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RESUMEN 

La toxoplasmosis es una enfermedad parasitaria distribuida 
mundialmente, se presenta en varias especies animales incluyendo al hombre, 
su etiología es el toxoplasma gondii el cual fué identificado por primera vez en 
1908, describiendose su ciclo de vida hasta 197 O. 

El gato y los felinos mayores son los hospederos definitivos mientras que 
el perro y el hombre entre otros, son hospederos intermediarios. 

Con el objetivo de determinar la seropositividad a Toxoplasma gondii en 
la población canina de los Mochis, Sinaloa. Se muestrearon 100 perros de 
diversas razas, edades y sexos. Se obtuvo sangre con la cuál se extrajo el suero 
al cual se le aplicó la prueba de Elisa, buscando anticuerpos contra toxoplasma. 

Dando resultados negativos en el total de las muestras con lo cual se 
concluye que la población muestreada durante el mes de Julio de 1995 está 
libre de Toxoplasma gondii sin que esto signifique que el resto lo esté por lo 
que se hace necesario que se realicen más monitoreos con numero mayor de 
muestras. 



INTRODUCCIÓN 

El toxoplasma gondii es un parásito intracelular obligado del grupo 
coccidio que se distribuye a nivel mundial. El organismo fue identificado por 
primera vez en 1908 y su ciclo vital fue descrito en 1970.(t4¡.el gato y otros 
felinos son hospederos definitivos del organismo y como tal expulsan oocistos 
resistentes en las heces, varios mamíferos y aves actúan como intermediarios, 
entre ellos tenemos ratones, ratas, cuyos, conejos, ardillas, chinchillas, 
marmotas, perros, zorros, cerdos, ovinos, bovinos, alces, palomas, pollos y una 
variedad de primates incluyendo al hombre.(1. s. 6, 11,14, 1s. 19, 21). 

Clínicamente la toxoplasmosis en gatos se comporta como una 
coccidiosis discreta, en los hospederos intermediarios generalmente es benigna, 
sin embargo otras veces se manifiesta con muerte neonatal, hidrocefalia, 
microcefalia y abortoS.(I9J 

Se han señalado infectados animales de sangre fría. En el hombre se haya 
una mayor incidencia de infección en los climas cálidos que en los fríos, y más 
en los climas húmedos que en los secos, la incidencia varia desde el 0% en los 
esquimales al 68% en los habitantes del tahiti.en los estados unidos la 
fluctuación es del 17 al35%.(4J _ 

Según investigaciones serológicas, gran número de personas, animales y 
poblaciones de palomas, han estado expuestas a organismos de toxoplasma, el 
95% de los perros, el 34% de los gatos, 48% de las cabras, el 30% de los 
cerdos, 3 al 20% de las ratas y del 10 al 12% de las palomas testificadas 
reaccionaron positivarnente.(4J 

Los gatos son infectados por el toxoplasma a través de la placenta o por 
la ingestión del organismo en cualquiera de los tres estadios del ciclo vital.(t4J. 

Los taquizoitos tienen forma de coma o de punta de flecha curvada y no 
tienen envoltura quistica y constituyen el estadio de rápida división del parásito 
y se encuentran, ocasionalmente, en los tejidos o diseminados en la sangre o 
linfa durante la infestación activa. Los bradizoitos constituyen el estadio de 
división lenta del parásito y se pueden encontrar en la mayoría de los tejidos no 
intestinales del gato y de los huéspedes intermediarios. Los espozoitos se 
transforman en oocistos después de 1-5 días de exposición al oxigeno y a una 
temperatura y humedad ambiental adecuadas. El toxoplasma es uno de los 
parásitos más comunes en los gatos de todo el mundo. Las seroprevalencia de 
la infestación varia en cada región pero es de aproximadamente el 30% en los 
gatos. < 1, s. 11,14,18. 19, 20. 21}. 
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En forma general se acepta que los gatos se infectan por la ingestión de 
mamíferos, pájaros y carne cruda conteniendo quistes de toxoplasma gondíi. 

Después de la ingestión de un huesped intermedio infestado,los 
bradizoitos son liberados de los quistes de los tejidos y penetran las células 
epiteliales del intestino iniciando el ciclo enteroepitelial. Se observan 5 ciclos 
de replicación asexuada de fonna secuencial,terminando en la formación de 
gametos y el comienzo de la fase sexual.al final de la fase sexual se producen 
oocistos no esporulados que son liberados en la luz intestinal y pasan de esta 
forma a las heceS.(5, 6, 11,14.) 

Los oocistos pueden ser transportados por gusanos de tierra,cucarachas y 
moscas.(5,6.). 

