones son mayores en pacientes debilitados o
inmunocomprsmetidos. Se puede reactivar la toxoplasmosis en
presencia de otras enfermedades .como: SIDA, enfermedad de
Hodgkin, linfomas y leucemia (Dubeyiy Beattie, 1988).

Toxoplasmosis congénita | _

Este tipo de infeccién ocurre éuaﬂdo una mujer gestante
adquiere la toxoplasmosis, y la trangmite transplacentariamente
al feto. Bn general, es aceptado éue la transmisi$n ocurre

durante esa gestacién y no la puede transmitir en gestaciones

posteriores. La infeccidn es mis grabe en los ni%os nacidos, si

11



la infeccidn de la madre fue al principio de la gestaci..xi que ’si
fue en la parte final. Aproximadamente el 60 X de los niffos de
madres infectadas durante la gestaci®n escapa a la infecci®dn, el
26 X% tiene una infeccidn subclinica al nacimiento, el 10 X es
afectado clinicamente ( 6% ligeramente y 4X severamente) y solo
3 X nuere en el periodo neonat.?l (Desmonts y Couvreur, 1974).

Se ha mencionado durante mucho tiempo que una infeccidn por
Toxoplasma gondii en mujeres produce aborto. El niumero de
alglamientos del pardsito en mujeres que hablian abortado es
sumamente bajo, por lo que se acepta que aunque T. gondii
esporidicamente puede producir abortos, no hay evidencia de que
se una causa habitual de ¢ste ( Dubey y Beattie, 1988).

En los casos de toxoplasmogis congénita se han descrito una
gran variedad de alteraciones clinicas, entre las de mayor
frecuencia se encuentran: retinocoroiditis, anemia, convulsiones,
calcificacidn intracraneal, hidrocefalia, macro o microcefalia,
ictericia, fiebre, esplenomegalia, hepatomegalia, linfadenopatias
(Dubey y Beattie, 1988).

12



OBJETIVOS

1.~ Determinar niveles dé‘aati

gatos domésticos de 1af2§h 

13




MATERIAL Y METODOS

Lugar de realizaci®n.- Laboratorio de Parasitologia de la
Facultad de Estudios Superiores Cuautitlén de la Universidad
Nacional Auténoma de México y el Departamento. de Parasitologfa
de la Escuela Nacional de Ciencias Bioldgicas del Instituto

Politecnico Nacional.

Animales .- Se nuestrearon 460 gatos de. diferentes edadeg, . que
fueron atendidos por éiversas causas en algunas clinicas
veterinarias de la zona norte de la ciudad de México, durante el
periodo de junio de 1990 a mayo de 1993. Al momento de la
admisién se registro, edad, sexo, tipo de alimentaci®n, estado

de salud y su ubicacién domiciliaria.

Obtencién de muestras.- El1 suero de los gatos fue obtenido a
partir de sangre colectada por punci®n venosa, en algunos casos,
Yy en otrogs, por puncién cardiaca. Se obtuvo el suero por

centrifugacidén a 2000 r.p.m. durante 10 minutos, y 1luego se

repartié en alicuotas que fueron guardadas a -20 °C hasta su.

uso .

Técnica inmunolégica.- Todos los sueros, antes de ser evaluados
se descomplementaron (calentamiento a 56 °C durante 30 minutos)
¥ luego se absorbieron con un volumen igual de eritrocitos de

carnero con el objeto de eliminar anticuerpos hetersdfilos. Se

14




utiliz® una técnica de hemaglutinaci®n indirecta, la cual se

desarrollo en microplacas de CookeMicrotiter de fondo en U con

96 pozos cada una. En cada pozo se colocaron 25 w1 de
amortiguador de fosfatos pH 7.2 con eritrocitos sensibilizados y

diferentes diluciones del suero ( 1:2, 1:8, 1:32, 1:128, 1:512

¥ 1:2048). .Ademas, se utilizaron sueros controles positivos - y
negativos. Se incubaron a temperatura ambiente durante dos
horas y se procedi¢ a la lectura de 1las microplacas. Una
alfombra de eritrocitos cubriendo el fondo del pozo se

consideré como prueba positiva, mientras que un botén compacto
o anillo al centro de}.foncyz. del _pozo . §ue comgideraia “®off
2 :

-+ c s ® -
negativa.

