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RESUMEN 

Montes Luna Azucena Danae. Encuesta parasitológica y diagnóstico de parásitos 
gastrointestinales en gatos que acuden al Centro Médico para Gatos de la Ciudad 
de México. MVZ Esp. Iturbe Cossío Tamara Libertad y Dr. Romero Núñez Camilo. 

Debido a que en la actualidad existen pocos estudios en México acerca de la 

prevalencia de parásitos en gatos, las enfermedades parasitarias suelen ser 

subestimadas. Por lo cual el objetivo del presente estudio fue conocer la presencia 

de parásitos intestinales en gatos sanos y enfermos que acuden al Centro Médico 

para Gatos de la Ciudad de México, con la finalidad de ver si existe una relación 

con variables como son: estilo de vida, edad, sexo, raza, condición corporal y así, 

poder reportar los principales factores de riesgo para la presencia de parásitos 

intestinales en gatos. Se realizó el muestreo de 528 gato y a cada uno se le 

colectaron heces que se analizaron mediante técnica microscópica directa, Faust y 

Kinyoun; se realizó la técnica de Graham a pacientes que acudieron a consulta o se 

encontraban hospitalizados cuya toma de muestra no generó estrés para el 

paciente. Para la determinación del nivel de asociación entre las variables obtenidas 

y la presencia de parásitos se empleó la prueba de Ji cuadrada. La prueba exacta 

de Fisher se usó para comparar los porcentajes de positividad y negatividad entre 

grupos (edad, raza, sexo). El riesgo relativo para la presencia de formas parasitaria 

en heces se calculó mediante una prueba de razón de proporciones (Odds Ratio). 

Se encontró que 42.23% de los gatos fue positivo a parásitos gastroentéricos, el 

53.82% de los positivos presentó un solo parasito, el 35.87% presentó dos parásitos 
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y el 10.31% tres o más parásitos. Se obtuvo en prevalencia de Giardia spp 22.16%, 

Cryptosporidium spp 7.57%, Toxocara cati 6.63%, Cystoisospora spp 5.11% y 

Dipylidium caninum 0.76%. 

I.INTRODUCCIÓN 

Algunas enfermedades parasitarias ocasionadas por protozoarios y helmintos 

intestinales son compartidas entre humanos y animales alrededor del mundo. Los 

gatos son animales de compañía muy cercanos al hombre y pueden ser importantes 

en la transmisión de dichas enfermedades1. En un estudio realizado en Nueva York 

al rededor del 50.9% de los gatos analizados fueron positivos a alguna forma 

parasitaria 
2. Se ha visto que en gatos son comunes las infecciones parasitarias 

intestinales múltiples, de diferentes helmintos y protozoarios o bien una mezcla 

entre ambos 3. Dentro de los principales parásitos encontrados en gatos están: 

Toxocara cati, Giardia spp, Cryptosporidium spp y Trichomonas spp 4. 

La detección de infecciones intestinales en animales de compañía depende de 

varios factores tales como: la contaminación ambiental por formas infectivas, 

características geográficas (humedad, temperatura e incidencia solar) además de 

la sensibilidad de las pruebas de laboratorio empleadas en su diagnóstico 3. Las 

medidas de prevención tales como lavado de manos antes de consumir alimentos, 

lavado y desinfección de frutas y verduras antes de ser consumidas, cocción 

adecuada de la carne, entre otras juegan un papel importante para disminuir el 

riesgo infección por parásitos zoonóticos 5,6. Por lo tanto, el objetivo del presente 

trabajo es conocer la presencia de parásitos intestinales en gatos sanos y enfermos 
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que acuden al Centro Médico para Gatos de la Ciudad de México, ya que es un 

hospital de referencia en la ciudad de México debido a que es el primero en México 

dedicado a la medicina de gatos exclusivamente y por lo tanto son muchos los 

pacientes que llegan al mismo. Este tipo de estudios son importantes ya que en la 

actualidad existe poca evidencia estadística de la presencia de parásitos que 

afectan a los gatos en la ciudad de México y en muchas ocasiones son 

enfermedades subestimadas. 

1. Giardia lamblia 

Giardia lamblia (G.lamblia) también conocida como Giardia intestinalis o Giardia 

duodenalis es un protozoario flagelado que prolifera de forma extracelular y no 

invasiva en el duodeno, yeyuno y ocasionalmente el intestino grueso de animales 

jóvenes y el ser humano; en algunas ocasiones produce una enfermedad 

denominada giardiasis; la cual es de distribución mundial y presenta cifras muy 

variables que se relacionan a las condiciones sanitarias de cada región 7. Puede 

cursar de manera asintomática en algunos individuos, o bien, ocasionar diarreas 

agudas, crónicas y/o síndrome de mala absorción 7-9. 

Se ha visto que el ADN de G. lamblia posee “ensambles” que van de la A a la H y 

son definidos por las secuencias de ADN registradas hasta ahora. Así mismo, se 

han analizado aislamientos de G. lamblia encontrando que de todos los 

ensamblajes el A y B son los que más afectan al ser humano por lo que se conocen 

como “ensamblajes zoonóticos” 9. 