Los oocistos esporulados contienen dos esporocistos,cada uno de los 
cuales contiene cuatro esporozoitos, tres días después de la ingestión de quistes 
de los tejidos, se encuentran generalmente oocistos en las heces. Después de la 
ingestión de oocistos esporulados, el comienzo de la expulsión de oocistos 
puede retrasarse durante tres semanas o máS.(\, 5,11,14,1&.> 

La expulsión de oocistos se completa,generalmente, a la semana o dos 
semanas después de la ingestión de quistes tisulares y varias semanas después 
de la ingestión de oocistos esporulados. Se expulsan más oocistos después de 
la ingestión de quistes tisulares que de oocistos esporuladoS.(5,6,11,I4,1s.¡ 

Después de la ingestión de oocistos esporulados o de quistes tisulares se 
liberan esporozoitos o bradizoitos, respectivamente, en la luz intestinal. Luego 
de penetrar en la lamina propia del intestino, el organismo se disemina por la 
sangre y los linfáticos en forma de taquizoitos los taquizoitos pueden penetrar 
la mayoría de células del cuerpo y reproducirse intracelularmente hasta que la 
célula infestada es destruida. La combinación de respuestas inmunes humurales 
y celulares en los individuos inmunocompetentes atenúa la división, lo que 
conduce a la formación de quistes en los tejidos que contienen bradizoitos. La 
división de los taquizoitos puede producir daño tisular severo y puede causar la 
muerte en los individuos inmunodeficientes tos bradizoitos no están asociados 
generalmente con la inflamación y puede persistir en los tejidos durante toda la 
vida del huésped. Los quistes tisulares suelen formarse en el s.n.c, los musculos 
y las vísceras. Los bradizoitos de los quistes pueden activarse, produciendo 
parasitemía, infección y ruptura de células tisulares y enfermedad clínica. Esto 
ocurre en casos de inmunosupresión extrema, como por ejemplo en el sida, o 
tras la administración de dosis muy elevadas de glucocorticoides.o4> 
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La toxoplasmosis en los gatos es por lo general sintomática. La 
enfennedad aguda con manifestaciones clínica es rara en los felidos. Cuando 
ocurre la fase enteroepitelial puede estar acompañada, aunque con poca 
frecuencia, por una diarrea mucoide o sanguinolenta y por vornito.(s,6,1l,J4,Js,J9,2L> 

Las manifestaciones más importantes de la toxoplasmosis aguda son: 
fiebre de 40 a 41 o e, neumonía intersticial y alveolar acompañada de disnea y a 
veces tos, anorexia y depresión. Puede haber un agrandamiento de los ganglios 
linfáticos, principalmente los mesentericos, anemia, aborto e ictericia y la 
implicación del globo ocular, además de hepatitis asociada con bilirrubinemia, 
miositis y miocarditis. Los gatos gravemente afectados mueren después de 3-
12 días. Si aparecen temblores, incordinacion, ceguera y movimientos en 
círculos y otros signos de enajenamiento del snc el pronostico es 
pobre.(s.6,JJ,J4,Js,J9,2L> 

La polimiositis por infección tranplacentaria por toxoplasma gondii se ha 
reportado en perros y gatos entre los dos y cuatro meses de edad, los animales 
afectados pueden tener una debilidad dolorosa progresiva que primero afecta 
miembros posteriores, hasta llegar a presentar paraplejía progresiva y rígida. 
Llegan ha aparecer también signos más típicos de polirniositis como debilidad 
que empeora con el ejercicio. En la necropsia podemos encontrar 
radiculoneuritis no supurativa y miositiS.(3,Jo.> 

Toxoplasma gondii puede causar poliradiculoneuritis por inflamación de 
nervios periféricos ,musculoso snc.(J7) 

Como el trastorno en general es un problema neuronal motor posterior, 
no hay reflejos en extremidades, pero se presenta sensibilidad al dolor.¡J,Jo¡ 
La inflamación ocular, caracterizada por coriorretinitís, es una manifestación 
frecuente de toxoplasmosis felina y a veces va seguida de uveítis anterior ·con 
precipitados de queratina. Los casos crótiicos están caracterizados por pirexia 
sin respuesta a los antibióticos, anemia, signos oculares y del snc y disnea. La 
eliminación de ooquistes usualmente ha cesado cuando los signos crónicos 
aparecen.(s,6,7,IO,II,I3,Is,Is,I9.2L> 

Las radiografías pueden ayudar al diagnostico debido a que los gatos 
enfennos con toxoplasmosis pulmonar producen un patrón difuso o alveolar , 
en algunos casos se produce derrame pleural.. Los hallazgos radiograficos 
abdominales pueden incluir un aumento homogéneo de densidad debido a 
derrame peritoneal, organomegalia debido a hepatomegalia linfadenopatia, 
masas intestinales o perdida de contraste en el cuadrante superior derecho del 
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abdomen debido a pancreatitis. En gatos con enfermedad subclínica , o en 
gatos durante el ciclo enteroepitelial, es menos probable que se vean 
anormalidades radiologicas.<~.6.tt,t4,t&,t9,2LJ 

