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-RESUMEN 

Los felinos son los huéspedes definitivos del Toxo­

plasma gondii. Una vez infestados, los gatos expulsan oo­

cistos en las heces y pueden inducir infestación en los 

seres humanos. El presente trabajo se realizó en 59 indi­

viduos dueños de gatos a los cuales previamente se les 

aplicó un cuestionario. La seropositividad a anticuerpos 

antitoxo-plasma clase IgG (ELISA SIGMA) fue del 63.79%, 

esta aumenta en forma proporcional a la edad y es mayor 

en el sexo masculino. En los resultados del cuestionario 

se encontró que la seropositividad fué mayor para los pa­

cientes que tienen sus mascota dentro del hogar, que ali­

mentan sus mascotas con desechos de mesa o vísceras cru­

das y que no tienen ningún control sobre las heces de su 

mascotas. 

La seropositividad de las mascotas (ELISA método de 

Lappin) se encontró que para IgM fué de 8.35% esto es in­

dicativo de una infección reciente o activa; para este 

caso fué mayor en las mascotas que habitan fuera del ho­

gar, consumian vísceras crudas y no e>:iste control sobre 

sus heces. Para los casos de IgG fue del 70.8% y para 

IqA fue del 62.5%, en estos casos es indicativo de expo-
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sición previa a Toxoplasma gondii; y se encontró que para 

el caso de IgG no hay diferencias significativas en el 

hábitat de la mascota y para IgA fué mayor en las que ha­

bitan dentro del hogar, en cuanto a las variables de ali­

mentación y destino de las heces los resultados fueron 

no concluyentes. 
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-INTRODUCCIÓB 

La población de gatos al igual que la de los perros 

se encuentran viviendo en intimo contacto con el ser hu­

mano, sin embargo, los primeros a diferencia de los se­

gundos se encuentran en menor control tanto de la pobla­

ción animal como de sanidad y estos factores al igual que 

el c-lima, altitud sobre el nivel .del mar, hábitos alimen­

ticios y susceptibilidad favorecen el desarrollo de la 

toxoplasmosis. (44) 

La toxoplasmosis es una zoo-antroponosis causada por 

un parásito intracelular obligado denominado Toxoplasma 

gondii que tiene por huésped definitivo a los felinos y 

como huésped intermediario a animales de sangre caliente 

incluyendo al hombre. (34, 85) 

Antecedentes Históricos 

su descubrimiento fue en 1908 por Nicolle y Kanceux 

en un pequeño roedor del África (Ctenodactylus gondii) y 

en el conejo en Brasil por Splendore; posteriormente se 

ha encontrado en unas 80 especies de animales domésticos 

silvestres, incluyendo aves. En el año de 1914 se identi­

fico Toxoplasmosis humana y en 1923 Junko de Checoslova­

quia relacionó el par~sito y la enfermedad en un niño con 

coriorretinitis. En 1942 Wolf y col. establecieron.gue : 



2 

"el toxoplasma causa maningoencefalitis en el recién na-

cid o y la via trasplacentaria como el camino atravez del 

cual llega al producto" (87). De 1950 a 1980 se estudia-

ron diversos aspectos de su tratamiento, diagnóstico y 

transmisión. ( 6, 43, 87) 

Seroprevalencia contra Toxoplasma en México: 

Roch y Varela (1966) utilizando la técnica de Sabin y 

Feldman, descubrieron una seropositividad general del 30% 

al estudiar 14,869 muestras serológicas procedentes de 

diversas regiones. (74, 79) 

Varela, Malina y col.(1972) encontraron que 15% a 65% 

(media=40%), de la población en la República Mexicana es­

ta infectada, con variaciones en diferentes regiones.(74, 

79, 90) 

Resano y col. por su parte en una encuesta seroepide­

miológicas realizada por el IKSS (1976) en 51 localidades 

urbanas de México, en que se utilizó inmunoflorecencia 

indirecta informaron una seropositividad de 26% que se 

incrementó con la edad y alcanzó una meseta de entre 15 y 

24 años. (73) 

En 1987 Velasco, Castrejón y col. en un estudio de 

29,935 sueros de individuos de la población mexicana de 1 

a 98 años de edad, representativa de todas las entidades 
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federativas del país encontraron una prevalencia nacional 

para las diluciones de 1:16 y 1:128 de 32.0% y 19.5% res­

pectivamente; en cuanto al sexo, la tasa de seropositivi­

dad fue casi idéntica, de 19.3% para el masculino y de 

19.6% en el femenino. 

traron que en menores 

10.4% en la dilución 1 

En cuanto al grupo de edad encon­

de 5 años hay una prevalencia de 

128, en niñas de 5 a 9 años la 

prevalencia fue de 26.2% en la dilución 1:16, en el grupo 

de 10 a 14 años encontraron una prevalencia de 28%; en la 

etapa de mayor fertilidad (15 a 34 años) en el sexo feme­

nino mostró una prevalencia de 33.4%(promedio) a la dilu­

ción de _],_:_128, la mayor prevalencia se encontró por arri­

ba de los 50 años de edad alcanzando el pico entre 75% y 

79%, para ambas diluciones. En cuanto al tipo de asenta­

miento, la seropositividad fué mayor en la zona urbana. 

En cuanto a vivienda, también se observaron diferencias 

significativas que indican mayor riesgo de infección al 

habitar vivienda ge.ca:t'-ia. En relación con el índice' del 

nivel socioeconómico medido por condiciones de vivienda, 

hacinamiento y escolaridad del jefe de familia, la sera­

prevalencia anti-toxoplasma predominó en•el estrato bajo 

en las zonas norte y centro, donde la razón de~oa fa­

voreció el 1ndice bajo en alrededor de 1.3 para ambas di-



luciones. En la zona costera, el Indice de Nivel Socie­

conomico (INSE) no mostró ninguna preferencia. (91) 
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Roch y Bravo ( 1962 ) reportaron una prevalencia del 

18.2% en mujeres embarazadas. Mientras que Molina, Onti­

veros y Uribe reportaron que el porcentaje de mujeres con 

partos anormales o abortos presentaron reacción positiva 

elevada y que 34.2% de sus hijos están afectados por To­

xoplasmosis al nacer. (46, 61) 

En vista de la importancia que tienen los gatos do­

mésticos en la transmisión de la toxoplasmosis se empren­

dió un estudio coproparasitoscópico en 200 gatos de la 

ciudad de México, se encontraron que 14 de ellos elimina­

ron ooquistes ( oocistos ) de Toxoplasma gondii. El gato 

enfermo elimina alrededor de un millón. de ooquistes du­

rante cerca de 15 dias, y si no muere, desde ese momento 

aparentemente desarrollará inmunidad. (2, 26, 91) 

En otros trabajos llevados a c~bo en el estado de Ja­

lisco por Velasco Castrejón y col. en una población de 

403 sueros arrojaron los siguientes resultados para las 

diluciones de 1:16 y 1:128 de 50.9% y 36.2% respectiva­

mente. Otros trabajos llevados a cabo en el Centro Medico 

de Occidente de la ciudad de Guadalajara, realizado por 

Galván, Velasco y col. en mujeres que viven con gatos 
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arrojaron que 45.8% fueron seropositivos para IgG y 27% 

fueron seropositivos para IgM; en el caso de mujeres que 

no tienen contacto con gatos encontraron que 35% resulta­

ron seropositivos para IgG y 33.3% para IgM (no se encon­

traron diferencias significativas entre los dos grupos) ; 

en otro estudio realizado en mujeres con hábitos alimen­

ticios consistentes en carne cruda o mal cocida se encon­

tró que 40.8% fueron seropositivos para IgG y 24.5% fue­

ron seropositivos para IgM ; mientras que el resto de los 

participantes arrojaron seropositividad del 38.8% para 

IgG y 20.2% para IgM. (31, 33, 91) 