Se utilizaron eritrocitos de carnero, estabilizados y
sensibiliéadoa con antigenos de Toxoplasma gondii (Se obtienen
comercialmente como Cellognost Toxoplasmosis, Behring,
Aleman:ia). Como control se usaron 20 sueros al azar, cuyc;s
t{ tulos de anticuerpos se determinaron y compararon con 1los
obtenidos por la técnica del colorante (Sabin y Feldman, 1948).
No habiendo encontrado diferencias estadisticas significativas

en los titulos de los sueros estudiados.

Los titulos se transformaron a logaritmos para  ser
analizados estadisticamente por la prueba de analisis de varianza
(ANOVA) y la prueba de Tukey o diferencia minima significativa
honesta entre medias (Aguiiar y col, 1881).

15



RESULTADOS

De los 460 sueros.estudiados. 320 (69.5%) fueron negativos a
la presencia de anticuerpos anti-toxoplasma y 140 (30.4X) fueron
positivoa. La distribucién del porciento de los titulos
se muestra en la cuadro 2. No se presentaron diferencias
estadisticas (P > 0.05) entre machos y hembras. .. -
] En la cuadro 3,*se¢ resume la Yistribucisn de seropositividad
en los diferentes grupos etdrios. La mayoria de los animales
menores de un aBo de edad gque presentaron anticuerpos, +tuvieron
tL{tulos a diluciones bajas ( igual o menor a 1:32). La wayoria °
de los animales de un a%o de edad o mis, mostraron titulos
extremos, es decir, a diluciones bajas o mnuy altaaz. Si se
considera como positivos titulos iguales o mayores de 1:128, el
porcentaje de  seropositividad es estadisticamente mayor

(P > 0.05) en gatos con mds de un aMo de edad.

En el cuadro 4 se presenta el tipo de alimentacidn de los
gatos muestreados. De ¢stos, 59.5 ¥ fueron alimentados con carne
o visceras, 17.8 % con alimento comercial y 22.6 X tUnicamente
con leche materna. El porcentaje de gatos seropositivos fue
m;ayoz- en los alimentados con carne y visceras (31.7 ¥) que los
alimentados con productos comerciales (15.8 x). No se:
presentaron diferencias estadisticas (P > 0.05) entre los

alimentados con leche materna y los que lo hicieron con carne y

16



vi{sgceras.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas

(P.> 0.05), cuando se compararon los titulos de anticuerpos

por la técnica de Sabin-Feldman con los obtenidos por

hemaglutinacisén indirecta en 20 sueros escogidos al azar.
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. Cuadr'o.Z - Prevalencia de antlcuerpos ant ';‘toxoplasma ‘en- Suer

gatos segun ‘el sexo

Total de gatos
Machos -
Hembra .

. Cuadro 3+ Prevalencia de anticuerpos anti—toxoplaama ‘en f‘suero d
; gatos gegin su edad. : -

EDAD - No. % X DE POSITIVOS CON . TITULOS FINALE

(meses) Exam. Pos. -~ 1:8

0-3 203 25.1 .. 9.7

4 -6, 91 18.6 14.2

7 - 12 28 32.1 ... 25.0.,

12 .0 mis 136 46.3 "10.5
&
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Cuadi‘q 4.~ Prevalencia ‘ve_tanticuerpos anti—toxoplasma ) en sueto de
) : gatos segun ‘sutipo’de alimentacién : :

Carne o visceras j SYH S
Prod. Comerciales < 8307
Leche materna 3.8
- . - L]

m e 1‘
SMIR . - -.-.ulfﬂ
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DISCUSION

La presencia de anticuerpos anti-toxoplasma en los gatos es
un indicador de que han estado en contacto con el parisito
(Dubey ¥y Thulliez, 1989). Ha sido demostrado que la mayoria de
los gatos que presentan anticuerpos especificos no eliminan en
ese instante ooquistes en materia fecal. Sin embargo, alguna
vez en su vida lo han hecho y bajo algunas circunstancias como
son: infeccidn concomitante con Isospora riveolta o I. £falis
(Dubeyr 1976)_._aplicacién d‘e jnmunosupresores como glucocdrti-
coide.; (Dﬁbey y Frenkel, 1972) e infecciones inmunodepresoras

(Witt y col, 1989), 1los pueden volver a eliminar.