El examen coproparasitoscopico para la detección de oocistos del T. 
Gondii es probable que no de resultados pocos días antes de que el gato llegue 
a estar enfermo. Sin embargo, en la etapa temprana de la infección si pueden 
detectarse en las heces antes de que aparezcan los anticuerpos séricos. El 
procesamiento de las heces por una técnica típica de flotación parasitólogica 
permite la concentración del oocisto y la examinación microscópica de la 
preparación.los oocistos de t. Gondii se pueden diferenciar de otros protozoos 
en que son muy pequeños.<~.6.u.ts,t9.2t,J 

En algunos gatos,se ha descrito anemia no regenerativa, leucocitosis 
neutrofilica, linfocitosis monocitosis, neutropenia y eosinofilia. Dependiendo 
del sistema afectado se produce un aumento de los niveles séricos de 
proteínas, bilirrubina y de la actividad de alanina aminotrasferasa, 
creatininkinasa, lipasa y aspartato aminotransferasa. El aumento de la fosfatasa 
alcalina sérica es poco común. La proteinuria es una anormalidad común en la 
orina. Ninguna de las alteraciones del laboratorio son patognomonicas de la 
toxoplasmosis. Sin embargo, la combinación de las manifestaciones clínicas de 
enfermedad ocular, fiebre y enfermedad del snc, más hiperglobulinemia 
puede,en algunos gatos, conducir al diagnostico, erróneo de peritonitis 
infecciosa felina.(9. 12,14,15,17.) 

Los taquizoitos se pueden encontrar en la sangre, liquido 
cefalorraquídeo, lavados traquéales, derrames pleurales y peritonealeS.(14) 

La demostración de taquizoitos o bradizoitos de toxoplasma gondii en 
biopsias de tejidos, pueden efectuarse usando hematoxilina y eosina o tinciones 
inmunohistoquímicas. Las tinciones inmunohistoquímicas, tienen la ventaja de 
ser especificas para el toxoplasma.(t4) 
Los anticuerpos contra toxoplasma se pueden detectar por varios métodos, 
incluyendo elisa, anticuerpos inmunofluorecentes, "westem blot", prueba de 
sabinfeldmann y varias pruebas de aglutinación. Las pruebas de aglutinación y 
elisa pueden realizarse en cualquier laboratorio comercial. La presencia de 
anticuerpos en el suero no es prueba de toxoplasmosis clínica pero sugiere que 
el organismo deba ser considerado en el diagnostico si existen las alteraciones 
clínicas apropiadas.<&.9.t3,14.J 

La Igm especifica contra el toxoplasma se detecta en suero por medio de 
elisa en aproximadamente el 80% de los gatos con enfermedad subclinica, a las 
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2-4 semanas de la inducción experimental de la toxoplasmosis, estos títulos, 
son generalmente negativos a las 16 semanas de la infestación, los títulos de 
Igm sérica 1:256 son generalmente una indicación de infección resiente o activa 
y en muchos gatos se correlacionan con la enfennedad clínica debida a la 
toxoplasmosis. La presencia de un título positivo de anticuerpos Igg en una 
única muestra de suero, indica solamente exposición, no enfennedad reciente o 
activa. La demostración de un aumento en el título de anticuerpos Igg, puede 
señalar enfermedad reciente o activa. Desgraciadamente, en los gafos con 
infestación experimental, el espacio de tiempo desde que se detectan títulos 
positivos de Igg por primera vez, hasta que se detectan títulos máximos de igg 
es de aproximadamente 2-3 semanas, lo que deja una ventaja muy estrecha para 
la evidencia de un aumento del título.(s,9,13,14.> 
Muchos gatos con toxoplasmosis clínica, tienen signos clínicos crónicos de 
poca gravedad y pueden no ser evaluados serológicamente hasta que el título 
de lgg ha alcanzado el valor máximo. En humanos con reactivación de 
toxoplasmosis crónica, los títulos de lgg sólo aumentan raramente. Esto mismo 
puede ocurrir también en gatos. Se han usado varias pruebas de aglutinación 
para evaluar el suero de los gatos. A nivel comercial, se dispone de una prueba 
de aglutinación con látex y de una prueba de hemoaglutinación indirecta estas 
pruebas no son especificas para distintas especies y pueden detectar toda clase 
de inmunoglobulinas dirigidas contra el toxoplasma en suero. En el suero 
felino, estas pruebas sólo detectan igm de toxoplasma en aproximadamente el 
30% de las veces. Las pruebas modificadas de aglutinación que utilizan 
taquizoitos fijados en acetona y en· formalina pueden ser empleadas para 
confirmar una infección reciente o activa, aunque estas pruebas no existen 
comercialmente. < s. 9, 13, 14, > 