En la morfologia del parásito se distinguen tres eta­

pas del organismo : 

1. Los ooquistes que se encuentran en las heces del gato, 

resultan del ciclo sexual en el epitelio intestinal del 

gato, son esféricos y miden 12 micras de largo por 11 mi­

cras de ancho y son altamente resistentes a los factores 

ambientales. La esporulaci6n se realiza a los 2 a 3 dias 

a 24'C. Los ooquistes esporulados miden 12 a 15 micras 

por 10 a 13 micras (media de 13 por 12 micras). Los espo­

rocistos son elipsoidales, miden 8.5 por 6 micras cada 

uno con 4 esporozoito. 
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2. Los taquizoítos presentan forma de punta de flecha o 

coma, mide de 7 a 3 micras, no tienen envoltura quistica, 

no sobrevive a la desecación o al efecto de los jugos 

gástricos. Aunque son células eucariotas y poseen aparato 

de Golgi, ribosomas y mitocondrias requieren un hábitat 

intracelular para sobrevivir y multiplicarse.(43, 67, 82, 

85) 

Ultraestructuralmente, los taquizoítos estan cubier­

tas por 3 membranas, las cuales forman una telilla. La 

membrana exterior es continúa, mientras que las dos inte­

riores son estrechamente opuestas, discontinuas y terwi­

nan en extremos anterior y posterior en estructuras cono­

cidas como anillos polares. La subpelicula del citoesque­

leto compuesta por 22 microt~bulos que alarga la forma 

del ~nillo po~~~ anterior completamente más de la longi­

tud del parásito. Chiappino et. al. han sugerido que los 

microtubulos están comprometidos en la locomoción. En uno 

de los extremos del taquizoíto se encuentra conoide, com­

puesto de un cono truncado de fibras en espiral. Esta es­

tructura es sacada durante la entrada del parásito dentro 

de la célula huésped. {1, 8, 63, 66, 82) 

3. Los bradizoítos presentan forma esférica en cerebro y 

otros órganos, y alargada en músculo. Miden de 50 a 200 
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micras dependiendo de la cantidad de parásitos, se divi­

den lentamente y están rodeados de una verdadera membrana 

formando un quiste. (43, 67, 85) 

Los taquizoitos y los bradizoitos contienen vacuolas 

citoplasrnáticas distintas y son relativamente resistentes 

al ácido p,.gps.inahi_dr.ocl.onice-y a la tripsina. Se cree que 

esta resistencia es por su habilidad para resistir los 

procesos digestivos sobre la. ingestión, no bbstante la 

separación inmediata de los quistes de estas enzimas. 

( 49) 

Ciclo de Vida 

El Toxoplasma gondii tiene un complejo ciclo de vi­

da. (Figura 1). 

Las principales formas por las cuales es transmitido son 

los tejidos quisticos (conteniendo bradizo1tos) y los oo­

cistos (conteniendo esporozoitos). La infección es prin­

cipalmente atravez de la via oral por la ingestión de 

carne cruda o mal cocida que contenga tejido quistico o 

de agua y sustancias de comida contaminadas con oocistos. 

(23 1 28) 

Corno resultado de la ingestión, las paredes exterio­

res de los quistes u oocistos son separadas por la degra­

dación enzirnática y la fase infecciosa (bradizoitos y es-
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porozoitos, respectivamente) son liberados dentro del lú­

men intestinal, rápidamente invaden y se multiplican (es­

quizogonia) dentro de las células que están alrededor, 

donde llegan a ser taquizoítos. Después de esto, la pro­

pagación de los taquizoítos de Toxoplasma gondii ocurre 

por la separación de las células infectantes, seguida por 

la invasión de las células adyacentes y atravez de la vía 

sanguínea y linfática principalmente. Ocurre la disemina­

ción generalizada del parás~to y el Toxoplasma gondii 

puede invadir virtualmente todas las células y tejidos 

del cuerpo. En los felinos, el huésped definitivo, el ci­

clo sexual ocurre en los intestinos. Siguiendo la inges­

tión en los gatos de tejido conteniendo las formas quis­

ticas, los quistes son separados, al liberarse los bradi­

zoítos invaden y se diferencian dentro de gametos mascu­

linos y femeninos {gametogonia) en los enterocistos feli­

nos y la fusión de los micro y macrogametos resulta en la 

formación del cigoto. Una pared protectora es formada al­

rededor del cigoto limitandolo, el cual es excretado ha­

cia el medio ambiente en las heces (Figura 2), en otros 

tejidos del gato y en otros animales, el desarrollo de la 

inmunidad es asociada con la cesación, la multiplicación 
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e invasión del taquizoito, y la formación del tejido 

quistico. (25, 27, 45, 56) 

Durante el periodo de proliferación activa del pará­

sito y la invasión de la célula huésped, la placenta de 

una mujer embarazada puede ser infectada y dar corno re­

sultado la infección del feto. (14, 16, 24) 

Oocisto 

Durante la excreción hacia el medio ambiente, estos 

no son infecciosos, hasta que se da la esporulación (de 1 

a 5 dias dependiendo de la temperatura) con tres divisio­

nes celulares que dan corno resultado 8 esporozoitos in~ 

fectantes, la viabilidad de los oocistos es extendida por 

la alta humedad; en la tierra húmeda estos pueden perma­

necer viables tanto corno 18 meses. cuando son ingeridos, 

los oocistos son separados por las enzimas digestivas del 

huésped y los esporozoitos son liberados en el lumen in­

testinal. Dubey et. al.(12) reportó que el tiempo de des­

prendimiento de los oocistos en gatos fue de 3 a 5 dias 

después de una ingestión, ( Figura 2 experimentalmente 

en carne con tejido qu1stico y de 20 a 34 dias después de 

la ingestión de oocistos. Los oocistos son liberados de 1 

a 2 semanas y tanto como 10 millones pueden ser liberados 

en un sólo dia. (12, 13, 14, 27, 29, 36, -77) 
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Taquizoitos 

Esta es la forma asexual invasiva. Estos pueden in­

fectar a fagocitos y no fagocitos, células nucleadas y no 

nucleadas. La multiplicación es intracelular por endodo­

genia, un proceso durante el cual dos células hijas se 

forman dentro la célula madre. (64, 83, 94) 

Bradizoitos 

Los bradizoitos dentro del tejido quistico son la 

principal forma del organismo que persiste en la infec­

ción crónica (latente). El mecanismo implicado en la 

transformación de la fase latente divisoria del bradizoi­

to es desconocida. (25, 41, 65, 89, 93) 

Tejido Quistico 

El control de Toxoplasma gondii en animales es aso­

ciada con la cesación, la replicación e invasión del ta­

quizoito y la formación de tejido quistico. Estos quis­

tes varian considerablemente de tamaño, pueden contener 

varios cientos de bradizoitos, y probablemente persistir 

en los tejidos de por vida. (25, 39) 

La ingestión de carne cruda o mal cocida es una im­

portante fuente de Toxoplasma gondii : 
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-Cordero: En un estudio realizado en 33 granjas de los 

EUA se encontró que el 65% de ovejas hembras tenian anti­

cuerpos de T. gondii en su suero en una dilución 1:64 

(18, 19) 

-Pollos: Aunque los quistes de T.gondii pueden se~ encon­

trados en tejidos comestibles de pollos, los productos 

avicolas probablemente no son de importancia en la trans­

misión de toxoplasmosis en seres humanos porque usualmen­

te son congelados para su almacenamiento y son completa­

mente cocinados para su consumo. (40, 60) 