Por lo anterior, el determinar el numero de gatos con
anticuerpos anti-toxoplasma indica indirectamente el riesgo
potencial en el que se encuentran los humanos que tienen alguna

relacidn con estos gatos infestados.

Los resultados de este estudio demuestran que de los gatos
estudiados el 31.4 X presenté anticuerpos anti-toxoplasma. Sin
embargo, varios autores han considerado que tftulos menores del
orden de 1:128 (Dubey y col, 1985), pueden no ser especificos,
aun entonces, el porcentaje de animales muestreados cozi titulos
iguales o mayores a 1:128 es alto (12.9), lo cual indica que,
’ probablémente, 13 de cada 100 gatos domiciliados en la ciudad de
México, estuvieron eliminando ooquistes durante 1 a 3 semanas

(Dubey ¥  Frenkel, 1972), y s{ se dan algunas condiciones de
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las ya mencionadas, lo pueden volver a hacer.

En los animales de 0 a 3 meses de edad, la serepositividad
fue del 25.1 %. De éstos, el 14.9 X presentan titulos wenores a
1:128 por lo que, probablemente, se trate de transferencia

pasiva de anticuerpos de la madre a la cria.

El mayor tiempo de exposicidén a las fases infectantes de
Toxoplasma gondii en los gatos adultos, probablemente sea 1la
causa de la mayor seropositividad en animales mayores de un afio
‘des edaci.‘ Lo anterior ha sido reportado en otros lugares (Dubey

y Beattie, 1988; Frenkel y Ruiz, 1989).

En el Cuadro 4 se puede apreciar que gatos alimentados con
carne y visceras crudas presentaron titulos mayores, en
comparacién con los que lo fueron con alimento comercial, lo que
indica que la ingesta de carne y visceras crudas por parte de
los gatos es importante dentro de la epidemiologia de 1la
toxopla_smosis, como ha sido mencionado por algunos autores
(Dubey y Beattie, 1988; Wallace, 1969; Wallace, 1973). La difi—'
cultad de controlar a gatos caseros para que no salgan de sus
domicilios, y de sus hibitos de depredacién, explicaria la posi-
tividad a la infeccién toxoplasmdsica en animales cuyos dueffos

indicaron que s3¢lo eran alimentados con productos comerciales.

Animales no destetados alimentados Unicamente con leche
materna presentaron anticuerpos. Estos eran animales pequeffos

que no habian salido del nido de nacimiento, por lo que la tnica
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forma de explicar la presencia de estos anticuerpos es 1la
transferencia transplacentaria. Ademis, en su  mayoria,
presentaron bajos niveles de anticuerpos, lo que confirma 1lo
anterior. Algunos datos indican que los anticuerpos transferidos
en forma pasiva desaparecen alrededor de las 10 semanas de

nacidos (Dubey, 1973).

Los resultados obtenidos en esta inveatigacién indican el
potencial del gato domiciliado como  transmisor de la
toxoplasnosis a los humanos en la cludad de México. Sobre todo,
si se toma en cuenta que, generalmente, y por informes dados por
algunos duefios de gatos, no es frecuente la costumbre de
proveerles de una caJja con arena para que defequen, como
acontece en otros paises. Ademis, estos animales pueden defecar
en domicilios diferentes a los suyos que visitem en sus

correrias nocturnas.

Finalmente, es muy importante entender los estudios de
toxoplastosis en la republica wmexicana en muchos de sus
aspectos, con objeto de tener datos estadfaticos autédctonos que
‘permitan compararlos con lo obtenidos en otras comunidades.
De otro wodo se seguird utilizando la informacién proporcionada
por estudios realizados en el extrandero lo cual puede que no
s3e correlacione adecuadamente con la aitwacidén de la

toxoplaswosis ya sea a nivel local o nacional.
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CONCLUSIONES

1.~ De 460 sueros de gatos de IA zona norte de la ciudad de
kHéxico. evaluados por la ~ técnica de hemaglutinacién

indirecta, 140 (30.4 %) presentaron anticuerpos

a'ntitoxoplasma .

2.~ No se presentaron diferencias de seropositividad entre machos

IR

y hembras. - -

3.~ En animales de még de un afo de edad, el porcentaje de

seropositividad fue mayor que en animales menores de un afo.
4.~ Los animales alimentados con carne o visceras crudas

presentaron un mayor porcentaje de seropositividad que los

alimentados con productos comerxciales.
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