Los antígenos específicos contra toxoplasma, se pueden detectar en el 
suero de los gatos usando elisa. Después de la inducción experimental de 
toxoplasmosis, la mayoría de los gatos con enfennedad subclinica desarrollan 
antigenemia circulante a las cuatro semanas. La antigenemia circulante puede 
detectarse de fonna intermitente en algunos gatos durante meses o años 
después de la infestación. Se ha propuesto que estos antígenos son liberados de 
forma intermitente por los quistes de los tejidos. Ocasionalmente los gatos con 
toxoplasmosis clínica desarrollan antigenemia sin la presencia de anticuerpos 
sericos. < s, 9, 13, 14 > 

Usando elisa, se pueden detectar inmunocomplejos que contienen 
toxoplasma gondii en suero del gato. Los gatos inoculados experimentalmente 
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con toxoplasma desarrollan, de forma transitoria, niveles bajos de 
inmunocomplejos Igm e Igg específicos contra el toxoplasma. Los gatos con 
toxoplasmosis ocular, tienen mas probabilidad de tener inmunocomplejos que 
contienen toxoplasma en el suero que los sanos y, con frecuencia, tiene 
mayores niveles de inmunocomplejos en humor acuoso que en el suero. Estos 
resultados sugieren que los inmuno complejos específicos ,para el toxoplasma, 
juegan un papel en la patogenisis de la toxoplasmosis ocular. Algunos gatos 
infestados naturalmente con signo clínicos de toxoplasmosis y con respuesta 
clínica al tratamiento contra la toxoplasmosis, son seronegativos respecto a los 
antígenos y anticuerpos específicos contra el toxoplasma, pero son seroposi
tivos con respecto ha inmunocomplejos específicos. En el suero de algunos 
gatos, se pueden formar grandes cantidades de inmunocomplejos específicos 
para toxoplasma, lo que produce pruebas anticuerpos y de antígenos con falsos 
resultados negativos. < s. 9, n. 14 l 

La producción en ellcr de anticuerpos específicos contra el toxoplasma y 
de inmunocomplejos, ha sido evidencia en gatos inoculados en forma 
experimental tanto en aquellos con enfermedad subclínica como en los que 
muestran signos clínicos de enfermedad atribuibles a la toxoplasmosis. La 
mayoría de los gatos con uveitis y evidencia de la producción local de 
anticuerpos específicos antitoxoplasma en el humor acuoso, responden a la 
administración de medicamentos contra la toxoplasmosis ( 13 gatos de un total 
de 15 ). Esto sugiere que la evaluación de los anticuerpos del humor acuoso 
puede ayudar en el diagnostico de la toxoplasmosis ocular en el gato. (8,9,13, 14) 

Los veterinarios suelen evaluar gatos sanos y enfermos en busca de 
evidencia de toxoplasmosis. La presencia de anticuerpos, antígenos o 
inmunocomplejos en el suero, sugieren la exposición al toxoplasma gondii. La 
existencia de títulos de ig m por encima de 1: 64, un aumento de cuatro veces 
en el titulo de ig g , un titulo positivo en la prueba de aglutinación modificada 
usando taquizoitos fijados en acetona, la presencia de antígenos específicos de 
-toxoplasma o complejos inmunes sin anticuetpos en el suero, o la evidencia de 
producción de anticuerpos locales en el humor acuoso o en el lcr, sugiere la 
presencia de toxoplasmosis reciente o activa. Como los anticuerpos específicos 
contra el toxoplasma, los antígenos y los complejos inmunes aparecen en el 
suero, lcr y humor acuoso de los gatos con enfermedad subclinica, además en 
los gatos con signos clínicos de enfermedad, es imposible hacer un diagnostico 
antemortem de toxoplasmosis clínica en el gato basándose exclusivamente en 
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estas pruebas. Se puede basar tentativamente el diagnostico antemortem de 
toxoplasmosis clínica en el gato en los siguientes parámetros en conjunto: 

-demostración de evidencia serologica de enfermedad 
- signos clínicos de enfermedad atribuibles a la toxoplasmosis 
- exclusión de otras etiologias comunes 
- respuesta positiva al tratamiento apropiado 

Las mujeres embarazadas, las víctimas del sida y otros pacientes con 
inmunodeficiencia, suelen preguntarle al veterinario sobre la posibilidad de que 
un gato individual excreteoocistosde toxoplasma gondii en el medio ambiente. 