-Bovinos: El T. gondii no ha sido aislado de la carne de 

res obtenida del sacrificio de ganado vacuno. Los resul­

tados de análisis de estudios indican que en condiciones 

experimentales, el ganado vacuno tiene una alta resisten­

cia a la infección de T. gondii. La importancia de la 

transmisión de T. gondii a personas por la carne de res 

es indeterminada, pero se cree que no es una importante 

fuente de infección. (17, 23) 

-cerdos: El análisis de resultados de estudios serológi­

cos indican que anticuerpos contra T. gondii son excesi­

vamente prevalentes en cerdad de los EUA. Una prueba se­

rológica nacional de cerdos revelaron que anticuerpos T. 

gondii fueron encontrados en 2583 de 11229 cerdos (23%) 
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con un peso de mercado y en 257 de 613 cerdos (42%) 

adultos que fueron sacrificados para comida en 1983 y 

1984. Una década más tarde, usando los mismos procedí-

mientes pruebas la seroprevalencia habia declinado ya que 

se encontró: en 222 de 1000 cerdos (22%) en Iowa; y en 

1056 de 5080 cerdos (20.8%) de Illinois. En México se es-

tima que un 24% de la matanza de cerdo es seropositiva a 

la infección por T. gondii. (15, 22, 25, 37, 38, 92) 

-Cabras: La toxoplasmosis se ha desarrollado en humanos 

que toman leche de cabra no procesada. ( 12, 24, 25) 

-Los gatos y la Toxoplasmosis: Los gatos son el centro 

más importante en la transmisión de T. gondii. Los gatos 

con frecuencia,defecan y entierran sus heces en el heno y 

en los cajones de comida de establós o corrales 
~ . o en la 

superficie del suelo de jardines y macetas. Generalmente 

las heces de gatos son duras y pueden permanecer en el 

área por meses. Ya que sus hábitos de cuidado, la materia 

fecal no ha sido encontrado en el pelaje de gatos. Por lo 

tanto, la posibilidad de transmisión al ser humano atra-

vez de tocar o acariciar a los gatos es mínima o inexis-

tente. (25) 

El análisis de estudios epidemiológicos correlacio-

nan la diseminación de oocistos por gatos con los hábitos 
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culturales y los porcentajes de infección de T. gondii en 

general en la población humana indica que los gatos están 

relacionados en aspectos epidemiológicos de la toxoplas­

mosis. Debido a esto deberán ser tomadas medidas apropia­

das para minimizar la exposición a los oocistos. (25) 
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HOSPEDt\OOR 

DEFINITIVO 

(Felinos) 

Ingestión 

de quistes por esporulLidos en 

los felinos heces 

\ 
~~ . 

.ol--I_n_g_e_s_t_i_ó_n ___ .·~.;~: Ooc tstos 

de carne con ~ e·-~.. en <~gua, ~ ,:----~ 
\ t~ .. . 

. quiste h;~.r!tf::· . ..:r-. comu.lit y 

\::::.~. ""~os:::f:DIA~:~r'•'. 
Contaminación de agua y comida ---oocistos 

esporulddos 

" . . . . Taqu¡zoito transm1t1do atravez de placenta 

Feto·· infectado. 

Figura 1. Diagrama de el ciclo de vida del Toxoplasma 

gondii. 
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Jog0stión d~l oocislo 

Cada esporocislo Dos Dos Esporoblasto 
con cualro csporozollos esporocistos csporoblastos uruco 

Esporogonla 

Figura 2. Esquema del ciclo del Toxoplasma gondii en los 

felinos. 



Se observan dos tipos de transmisión 

l. Congénita 
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Se observa cuando la madre adquiere la infección 

cuando esta gestante. Es importante señalar que el riesgo 

dependerá del trimestre de gestación en el cual la madre 

adquiera la toxoplasmosis, si ocurre en el primer trimes­

tre la proporción es del 17%, en el segundo es de 25% y 

en el tercero es del 65%. (80, 81, 85, 87) 

2. Adquirida 

La infección es principalmente atravez de la vía 

oral, por la ingestión de carne cruda o mal cocida que 

contenga tejido quístico ( conteniendo bradizoitos ) o de 

agua y sustancias de comidas contaminadas con oocistos. 

(Figura 1). (4, 10, 27, 28, 42, 60, 92) 

Otras fuentes de infección en humanos han sido me­

diante transfusiones sanguíneas, transplantes de órganos 

a receptores sin infección previa y por accidentes de la­

boratorio. (3, 7, 25, 58, 62, 68, 70, 71, 78, 84, 86) 

Formas Clínicas : 

Existen varias formas clínicas de Toxoplasmosis : 

1. La infección aguda en el adulto normal se manifiesta 

con frecuencia como un cuadro linfoadenopatico con o sin 

fiebre, de la misma manera que un !infama o una infección 
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viral. Habitualmente, el diagnóstico se sugiere en el 

examen anatomopatológico de un ganglio linfático extirpa­

do. (72) 

2. La forma febril aguda se observa en lactantes y niños 

pequeños y, de forma frecuente, en adultos normales; cur­

sa con neumonía, disfunción hepática e incluso miocardi­

tis. (72) 

3. La infección materna durante el primer trimestre de 

embarazo puede ser completamente asintomática, aunque la 

afectación placentaria puede provocar un aborto o la apa­

rición en el neonato de ictericia, neumonía, miocarditis 

o encefalitis, frecuentemente con resultados letales. La 

infección no mortal del feto produce lesiones cerebrales, 

hidrocefalia, retraso mental, crisis colvulsiva, sordera 

u otros déficits neurológicos permanentes. Estas lesiones 

se pueden manifestar en forma inmediata o con el paso del 

tiempo. (72) 

4. La activación de una infección latente por Toxoplasma 

en un paciente inmunodeprimido se suele expresar en forma 

de una encefalitis progresiva aguda que, debida a la ra­

pidez de instauración del coma puede pasar clínicamente 

desapercibida. (72) 
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En paciente con SIDA el Toxoplasma gondii ha surgido 

como el mayor patógeno oportunista, especialmente del SNC 

y tiene la desagradable distinción de ser causa más fre­

cuente de lesiones intracerebrales focales en esta pobla­

ción de pacientes. La encefalitis toxoplásmica (TE) en 

pacientes con SIDA es casi siempre debida a la reactiva­

ción de una infección crónica (latente) y resultado de un 

deterioro progresivo de la función de inmunidad. Enton­

ces, la incidencia de TE en una población de infectados 

con HIV depende principalmente en la prevalencia de anti­

cuerpos de toxoplasma en esa población. La seropositivi­

dad de toxoplasma entre pacientes infectados con HIV va­

ria de 10% a 45% en los E. u. A. (9, 53, 54, 55, 56, 62) 

5. La retinocoroiditis toxoplásmica puede producir cegue­

ra y glucoma, y constituye una complicación infrecuente 

de la toxoplasmosis crónica que se observa en ocasiones 

en personas tratadas con corticoides. (72) 

La infección en animales llega a ser tan grave como 

en el hombre, y los signos varían de acuerdo al órgano 

afectado. (63, 67, 85) 
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Diagnostico 

El diagnostico consiste en la demostración de T. 

gondii en la sangre, liquido cefaloraquideo o placenta; 

por inoculación en cultivo de células en ratones o háms­

ter proporciona información confiable. Sin embargo debido 

a las dificultades prácticas que existen en el laborato­

rio cl1nico general, un recurso necesario es la seroló­

gia, que por su disponibilidad en los laboratorios de sa­

lud pública son utilizadas para el diagnostico de Toxo­

plasmosis. De todas las pruebas serológicas disponibles 

las que más se utilizan en México son : 

-La prueba del colorante Sabin y Feldman ) : La cual se 

basa en la inhibición de la coloración de los toxoplasmas 

puestos en presencia de anticuerpos espec1ficos, esta 

técnica actualmente solo se usa en investigacion para 

compararla con otros métodos, su inconveniente es el alto 

riesgo de contaminación de quien trabaja y el manteni­

miento de la cepa en el laboratorio. (32) 

-Inmonofluorecencia indirecta: la cual se realiza median­

te la fijación de antigenos en portaobjetos, los cuales 

se ponen en contacto con anticuerpos presentes en el sue­

ro del paciente y después un segundo anticuerpo marcado 

con fluoresceina y se observan al microscopio de fluores-



cencia, las desventajas de este método es que da falsos 

positivos IgM en presencia de factor reumatoide absor­

bidos, también es indispensable la correcta interpreta­

ción al microscopio. (32) 
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-Hemaglutinación Indirecta: que consiste en la inhibición 

de la aglutinación de eritrocitos de carnero en presencia 

de anticuerpos toxoplasmicos, unicamente nos indica si 

existen anticuerpos pero no si son clase IgG, IgA ó IgM. 

(32) 

-ELISA: Es una prueba que poco a poco es más utilizada 

debido a que es sencilla, rápida, de relativo bajo costos 

y sin riesgo de utilizar material radiactivo. (44, 87) 



METO DOS 

DIRECTOS 

METO DOS 

INDIRECTOS 

Parasitocospia 

Inoculación 

1 
Directo 

Fluorecencia 

J Animales de Lab. 

~~Cultivo en Tejidos 

Fijación del Complemento 

Intradermoreacción 

Prueba del Colorante (sabin y Feldman) 

Hemaglutinación Indirecta 

Fluorecencia Indirecta 

ELISA 

Tabla 1. Tabla de pruebas para el diagnostico de Toxo-

plasma gondii. Fuente Tay, L: Parasitologia Médica; 

México, D. F. Ed. Fracc. Mendez Cervantes, 1988, 170 a 

184 pp 
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Para la prevención las siguientes medidas reducen el 

riesgo de adquirir Toxoplasmosis : 

-Evitar la ingesta de quistes : quistes tisulares de car­

ne, y oocistos de gatos/tierra¡ esto es importante en mu­

jeres embarazadas y pacientes inmunodeprimidos. Lavarse 

las manos después del contacto con carne, gatos y tierra. 

-Lavarse las manos antes de comer y tocarse la cara. 

-Cocer la carne hasta lograr un cambio de color (la con-

gelación y la descongelación solo son parcialmente efec­

tivas). 

-Tomar solamente leche pasteurizada (especialmente la le­

che de cabra) . 

-Ponerse guantes de piel o algodón al trabajar la tierra. 

-Alimentar los gatos solamente con alimentos secos, enla-

tadoso o cocidos. 

-Colocar una campana en el gato para disminuir su éxito 

al casar. 

-Deshacerse de la arena del gato en el WC o con la inci­

neración (los químicos no son efectivos). 

-Incorporar advertencias sobre el lavado de manos y al 

cocer de la carne al instructivo general para mujeres em­

barazadas (44) 



' 
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- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La población de gatos al igual que la de perros se 

encuentran viviendo con los humanos, sin embargo, los ga­

tos debido a sus hábitos se tiene mucho menos control 

tanto de la población animal como de sanidad y estos fac­

tores al igual que el clima, altitud sobre el nivel del 

mar, hábitos de alimentación y susceptibilidad favorecen 

el desarrollo de la Toxoplasmosis. (44) 

Aunque no se tienen cifras exactas se estima que en 

México en el año de 1990 las estadisticas contemplan 

2'790,000 gatos, en donde las proyecciones para el año 

2,000 serán de 3'900,000 gatos. (35) 

La importancia de la Toxoplasmosis en salud pública 

reside en la gravedad de la transmisión prenatal y sus 

secuelas. Dado que los gatos pueden transmitir la enfer­

medad por medio de sus heces y los dueños pudieran estar 

sujetos a riesgo de adquirir Toxoplasmosis. 
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-JUSTIFICACIÓN 

La distribución de la Toxoplasmosis es mundial. En 

el hombre la infección es común, pero la enfermedad clí­

nica es poco frecuente, estimándose que en países como 

México un tercio de la población tiene anticuerpos contra 

este parásito y se hace notar que la positividad aumenta 

con la edad. 

El Toxoplasma en los humanos como resultado de la 

ingestion de carne con quistes o por ingestión de oocis­

tos eliminados por gatos es inpronosticable, pero se con­

sidera a estos como el centro en la transmisión de este 

parásito. 

Debido a lo anterior y a la escasa información exis­

tente sobre Toxoplasmosis en la Zona Metropolitana de 

Guadalajara, se hace necesario realizar este trabajo que 

aportará información tanto al Médico Veterinario como al 

Médico Humano, sobre la situación que guarda esta zooan­

troponosis y evitar discrepancias con respecto a este 

problema de salud pública. 
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-OBJETIVO GENERAL : 

Determinar la presencia de anticúerpos contra 

Toxoplasma gondii en humanos dueños de gatos y sus masco­

tas, mediante la técnica de ELISA. 

-OBJETIVO PARTICULAR : 

1. Determinar la importancia que guarda la Toxoplasmo­

sis con el manejo de la mascota. 

2. Demostrar la correlación que guarda la Toxoplasmosis 

en el huésped intermediario (hombre) y la convivencia con 

el huésped definitivo (gato). 

3. Determinar títulos de anticuerpos contra T. gondii 

en humanos mediante la técnica de ELISA. 

4. Determinar títulos de anticuerpos contra T. gondii 

en gatos mediante técnica de ELISA. 
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-MATERIAL Y MÉTODO 

*Humanos: 

En este estudio se incluyeron 59 sueros que fueron 

recolectados durante los meses de Marzo, Abril y Mayo de 

individuos de la Zona Metropolitana de Guadalajara, que 

convivian con gatos, a los cuales se les aplicó un cues­

tionario con diferentes variables que incluían: edad, se­

xo, tiempo de convivir con mascotas (gatos), y el número 

de gatos que poseían. 

A los sueros de estos individuos se les determinó la 

presencia de anticuerpos antitoxoplasma mediante el ensa­

yo inmunoenzimatico de ELISA {SIGMA) 

Enzima-Ensayo inmunoabsorbente (ELISA) 

Es una prueba la cual determina el nivel de anti­

cuerpos IgG anti Toxoplasma gondii. 

En el examen de SIA el toxoplasma IgG es fijado a la 

superficie de las cavidades del micro plato. El suero di­

luido del paciente es agregado a las cavidades, y el an­

ticuerpo toxoplasma IgG especifico, si presenta unión del 

antígeno, con el anticuerpo al agregar la enzima conjuga­

da anti-humana IgG se forma el complejo antigeno-anti-



27 

cuerpo. El exceso de enzima es lavado y el sustrato es 

agregado, y la enzima 

cabra anti IgG humana 

fosfatasa alcalina conjugada de 

presenta una reacción hidrolitri-

ca. Después de un tiempo especifico, la reacción de la 

enzima se detiene. La intensidad del color generada es 

proporcional a la cantidad de anticuerpos especificos de 

Toxoplasma gondii IgG en la muestra. Las lecturas de ab­

sorbancia se obtienen en un lector de microELISA a 550 Nm 

produciendo una medida indirecta del anticuerpo de Toxo­

plasma gondii IgG en el suero. 