El examen fecal es un procedimiento adecuado para determinar la 
excreción de oocistos cuando los gatos excretan oocistos de fonna activa, pero 
no es útil para adivinar si los gatos han excretado oocistos. No existe una 
prueba serológica que indique de forma adecuada cuando el gato ha excretado 
oocistos. Los gatos seropositivos volverán a liberar oocistos cada vez que repite 
la exposición al organismo. Por esto, las pruebas serológicas de los gatos sanos 
dan muy poca información útil <s. 9, 13, 14 > 

Si el dueño piensa que esta infestado, debe dirigirse a su médico para 
hacerse las pruebas de laboratorio. Por el momento, no se puede determinar si 
el dueño ha adquirido la toxoplasmosis por contacto en un gato particular. 
(8, 9,13, 14,). 

Epidemiologicamente, el contacto de terrenos es más importante que el 
contacto con gatos. En climas templados los ooquistes requieren una fase de 
maduración (que dura entre 24 y 48 horas) antes de tener capacidad infectante 
por vía oral. Los animales infectados ( incluyendo ovejas, cerdos, y ganado 
vacuno) pueden albergar quistes en el cerebro, núocardio, musculo esquelético 
y otros órganos, que permanecen viables a lo largo de la vida del huésped. < 2. 9, 
14) 

El papel del gato en la transmisión del toxoplasma, se relaciona en 
primer lugar con la producción deoocistosy la continuación de la presencia del 
toxoplasma en el ambiente y en la cadena alimenticia. No se sabe que 
porcentaje de gatos infectados previamente vuelve a excretar oocistos tras la 
exposición repetida del organismo. Se cree que la inmunidad del aparato 
digestivo contra los oocistosduran por lo menos un año en los gatos inoculados 
experimentalmente con dosis altas de una cepa inmunogénicas. Sin embargo, 
se produjo excreción de oocistos en aproximadamente un 40% de gatos 
infectados 6 años antes , si se administran dosis muy altas de corticoides a 
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gatos crónicamente infectados, se pude inducir la excreción repetida de 
oocistos p, 9, 14 > 

Aunque se ha evidenciado la producción de oocistos en el intestino de un 
gato con signos clínicos de hepatitis, la mayoría de los gatos con toxoplasmosis 
clínica no excretan oocistos. La coinfección con el virus de la leucemia felina o 
el vif, no produce periodos prolongados de excreción de oocistos en gatos 
infectados experimentalmente. 

En gatos con toxoplasmosis crónica la fase primera de infección por vif 
no induce la excreción de oocistos. (2,9,14). 

La infestación por contacto directo con gatos que excretan oocistos es 
muy poco probable. Como los oocistos deben esporular para hacerse 
contagiosos, el contacto con heces frescas no pude causar la infestación (2,9,14) 

Los gatos son muy remilgados y generahnente no dejan que las heces 
estén en contacto con su piel durante el tiempo suficiente como para permitir la 
esporulación de los oocistos. No sólo se detectaron oocistos en el pelo de los 
gatos siete días después de completado el periodo de excreción de oocistos. La 
seroprevalencia de toxoplasmosis no es mayor en los pacientes de sida que 
tienen gatos que en aquellos que no los tienen. Basandose en estos hechos, 
puede ser innecesario alejar a los gatos del ambiente humano por riesgo de 
contagio de toxoplasmosis. Se ha demostrado que la presencia de mascotas 
disminuye la depresión asociada con enfermedades inmunosupresoras crónicas. 
(2,9,-14) 

Los oocistos pueden vivir en el medio ambiente durante meses o años. 
Es más probable que se produzca contacto con oocistos esporulados cuando se 
trabaja la tierra o se bebe agua contaminada. Los huéspedes accidentales 
incluyendo las moscas, las cucarachas, los gusanos de tierra y los escarabajos 
del estiércol, transportan los oocistos de toxoplasma gondii y pueden ser la 
fuente de contagio de los gatos domésticos. Para evitar la infestación por 
oocistos, los individuos de alto riesgo deben de: 

• evitar dar a los gatos carne cruda 
• no permitirle cazar 
• limpiar la caja de las heces diariamente con agua hirviendo ( o utilizar 

una bolsa de plástico paracajas de las heces). E incinerar o enterrar 
las heces 

• usar guantes cuando trabajan la tierra 
• mantener cubiertos los fosos de arena 



9 

• hervir el agua para beber que se ha obtenido del medio ambiente. 
• controlar los huéspedes potenciales 
Los gatos pueden excretar oocistos de alguna especie de hammondia y 

besnoitia, dos protozoos no patógenos. (2, 9, 14, I'>· 

Estos protozoos son indistinguibles al microscopio del toxoplasma 
gondii. Debido al riesgo para la salud pública. Si una muestra fecal de un gato 
contiene oocistos que miden 1 O x 12 mm, se debe asumir que el organismo es 
toxoplasma. Deben recojerse las heces e incinerarlas diariamente hasta que se 
completa el periodo de excreción. 

La infección en gatos callejeros empieza en edad temprana y se expande 
al 100% en el periodo de crecimiento. (2, 9, 14, I'> 

Los hombres se infectan de los gatos sobre todo durante la edad que 
gatean y se ensucian al jugar y en ciudades donde los gatos viven cerca de casa 
y donde el terreno de defecación es limitado. Los gatos que son mascotas se 
alimentan con comida no contaminada, consumen menos presas y tienen una 
proporción menor de la infección.(2, 9, 14, 1s¡. 

Los seres humanos también suelen infectarse después de la ingestión de 
quistes tisulares contenidos en carnes crudas o poco cocidas o quistes 
esporulados excretados por los gatos. En estados unidos los productos del 
cerdo tienen la mayor incidencia de quistes de toxoplasma. Debe usarse 
guantes cuando se manipula carne cruda para comer ( incluyendo cuando se les 
adereza ), o deben lavarse cuidadosamente las manos cuando se ha manipulado 
carne cruda. La congelación de la carne a -20°c durante varios días reduce 
enormemente el riesgo de viabilidad de los quistes < 2, 9, 14 ,1s >· 

Se ha identificado una forma mutante de toxoplasma gondii que no forma 
oocistos. Se esta estudiando esta cepa como fuente de una vacuna potencial 
(14). 

La incidencia de la toxoplasmosis en el humano es alta. Se han realizado 
pruebas serológicas donde el 25 % de la población adulta ha resultado positiva, 
especialmente después de los 20 años de edad. La enfermedad en el hombre 
puede ser adquirida o congénita. Se ha estimado que uno de cada 500 o uno de 
cada 20,000 nacimientos dependiendo de la región de que se hable, puede 
involucrar a la toxoplasmosis congénita. Todavía no se sabe por que siendo tan 
común la infección con toxoplasma, es rara la enfermedad clínica (S, 6, ll,Is,I9 >· 
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Los casos cromcos asintomáticos en el hombre pueden ser de 
importancia cuando se utilice una terapia inmunosupresora para otras 
enfermedades (20). 

Se ha documentado también la infección a traves de transfusión de 
sangre o sus productos y de transporte de órganos (corazón y médula ósea ) . 
La toxoplasmosis no es transmisible de persona a persona . El periodo de 
incubación , según una epidemia estudiada én profundidad, es de unos 7 días, 
como media (intervalo de 4 a 14 días ) (2). 

En el tratamiento de la toxoplasmosis felina hemos usado clorhidrato de 
clindamicina en una dosis diaria de 25 mg. Por kg., En dos o tres tomas por día 
durante 4 semanas (2. s. 9, n. 14, 15, 16). 

Los medicamentos tradicionales consisten en sulfonamidas sistemicas 
(100 mg/kg/día por vía oral) y pirentamina (2 mg/kg/día por vía oral) con ácido 
fálico suplementario, pero la clindamicina es la más efectiva, este último 
medicamento es el fármaco de elección para el tratamiento de animales en 
gestación. (2. s, 9, 13, 14, 15, 16). 

Debemos tener las siguientes medidas de control para evitar el contagio: 
los excrementos de gatos deben eliminarse antes de 24 horas. Los gatos 
domésticos deben ser alimentados con comida para gatos del comercio, 
evitando que cacen ratones salvajes y que coman restos de pollo crudos o 
parcialmente cocinados. La carne de cordero, res y cerdo deben cocerse 
completamente antes de consumirla. Las gestantes con títulos de anticuerpos 
negativos o desconocidos deben evitar el contacto con gatos, labores de 
jardineria en áreas a las que tienen acceso los gatos y la ingestión de carne 
poco cocida. (2). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Debido a que no se cuenta con ningún estudio Epidemiologico de 
Toxoplasma gondii en la población canidea de los Mochis, Sinaloa. Se hace 
necesario realizar monitoreos al azar para determinar la seroprevalencia de la 
misma, para así estimar el grado de infestación a toxoplasmosis en la 
mencionada población, ya que la literatura menciona que el 95% de los perros 
han estado expuestos (4J 

La distribución de la enfennedad es mundial y la exposición de la misma 
abarca a un grán numero de animales incluyendo al hombre e inclusive a 
animales de sangre fria. En el hombre se hace una mayor incidencia de 
infección en los climas calidos que en los fríos y más en los climas humedos 
que en los climas secos, la incidencia varia desde el 0% en los esquimales al 
68% en los habitantes de Tahiti. En los Estados Unidos la fluctuación es del 
17-35%.(4) 

Segun investigaciones serológicas un gran numero de personas, animales 
y población de palomas, han estado expuestos a organismos de Toxoplasma 
gondii. fonnando parte de la cadena de prevalencia. 
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JUSTIFICACIÓN 

La Toxoplasmosis es una enfennedad zoonotica y nunca evaluada en 
perros con anterioridad en la ciudad de los Mochis, Sinaloa careciéndose así de 
un Sistema de Vigilancia Epidemiologica que permita conocer la incidencia y 
distribución de esta parasitosis su dinámica de transmisión y el impacto real de 
la misma en las diferentes especies. Para el presente trabajo se escogió la 
población Canina cuya monitorización se realizo al azar a perros mayores de un 
año de edad, no importando sexo ni raza y se trabajaron mediante la prueba de 
Microelisa para determinar la IgG.ya que la exposición de la enfennedad los 
perros tienen el porcentaje más alto con un 95%. (4J 
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OBJETIVOS 

GENERAL: 

• Detenninar la Seropositividad a Toxoplasma Gondii en perros 
de la Ciudad de los Mochis, Sinaloa. 