1. Preparaciones preliminares 

Dilución del Suero. 

a) Se agregaron 10uL de cada suero diluido 1:10 Los cali­

bradores y controles del KIT fueron colocados en los 

pozos como se muestra en el diagrama siguiente: 

No. 1 No.2 

A Cal. 1 e 1 Cal. 1 Calibrador 1 

B Cal. 2 A 1 Cal. 2 Calibrador 2 

e Cal. 3 A 2 Cal. 3 Calibrador 3 

D Cont. A e 2 Cont. A control A 

E Cont. B e 2 Cont. B Control B 

F A 1 o A 1 = Muestra Aguda 

G A 1 o e 1 Muestra Convaleciente 1 



H e 1 o 

2. Preparación de Reactivos 
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A 2 Muestra Aguda 2 

e 2 Muestra Convaleciente 2 

o otro suero Examinado 

a) Solución Buffer: Para cada 96 cavidades se prepararon, 

la solución de 100 Ml. de concentrado de solución Buf­

fer a 2000 Ml. de agua destilada. 

b) Conjugado 10X: El conjugado es un diluyente de una so­

lución de trabajo lX(Fosfatasa Alcalina) con una solu­

ción Buffer 1:10. 

e) Reactivo de Detención: Para 10gr. de fosfato de sodio 

tribásico, se agregó agua destilada para un volumen 

final de 500 Ml. 

3. Procedimiento de la Prueba : 

Se diluyó la muestra de suero adicionando lOuL del 

mismo con 200uL conjugado 10X (Solución buffer y fosfata­

sa alcalina 1:10)para una dilución 1:20. 

a) Se transfirió 100uL de suero diluido dentro de las ca­

vidades apropiadas al plato de Toxoplasma gondii. 

b) Se incubó la placa de antígeno durante 45 minutos a 

temperatura ambiente. 

e) Se removió el líquido de todas las cavidades. Se lavo 

el plato de antígeno: 
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1. Se lleno cada cavidad con solución buffer y poste­

riormente se removió. 

2. Se repitió el número l. 

3. Se adicionó a cada pozo con solución buffer y se 

dejo remojar por 5 minutos al cabo del cual se de­

cantó. 

4. Se quitaron los residuos de·solución buffer con una 

toalla de papel envolviendo el plato de antígeno. 

d) Se agregaron lOOuL de fosfatasa alcalina en cada cavi­

dad. 

e) Se incubó el plato de antígeno por 45 minutos a tempe­

ratura ambiente. 

f) Se removió el líquido de todas las cavidades y se lavo 

el plato de antígeno (Lavado del 1 al 4). 

g) Se agregaron 100 uL de fenolftaleina monofosfatada en 

cada cavidad. 

h) Se incubó el plato de antígeno durante 45 minutos a 

temperatura ambiente. 

i) Se agregaron 200uL de sodio fosfatado tribásico a cada 

cavidad para detener la reacción. 

j) Se agitó durante 2 minutos el plato de antígeno para 

mezclarlos. 
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k) Se procedió a la lectura de absorbancia de las 

muestras en un lector de micro-ELISA a 550 nm. 

Caculos 

A los resultados obtenidos se les realizó un análi­

sis de regresión lineal en donde la absorvancia de los 

tres calibradores fue tomada como Y. Y para cada lectura 

de suero hay que calcular un pronostico de su valor en X 

(SIA valorador Toxoplasma IgG) el cual corresponderá a la 

prueba de absorvancia. 

Interpretación de Resultados: 

Los resultados de la prueba de SIA Toxoplasma IgG 

fueron expresados en valores de SIA Toxoplasma : 

I. V. INTERPRETACIÓN 

= ó < 0.18 

0.19 a 0.20 

= ó > 0.21 

Seronegativo 

Ausencia de exposición previa Toxoplasma 

gondii. 

Equivoco o Incierto 

seropositivo 

Indica la exposición previa al Toxoplasma 

gondii 

0.21 a 0.33 Bajo Positivo 

0.34 a 0.64 Medio Positivo 

= o Mayor de 0.65 Alto Positivo. (90) 



(SIGNA CHEMICAL "Toxoplasma IgG") 

GATOS : 
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En el cuestionario que se les aplicó a estos indivi­

duos incluía aspectos de su convivencia con su mascota 

que incluía: Edad, sexo, Alimentación, Hábitat y Destino 

del excremento. 

Fueron incluidos las muestras de 26 mascotas de los 

individuos cuyo suero una vez sometido a la prueba de 

ELISA resulto positivo, se procedió a tomar una muestra 

a los 'gatos de 5 Ml. de sangre venosa y se centrifugó a 

2000rpm para obtener el suero y se determinó la presencia 

de anticuerpos anti-toxoplasma mediante el ensayó inmuno­

enzimatico ELISA descrita por el DMV, Michael R. Lappin, 

esto se realizó en el Departamento de Ciencias Clínicas 

del Colegio de Médicina Veterinaria y Ciencias Biomédicas 

de la Universidad del Estado de Colorado en Estados Uni­

dos de America. {47, 49, 50, 51, 52) 



-RESULTADOS 

*Humanos : 
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Se determinaron anticuerpos anti-toxoplasma clase 

IgG (ELISA) en 59 sueros de individuos que convivían con 

gatos, de los que resultaron seropositivos 38/59(63. 79%) 

(Gráfica 1 )¡a los cuales previamente se les aplicó un 

cuestionario que incluía las siguientes variables: edad, 

sexo, tiempo de convivir con gatos, número de gatos que 

poseía¡ estos datos se muestran en la Tabla 2. 

La edad promedio del grupo de estudio fue 44.9 +/- 17.3 

años (Gráfica 2). En relación a el sexo de los 59 casos: 

22 correspondieron al sexo masculino y 37 al sexo femeni­

no. (Gráfica 3)¡ el tiempo de convivencia de los pacien­

tes con gatos resultó de 4.73 +/- 4.16 años, {Gráfica 4). 

El cuestionario que se aplicó a los 59 individuos 

incluía aspectos de su convivencia con su mascota con las 

siguientes variables: Sexo, Hábitat, Alimentación, Despa­

rasitación y destino de las heces. {Tabla 3). 

En cuanto al número de mascotas de un total de 59 

gatos de los pacientes que resultaron positivos 28 co­

rresponden a hembras y 31 a machos. {Gráfica 5)¡ En cuan­

to al hábitat de la mascota se encontró que 32/45 indivi-
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duos sus mascotas habitan dentro del hogar y 6/14 indivi­

duos sus mascotas están fuera del hogar: Jardin, Patio o 

Azotea. (Gráfica 6), con un valor de X2 = 5.923 (no sig­

nificativa) ; En cuanto a la alimentación de estas masco­

tas se encontró que 8/15 individuos alimentan sus masco­

tas con alimento seco, 22/32 con desecho de mesa y 8/12 

con otro tipo de alimentación (vísceras crudas o cocidas, 

leche o alimentos especialmente cocinados para la masco­

ta), el valor de X2 = 4.904 (no significativa), (Gráfica 

7); en relación a la desparasitación de estas mascotas se 

encontró que 8/15 individuos desparasitan a su mascota y 

30/44 individuos no desparasitan a su mascota, el valor 

de X2 3.61 (no significativa), (Gráfica 8)¡ y en rela­

ción al destino de las heces de su mascota se encontró 

que 3/7 pacientes si tienen control sobre las heces y que 

35/52 no tienen ningún tipo de control sobre las heces de 

su mascota, con un valor de X2 = 2.37 (no significativa), 

(Gráfica 9). 

De los 38 individuos que resultaron positivos, de 19 

de ellos se obtuvieron 24 muestras de suero de gatos a 

los cuales se les determinaron anticuerpos anti-toxoplas­

ma (ELISA) clase IgM, IgG y IgA. {Tabla 4) Se encontró 

que 2/24 resultaron positivos a IgM, 17/24 resultaron se-



ropositivos a IgG y 15/24 resultaron positivos a IgA, 

(Gráfica 10) . 