PARTICULAR: 
• Conocer la Seroprevalencia puntual de Toxoplasma Gondii en 

el mes de Julio de 1995. 
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HIPÓTESIS 

La Toxoplasmosis es una parasitosis de distribución mundial, 
con un porcentaje de exposición del 95% en los perros <4> por lo que 
es probable encortrarla en la población canina de los Mochis, 
Sin aloa. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Las muestras obtenidas para el presente trabajo se recolectaron en la 
Ciudad de los Mochis, Sinaloa. Durante el mes de Julio de 1995, no siendo 
condicionante para la realización del mismo. Las condiciones atmosfericas de 
la ciudad son las siguientes: altitud 1 O msnm, clima muy seco y calido; 
temperatura promedio 24.2° Centígrados; con una precipitación anual de 245.3 
milimetros. El No de habitantes es de 41 O mit guardando • una proporción de 
un perro por cada 1 O personas. 

Se muestraron 100 perros al azar mayores de un año de edad, no 
importando sexo y raza. Este se realizo en distintos puntos de la ciudad. La 
muestra recolectada fue de 8 mi. De sangre, para ello se usaron jeringas de 1 O 
mi. Y se pasaron a tubos para su centrifugación, congelando los sueros 
problemas. 

Posteriormente se trasladaron a C.U.C.B.A. División de Ciencias 
Veterinarias al Centro de Estudios en Patología Animal para su trabajo. Este se 
realizo con la prueba de microelisa descrita a continuación: 

Un paquete de inmuno a base de reacciones enzimaticas·· (ELISA) para 
la detección de anticuerpos específicos de tipo IgG. Contra antígenos de 
Toxoplasma Gondü en suero. 
Material: 

• Vial #O diluyente de muestras con colorante amarrillo. 
• Vial #1 conjugado anti-lgG con colorante rojo. 
• Vial #2 solución sustrato A 
• Vial #3 solución sustrato B. 
• Vial #4 solución para detener la reacción. 
• Vial #5 solución de lavado con colorante azul. (Concentrado 20 veces). 
• Vial #6 control positivo alto. 
• Vial #7 control positivo bajo. 
• Vial #8 control negativo. 
• 12 microstrips de 8 pocillos clu atizados con antígeno especifico. 
• 1 soporte para microstrips. 
• Micropipetas para dispensar volúmenes de lOvl, SOvl y lOOvl. 
• Agua destilada para diluir la solución de lavado. 
• Tubos para diluir las muestras. 
• Lavador manual o automático de micropocillos 
• Lector de ELISA con filtro de 450 nm. 

• Instituto Nacional de Estadistica Geografía e Wormatica (INEGI) 
- Plastest toxo Igg {USA) 
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PROCEDIMIENTOS 

l. Preparar una nota de datos para identificar los pocillos para cada muestra y 
control. Se recomienda incluir, un control positivo alto; dos controles 
positivos bajos y un control negativo. 

2. Equilibrar los reactivos a temperatura ambiente. 
3. Colocar los microstrips necesarios en el soporte. 
4. Prediluir las muestras 1:20 con el diluyente de muestras vial #0. 
5. Agregar lOOvl de muestras o controles al pocillo apropiado a la placa. 

Agitar suavemente por 15 segundos. 
6. Incubar 20 minutos a temperatura ambiente. 
7. Al finalizar el periodo de incubación. 
8. Lavar los pocillos 3 veces de la siguiente manera. Agregar a cada pocillo 

300vl de solución de lavado diluida. Arrojar el contenido de los pocillos, 
invirtiendo la placa sobre el contenedor de desinfección; golpear 
seguidamente la placa, aun invertida contra un papel absorbente o secante, 
repetir esto 2 veces mas. 