34 

Para analizarlo con las variables del cuestionario 

se consideraron unicamente 19 ya que un paciente convivía 

con 5 mascotas. Al analizar la seropositividad con su há­

bitat encontrando que para IgM 1/14 habitaban en el inte­

rior del hogar y 1/5 en el exterior al realizar signifi­

cancia estadística entre positivos y negativos mediante 

X2 se encontró un valor de 1.2 (no significativa); para 

IgG se encontró que 11/14 habitan en el interior del ho­

gar y 1/5 en el exterior con un valor de X2 = 3.79 (no 

significativa); y para IgA se encontró que 11/14 habitan 

dentro del hogar y 1/5 lo hacen en el exterior con valor 

de X2 = 6.65 (no significativa). (Gráfica 11). 

En relación a la seropositividad con el tipo de ali­

mentación de las mascotas se encontró que para IgM ningu­

no (0/3) recibía alimento seco, 1/12 recibía desechos de 

mesa y 1/4 recibía otro tipo de alimentación, con valor 

para X2 = 1.35 (no significativa); para IgG se encontró 

que 2/3 consumía alimento seco, 9/12 recibía desecho de 

mesa y 2/4 consumía otro tipo de alimentación, con un va­

lor para X2 = 0.87 (no significativa); y para IgA se en­

contró que 2/3 recibía alimento seco 8/12 consumía dese-
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cho de mesa y 2/2 consumia otro tipo de alimentación con 

un valor para X2 = 1.03 (no significativa). (Gráfica 12). 

La desparacitación en relación con la seropositivi­

dad fue para IgM de 2/15 para los que no desparasitan y 

0/4 para los que desparasitan, con un valor de X2 = 0.98 

(no significativa); para IgG fue de 10/15 para los que 

no desparasitan y de 4/4 para los que desparasitan con 

un valor de X2 = 0.57 (no significativa); y para IgA fue 

de 4/4 para los que no desparasitan y de 8/15 para los 

que desparasitan con un valor de X2 2.963 (no signifi­

cativa). (Gráfica 13). 

Al analizar la seropositividad en relación al desti­

no de las heces se encontró que para IgM 2/16 no tenia 

control sobre las heces y ninguna (0/3) tenia control de 

las heces con un valor de X2 = 0.415 (no significativo); 

para IgG se encontró que 10/16 no tenían control sobre 

las heces y 3/3 tenían control sobre las heces con un va­

lor de X2 1.56 (no significativo); y para IgA se encon­

tró que 9/16 no tenían control sobre las heces y 3/3 te­

nian control sobre las heces con un valor de X2 2.9 (no 

significativa). (Gráfica 14). 

En el análisis estadísticos de anticuerpos antitoxo­

plasma clase IgG en los humanos y IgM en las mascotas, se 
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encontró para IgM X= 96, DE= 419.034 y para IgG X=0.671 

y DE= 0.19781, con un coeficiente de correlación 2.345 

con un P< 0.05 (ligeramente significativo). Para el aná­

lisis estadistíco de IgG en humanos y mascotas se encon­

tró X= 152, DE= 562.7 en mascotas y X= 0.6712, DE= 

0.1978 en humanos, con un coeficiente de correlación no 

significativa; y para el caso de IgG en humanos y IgA en 

mascotas se encontró una X 152, DE 235.5 para IgA y 

una X= 0.6712, DE= 0.1978 para IgG, con un coeficiente 

de correlación no significativa. 
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-Tabla 2: RESULTADOS DE CUESTIONARIOS Y ELISA. 

t>ACIENTE EDAD SEXO TVM NMP V. SIA INTERPRETACIÓN 

Caso 1 48 F 12 1 0.623 A. Positivo 

caso 2 64 F 2 1 o. 4871 M. Positivo 

Caso 3 32 F 6 2 o. 3681 M. Positivo 
1 

Caso 4 68 M 1/2 1 0.125! Neaativo 

caso 5 54 M 8 2 0._1.63 Ne_aativo 

Caso 6 53 M 4 2 0.628 A. Positivo 

Caso 7 32 F 2 1 0.185 Neaativo 

Caso 8 22 F 22 1 0.220 B. Positivo 

Caso 9 53 M 1 3 0.187 Neaativo 

Caso 10 58 F 1/2 1 0.604 A. Positivo 

Caso 11 44 F 44 1 0.147 N~qativo 

Caso 12 57 F 4 2 0.195 Neqativo 
1 

1 
1 

Caso 13 1 27 M 15 1 0.570 M. Positivo 

Caso 14 1 66 F 2 1 0.640 M. Positivo ¡ 
Caso 15 1 44 M 4 2 1 0.752 A. Positivo l 
Caso 16 71 F 1 1 1 1 0.913 A. Positivo 

Caso 17 F 1 5 
1 

Positivo 69 1 1 0.546 M. 

1 
\ 

Caso 18 50 F 2 ' 1 0.542 ! M. Positivo 
l 

Caso 19 47 F 5 1 0.147 '· Neaativo 1 

Caso 20 30 M 1/2 1 0.131 Neqativo 

Caso 21 48 M 5 5 1 0.393 1 M. Positivo ' 
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1 
1 

raso 22 48 M 2 2 0.847 A. Positivo 
1 

Caso 23 24 M 1/2 i 1 0.161 Neaativo 
i 

Caso 24 73 F 3 1 1 0.555 M. Positivo 1 

caso 25 24 M 1 4 i 2 0.491 M. Positivo 

~aso 26 21 M lO 1 1 l. 270 A. Positivo 
i 

caso 27 40 F 1/2 3 0.510 M. Positivo 

Caso 28 17 F 1 2 0.124 Neaativo 

caso 29 28 i F 5 1 0.167 Neaativo 

Caso 30 41 M 1 2 0.747 A. Positivo 

caso 31 67 1 M 10 3 0.536 M. Positivo 

Caso 32 54 1 F 3 1 0.271 B. Positivo 

Caso 33 45 F 1 2 1 0.125 Neaativo 
1 

1 

Caso 34 63 F 1 1 1 1 0.163 Neaativo 

C'aso 35 25 M 2 1 1 0.628 M. Positivo 

:Caso 36 47 F 1 1 0.814 A. Positivo 
1 ! - 1 
baso 37 72 F 3 1 0.185 Neaativo • 
/Caso 

' 1 

' 1 
38 F 3 1 

1 

B. Positivo 52 0.320 ~ 
¡ 1 i 
1 ! l :caso 39 25 M 8 1 0.187 Neaativo 
1 1 [ 1 
Caso 40 25 F 5 3 0.185 1 Neaativo 
1 1 1 i ! 

1 1 :Caso 41 30 M 1 1 0.608 M. Positivo ~ 

1 

1 

1 

j i 
.Caso 42 10 F 5 1 0.994 A. Positivo l 

1 

1 
' 

r-aso 43 57 M 14 3 0.117 Neaativo 

leas o 44 52 F 52 1 1 o. 304 1 B. Positivo 
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1 

Caso 45 53 F 3 3 0.604 M. Positivo 

Caso 46 43 M 5 1 0.751 A. Positivo 

Caso 
1 

47 1 72 F 1 1 0.574 M. Positivo 

Caso 48 1 66 M 1 1 0.913 A. Positivo 
1 

1/2 Positivo Caso 49 1 84 F 1 0.546 M. 

Caso 50 1 58 F 2 1 0.274 B. Positivo 

Caso 51 31 F 3 1 0.625 M. Positivo 

Caso 52 65 M 3 1 0.366 M. Positivo 

Caso 53 69 F 2 1 0.191 Neaativo 

Caso 54 22 F ! 7 1 0.145 
¡ 

Neaativo 1 

Caso 55 25 F 
! 