9. Agregar lOOvl de solución de conjugado vial #1 a cada pocillo agitar 
suavemente durante 15 segundos. 

lO. Incubar 20 minutos a temperatura ambiente. 
ll.Al finalizar el periodo de incubación, desechar el conjugado como se indica 

en el paso 7. Lavar los pocillos 3 veces como se describe en el paso 8. 
12.Agregar 50vl de solución sustrato A a cada pocillo. Agregar 50vl de 

solución sustrato B a cada pocillo. Agitar suavemente por 10 segundos. 
13.Dejar desarrollar la reacción a temperatura ambiente, en la obscuridad 

durante 10 minutos. 
14.Detener la reacción enzimatica agregando 50vl de solución para detener la 

reacción a cada pocillo. El color azul de los pocillos con muestra que 
contiene anticuerpos específicos lgG. Se formara amarillo cuando se 
agregué esta solución. 

15.Leer en forma fotometrica con la ayuda de un lector de ELISA con una 
longitud de onda de 450 nm. 
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RESULTADOS 

Debido a que no se cuenta con ningún estudio epidemiologíco de 
Toxoplasma gondii en la-población canidea de los Mochis, Sinaloa. Se realizó 
un monitoreo al azar para determinar seroprevalencia de la misma, el total de 
las muestras fueron 100 que se tomarón durante el mes de Julio de 1995, la 
edad en promedio fue de un año fu.Ictuando desde los 4 meses a los 3 afias. 
Predominantemente fuerón perros criollos, muestreandose también algunos de 
raza Boxer, Bullterier, Pastor Aleman, y Dobennan. 

Con relación al sexo los animales muestreados fuerón un 70% machos y 
en un 30% hembras. 

Estas muestras se trabajarán por medio de la prueba de Elisa y resultarán 
todos ellos negativos. 

Los resultados obtenidos dierón un nivel de densidad óptica (DO) en el 
lector de Elisa de 0.0051 como mínimo y de 0.767 como máximo, no 

~ 

aproximandose a los niveles considerados como sospechosos <cua<~roN•I). 
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Cuadro N' 1 
VALORES DE DENSIDAD OPTICA (D. O) Y SIGNIFICANCIA 

DE POSITIVIDAD DE ANTICUERPOS A TOXOPLASMOSIS POR ELISA 

Muestra Lectura D.O. Razón de la Resultado Muestra Lectura D.O. Razón de la Resultado 
muestra "'""""...--.."'"*""_"__..... ... .,_ffi.!¿~" ,. '"""""'íl 
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·-····-·}··-·-·····l... ...... ~12.~ ...... ..!. ........ ~:}~2.-.... l... ... ~~g~~.Y.~ ..... 
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1 
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DISCUSIÓN 

Los sueros extraidos de la población de perros de los Mochis, Sinaloa 
fué hecho al azar y cuyas caracteristicas de vida eran semideabulatarias. 

El muestreo se realizó durante el mes de Julio de 1995 para la detección 
de anticuerpos a Toxoplasma gondii. 

Se corrieron 96 muestras de estas 3 se trabajarán como controles 
(positivo alto y dos positivos bajo) el resto con reactivo normal dando como 
resultado el total de las pruebas negativas, sin que esto signifique que dicha 
población esté exenta de mencionada enfermedad. 

Y a que la literatura menciona como hospedero definitivo al gato, pero 
como intermediario a varios mamíferos y aves, incluyendo al hombre 
(S,6,H,t4,ts,t9,2tJ clinicarnnete la toxoplasmosis en gatos se comporta como una 
coccidiosis discreta, en los hospederos intermediarios generalmente es benigna, 
presentandose en ocaciones con muerte neonatal, hidrocefalia microcefalia y 
abortos. (19). 

Se han presentado infecciones en animales de sangre fría, en el humano 
se presenta con mayor incidencia en clima cálidos que en los fríos, y más en 
climahnmedoque en los secos, la incidencia varia del 0% en los esquimales al 
68% en los habitantes de Tahití, en los Estados Unidos la fluctación es del 17-
35%.(4> 

Según investigaciones serólogicas, gran número de personas, animales y 
poblaciones de aves. Han estado expuestas a orgarúsmos de T oxoplasma el 
95% de los perros, el 34% de los gatos, el 48% de las cabras, el 30% de los 
cerdos, 3-20% de las ratas y del 10-12% de los palomos, testificadas 
reaccionarán positivamente. (4J 

Basado a éstos datos epidemiológicos, y debido al IreCai1isro de 1a 

enfermedad hace necesario que se realicen nuevos trabajos de seguimentos en 
la población de perros de los Mochis, Sinaloa, para así lograr un estudio 
serológico confiable y valorar de esta forma la seroprevalencia de Toxoplasma 
gondii en dicha población, ratificando o refutando los porcentajes dados por la 
bibliografia, adecuando los datos con estudios propios. 
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CONCLUSIONES 

l. La población canina muestreada durante el mes de Julio de 1995 en la 
Ciudad de los Mochis, Sinaloa está libre de Toxoplasma gondíi, sin que esto 
signifique que el resto de la población lo este. 

2. Los resultados obtenidos hace necesario monitoreos de segímiento con un 
mayor numero de muestras 
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