8 9 0.154 i Neaativo i 

1 

Caso 56 24 F 14 2 0.121 1 Neaativo 

Caso 57 52 M 8 1 0.566 1 M. Positivo 

Caso 58 55 F 44 1 0.799 A. Positivo 

raso 59 4 F 3 5 0.913 A. Positivo . 
TVM Tiempo Viviendo con Mascotas (Gatos) 

NMP Número de Mascotas que Posee (Gatos) 

Interpretación (SIA) : 

B. Positivo Bajo Positivo 

M. Positivo = Medio Positivo 

A. Positivo Alto Positivo 

Total de Casos 59 



21 Casos Negativos 

5 Casos Bajo Positivo 

19 casos Medio Positivo 

14 Casos Alto Positivo 
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-Tabla 3. Resultado de Cuestionarios en Mascotas: 

k;ATOS SEXO 1 HÁBITAT !ALIMENTO DESP.I D. E. !vACUNA 

Caso 1 1M Hocrar f D. M. X j S. c. X 
' 

Caso 21 1M Hocrar D. M. 1 S. c. X 
1 
1 

Caso 31 1H-1M Hoaar D. M. X S. c. X 

lcaso 41 1H Patio o. M. s. c. 
¡ 

Caso 5' 1H-1M Patio o. M. X S. c. X 

! ' i 
icaso 6: 1M Hocrar o. M. S. c. 
i 
1 
!Caso 7 1H Hoaar Seco X s. c. X 
i 
!Caso 8 1H Hocrar Seco X c. c. X 

caso 9 1H-2M Hocrar 1 o. M. X S. c. X 

caso 10: 1M Hocrar o. M. s. c. 

Caso 111 1H Hocrar Seco S. c. X 

Caso 12 1M Patio Seco X S. c. X 

caso 13 1M Patio Seco X S. c. X 

Caso 14 1M Hocrar D. M. 1 S. c. 
! 

Iras o 15 1H-1M Patio D. M. J S. c. 
l ' 

leas o 16 1H Hocrar D. M. 1 :S. c. 

1 

1 
1 

Caso 17 1M Hoaar D. M. X . S. c. X 

1 
! 

Caso 18 1H Hoaar D. M. 1 s. c. 
1 
!Caso 19 1M Hoaar D. M. X S. c. X 

leas o 20: 1H Hocrar D. M. S. c. X 
i ' 
Ícaso 21i 3H 2M 1 Hoqar Seco S. c. 
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221 
1 

raso 1H-1M Hoaar ' D. M. S. c. 
! 

1 ! Caso 23 1M 1 Hoaar Seco c. c. ' 
! ' 1 : 

C'aso 241 i i 1 
1M 1 Hoaar D. M. 1 S. c. X 

251 
1 

Caso 1H Hoaar D. M.' S. c. 

/Caso 
1 1 

261 1M 1 Hoaar Seco S. c. 

baso 
1 ' 27/ 1H-2M Hoaar D. M. S. c. 
1 : 

baso 281 1H-1M Patio D. M. i S. c. 
1 
1 1 

baso 29i 1M Hoaar Otro S. c. X 
¡ ! 

raso 301 1M Hoaar ' D. M. 1 S. c. i 
1 

1 1 

raso 31i 1H-2M Hoaar D. M. X c. c. X 
[ 

C'aso 321 1M Patio otro S. c. 

baso 33 1M Patio otro X s. c. X 

raso 34 1M Patio D. M. S. c. 

raso 35 1M Hoq_ar 1 D. M. S. c. X 

raso 36 1H Hoaar Seco S. c. X 

raso 37 1H Hoaar Seco c. c. X 

raso 38 lH Hoaar Otro S. c. 

raso 39 1M Patio Seco S. c. X 

raso 40 2H-1M Patio D. M. 1 s. c. 
¡ ¡ 

raso Hoaar 1 1 

41 1M Otro X 1 S. c. X 

~aso 
1 

Hoaar 
1 

l 42 i 1M ' Otro 1 s. c. X 
1 

r-aso 431 1M Hoaar D. M. S. c. X 
1 

1 Caso 441 4H-2M Hoaar D. M. s. c. X 
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raso 45 1H Hoqar o. M. S. c. 

Caso 46 1M Hoaar otro S. c. X 
1 

Caso 47 1H Patio o. M. S. c. 
1 

Caso 48 1M Hoaar D. M. S. c. X 

Caso 491 1M Patio Seco S. c. 

Caso sol 1M Patio Otro S. c. X 

Caso 51 1H Hoqar Otro c. c. X 
1 

Caso 52 1H Hoqar Seco S. c. 1 

Caso 53 1M Hoqar otro S. c. X 

Caso 54 1H Hoq_ar o. M. X S. c. X 
' 1 

Caso 55 5H-4M Ho_g_ar Seco ¡S. c. X 
1 

Caso 56 1H Hoaar Otro 1 c. c. X 

. Caso 57 lH Hoqar Seco X S . c. X 
1 

lcaso 58 lH Ho__g_ar D. M. c. c. 
1 
!Caso 59 2H-3M Hoqar D. M. S. c. 

Sexo : 

H: Hembras 

M: Machos 

Alimentación 

D. M. = Desechos de Mesa 

Otro= Incluye carne, Visceras (crudas o cocidas), leche, 

y en general cocinados especialmente para el gato. 

Despar. = Desparasitación 



D. E. 

-----------~ ---------

Destino de las heces. 

S. c. sin Control 

c. c. Con Control 

Vacuna únicamente se aplica la Rabia. 

44 



45 

-Tabla 3. Datos de Felinos y ELISA: 

No. No. de 1 Sexo Edad EL ISA 

Caso (Años\ ! IaM IqG IaA 

1 6 Macho 5 1 N ea N ea N ea 
i 

2 13 Macho 15 N ea 128 ' 128 

3 14 Hembra 1 N ea 64 N~q 

4 17 Macho 5 Ne_q_ 256 256 
1 

5 1 18 Macho 1 256 2048 512 ' 

6 22 Macho 2 N ea 512 128 

7 24 Macho 1 N ea 256 128 

8 31 Macho 3 N ea 512 128 

9 1 32 Macho 3 2048 N ea N ea 
1 

10 1 35 Macho 1 N ea N ea N ea 
1 

11 1 42 Macho 3 N ea 512 512 

12 1 45 Hembra 2 N ea 256 1 128 

1 
13 l 47 Macho 1 N~q N ea N ea 

14 1 49 Hembra 2 N ea N ea N ea 
1 
' 

15 ' 50 Macho 3 Neg NeJt Ne_q. 1 

1 

16 1 51 Hembra 8 N ea 512 256. 

1 

' 1 

17 57 Hembra 3 N ea 2048 1024. 

18 
¡ 

58 Hembra . 5 N ea N ea Nea. 1 

1 
i 

19 58 Hembra 3 N ea 64 64l 

120 1 59 Hembra 1 .5 N ea 256 128 1 
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1 
' 

21 59 Hembra 3 Neg 64 64 

22 ¡ 
59 Macho . 5 N ea 64 64 

' 
1 ' Macho N ea Neq 23 59 • 5 64 

' 
1 

i 1 

;24 59 Macho .5 Neg 64 128 
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Gráfica 1. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lgG (ELISA) en humanos de acuerdo a los valores SIA. 
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Gráfica 2. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma clase lgG (E LISA) 
y su relación con la edad de los pacientes 
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Grláfica 3. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
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Gráfica 4. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lgG (ELISA) y su relación con el tiempo de convivencia de los 

pacientes con sus mascotas 



35. 

30 .. ·· 

w 25. -, 
~ 
¡...; 20 . z 
w . 

. - ........... - ..•.....•... -_:!-.--- •. - .. -

u . . 
a: 15 . . . . . 8 (4) 

o . 
a.. 10. 

5' 

o~~~~~~~~----~--------~----~~ 

MACHO HEMBRA 

LJBAJO POSITIVO DMEDIO POSITIVO lillALTO POSITIVO 

Gráfica 5. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lgG (ELISA) y su relación con el sexo de las mascotas 
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Gráfica 6. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lgG (E LISA) y su relación con el habitat de la mascota 
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Gráfica 7. Seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma clase lgG 
en humanos de acuerdo al tipo de alimentación de su mascota 
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Grafica 8. Porcentaje de seropositivos a anticuerpos anti-toxoplasma 
en pacientes en relacion a la desparasitacion de sus mascotas 
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Gráfica 9. Distribución de seropositivos a anticuerpos anti-toxoplasma 
en pacientes y su relación con el destino de las heces 
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Gráfica 11 . Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lg~, lgG e lgA (ELISA) en mascotas y su relación con su habitat 
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Gráfica 12. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
clase lgM, lgG e lgA (ELISA) en mascotas y su relación con el tipo de alimentación 
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Gráfica 13. Distribución de seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma 
. clase lgM, lgG e lgA (ELISA) en mascotas y su relación con la desparasitación 
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-DISCUSIÓN 

De el grupo de estudio se encontró una_ seropositivi­

dad a anticuerpos anti-toxoplasma clase IgG elevada con 

un 63.79%, siendo esta muy superior a la encontrada por 

otros investigadores como Frenkel con un 30-60% (44), 

DiGiacomo con un 36% (11), esto en trabajos realizados en 

E. U. A. Asi como otros trabajos realizados en México por 

Roch-Varela con un 30% (87), Velasco-Castrejon con un 19-

32% (91), ó Resano 26% (91); en Jalisco Velasco-Castrejon 

reportaron un 36.5-50.9% , siendo superada por la obteni­

da en este trabajo el cual al igual que estos trabajo se 

realizo en población abierta, sin embargo, la condicio­

nante que se utilizó fué el poseer gatos como mascotas y 

posiblemente este factor de riesgo influyó en la alta se­

ropositividad 

En relación a la edad de los paciente se encontró 

que la seropositividad aumenta conforme la edad ya que se 

encontró que el 50% de los pacientes tenian más de 50 

años, esto coincide con lo reportado por otros investiga­

dores (11, 87) lo que nos permite predecir que la presen­

cia de anticuerpos anti-toxoplasma aumenta en forma di­

rectamente proporcional a la edad. 
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En cuanto al sexo de los pacientes se observó una 

mayor seropositividad en el masculino lo que difiere con 

lo reportado por Tay-Lara (87) y Velasco-Castrejon (91) 

quienes no encontraron diferencias significativas en 

cuanto al sexo. 

En relación a la seropositividad de los humanos y el 

tiempo de convivencia con su mascota no se observaron di­

ferencias significativas, lo que sugiere que no importa 

el tiempo de convivencia, si no la manera como se da esta 

convivencia. 

El número de mascotas y la seropositividad se encon­

tró que el 59.18% de las mascotas corresponde a los pa­

cientes positivos, y que como lo sugiere Tay-Lara (87) 

las reacciones serológicas positivas son más comunes en 

humanos que viven en asociación con gato. 

El hábitat de las mascotas y la seropositividad se 

encontró que fue mayor en los individuos que tienen sus 

mascotas dentro del hogar esto como lo mencionan Velasco­

castrejon (91) se debe a que los oocistos se concentran 

en áreas reducidas al alcance del hombre. 

En cuanto al tipo de alimentación se encontró que la 

seropositividad fue mayor en los individuos que acostum­

bran alimentar sus gatos con desechos de mesa esto puede 
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deberse a que posiblemente son alimentos de bajo coci­

miento como lo refiere Frenkel (28) y estos alimentos 

también fueron consumidos por los pacientes, resultando 

una elevada seropositividad en los que alimentan sus mas­

cotas con otro tipo de alimento que incluyen vísceras 

crudas que como lo refieren varios autores es un medio de 

transmisión del T. gondii, (25, 28, 69, 87). 

En relación al destino de las heces y la seropositi­

vidad se observo que fue mayor en los que no tenian con­

trol sobre las heces de sus mascotas y esto los pone en 

riesgo de ingerir agua o alimentos contaminados por 

oocistos como se expresa en el mecanismo de transmisión. 

(25, 69) 

La seropositividad de las mascotas se encontró que 

para IgM es similar a la obtenida por Lin (57) que fue de 

7.69% para IgG; la seropositividad a IgM es indicativo de 

infección reciente o activa (53). En el caso de IgG y IgA 

fue muy superior a la reportada por otros autores que en­

contraron Rodgers que observo un 22% (75), Tenter un 45% 

(88), Lappin un 30% (53), Blood un 34% (5) y Kfenenkei un 

50%(43) todos estos trabajo reportan únicamente para IgG. 

sin embargo en este estudio se obtuvo la presencia de un 
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titulo elevado de anticuerpos IgG y IgM sugiriéndo una 

infección reciente. 

En relación a la seropositividad de las mascotas y 

el hábitat, se encontró que para el caso de .seropositivos 

a IgM 7.14% habitaban dentro del hogar y 20% fuera del 

hogar siendo menor a la reportada por Tenter (88) ya que 

el encontró un 32% en gatos que habitan dentro del hogar 

y 52% para gatos libres¡ sin embargo para el caso de IgG 

resultó mayor ya que un 78% de seropositivos vivían den­

tro del hogar y un 80% fuera del hogar; y la seropositi­

vidad de IgA resultó superior en las mascotas que habita­

ban dentro del hogar 78% y menor (20%) a los que habitan 

en el exterior del hogar, posiblemente se debe a que in­

fluyen otros factores como son la alimentación y el des­

tino de la heces. 

La seropositividad de las mascotas y el tipo de ali­

mentación se encontró que para IgM fue mayor en las mas­

cotas que consumían otro tipo de alimentación que incluye 

vísceras crudas las cuales se consideran como medio de 

transmisión a los gatos de T. gondii (25); sin embargo 

para los casos de IgG y IgA los resultados fueron no con­

cluyentes debido al reducido número de mascotas con que 

contaban las variables (seco y otros) . 
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Las mascotas que no tenian control de las heces 2/16 

resultaron con una seropostividad de IgM , y ningún caso 

de las que si tenian control, y para los casos de IgG y 

IgA los resultados no fueron concluyentes debido al redu­

cido número de mascotas con que contaba esta última va­

riable. 
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-CONCLUSrÓNES 

1. El poseer gatos es un factor de riesgo que influye en 

una mayor seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma. 

2. La presencia de anticuerpos anti-toxoplasma clase IgG 

aumenta en forma directamente proporcion~l a la edad. 

3. La seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma en 

pacientes que poseen gatos es mayor en el sexo masculino. 

4. La presencia de las mascotas dentro del hogar aumenta 

la seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma en sus 

propietarios. 

5. El consumo de desechos de mesa y vísceras crudas por 

la mascota aumenta la seropositividad en los pacientes 

dueños de gatos. 

6. La seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma es 

mayor en los pacientes que no tienen ningún control sobre 

las heces de sus mascotas. 

7. La seropositividad a anticuerpos anti-toxoplasma en 

las mascotas es mayor para la clase IgG y IgA, lo cual es 

indicativo de exposición previa al T. gondii. 

8. La presencia de anticuerpos anti-toxoplasma clase IgM 

en las mascotas que habitan fuera del hogar indica que 

estas tenían una infección recientemente adquirida por 

Toxopalasma gondii, y en las mascotas que habitan dentro 
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del hogar tenían infecciones crónicas evidencias por la 

presencia de anticuerpos clase IgG e IgA .• 
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