En un estudio se analizaron 13 aislamientos de G. lamblia en gatos, de los cuales 
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siete mostraron ensamblaje F, dos fueron D y tres más presentaron ensamblaje A 

y uno contenía ensamblajes tanto C como D. Dichos resultados sustentan la idea 

del potencial zoonótico de las especies de Giardia spp que afectan a los gatos. Sin 

embargo, la transmisión de gatos a humanos es rara 10. 

1.1 Morfología 

Trofozoíto 

Posee una morfología piriforme con el extremo posterior en punta, aplanado 

dorsoventralmente, además de una simetría bilateral, mide 12-15 µm de longitud y 

de 5-9 µm de ancho. El citoesqueleto incluye un cuerpo mediano, cuatro pares de 

flagelos (anterior, posterior, caudal y ventral), dos núcleos grandes y ovales, 

además un disco ventral cuya función es permitir la adhesión a la superficie del 

epitelio intestinal; los cuerpos mediales tienen forma de coma, dispuestos de forma 

transversal al eje del protozoario 9,11. Tiene una parte central rígida llamada axostilo 

(esqueleto) 7,9. 
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Figura 1. Morfología de trofozoíto de Giardia lamblia. Creado por Azucena Montes con Biorender. 

Quiste 

El quiste es el único estadio de G. lamblia capaz de sobrevivir fuera del hospedero 

y es el responsable de un nuevo ciclo de infección 12. 

Los quistes poseen una estructura ovalada o redonda, con uno de los polos más 

redondeado que el otro, miden aproximadamente 8-12 µm de longitud por 10 µm 

de diámetro. Poseen un citoplasma granular, separado de la pared quística. La 

pared es transparente y tiene un grosor de 0.3 a 0.5 µm; la porción externa presenta 

una estructura fibrilar compuesta por 7-20 filamentos, mientras que la porción 

interna es membranosa. Los quistes inmaduros tienen dos núcleos (prequistes); los 

quistes maduros posen cuatro núcleos situados por lo regular en uno de los polos 

7-9. 
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Figura 2. Morfología del quiste Giardia lamblia. A. Quiste inmaduro. B. Quiste maduro. Creado por Azucena 
Montes con Biorender. 

 

1.2 Ciclo biológico de Giardia spp. 

La infección por Giardia spp inicia con la ingestión de quistes que, gracias al medio 

ácido del estómago, la bilis y tripsina secretada en duodeno son desenquistados, 

liberándose así los trofozoítos, que se adhieren a las células del epitelio intestinal 

gracias a su disco adhesivo, obteniendo los nutrientes necesarios y a su vez activa 

varias cascadas de señalización entre ellas las caspasas, esto lleva a la pérdida de 

uniones intercelulares, reordenamiento del citoesqueleto y disfunción de la barrera.  

Es en el duodeno en dónde este parásito se reproduce por fisión binaria gracias al 

pH alcalino que este lugar posee. A medida que se desprende y es arrastrada en la 
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luz intestinal comienza a enquistarse. Finalmente, los quistes son expulsados en las 

heces y el ciclo biológico se completa cuando un nuevo hospedero los ingiere. 

Todos los cambios celulares generados por G. lamblia contribuyen a los 

mecanismos fisiológicos como secreción de electrólitos, mala absorción y por 

consecuencia diarrea 7,9,13-17. 

Los signos aparecen 7-12 días posterior a la infección, los más comunes son: 

diarrea, vómito, náuseas y pérdida de peso y se ha estudiado que en algunos 

humanos la ingestión de diez ooquistes es suficiente para generar infección 16-18. 

La bilis es el mejor factor de crecimiento para la proliferación de los trofozoítos de 

Giardia spp en el intestino delgado, y a altas concentraciones estimula el 

enquistamiento de los trofozoítos. Se ha demostrado que al reducir el flujo de bilis 

al intestino disminuye la excreción de Giardia spp 19. 
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Figura 3. Ciclo biológico de Giardia spp. Creado por Azucena Montes con Biorender. 

1.3 Diagnóstico 

La giardiasis a menudo es raramente diagnosticada o subdiagnosticada debido a 

la dificultad para identificar los ooquistes y trofozoítos 10. 

El método de referencia para el diagnóstico es la identificación de los quistes y 

trofozoítos en las heces frescas por visualización al microscopio. Sin embargo, lo 

ideal es recolectar tres muestras de heces con un intervalo de dos a tres días, ya 

que se ha visto que la detección de la infección en una muestra es del 60-80%, en 

dos muestras es de 80-90% y en 3 muestras es arriba del 90%, realizando una 

técnica directa o bien recurriendo a técnicas como flotación con sulfato de zinc al 

33% (Faust) 7,8. También es posible visualizar los trofozoítos en movimiento 

utilizando una pequeña muestra de heces frescas y añadir una gota de solución 
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salina y observar al microscopio en objetivo 40x y/o 100x 20. 

Otros métodos de diagnóstico incluyen: ELISA (ensayo por inmunoabsorción ligado 

a enzimas) que es el método más común utilizado en las clínicas veterinarias cuya 

sensibilidad oscila entre 70.0%-87.1%, y especificidad del 71.1-93.4% 12; y la PCR 

(reacción de la cadena polimerasa por sus siglas en inglés) la cual se ha visto que 

posee una sensibilidad de 98% y especificidad del 100% 21.  

Debido a que los parásitos suelen ser excretados en intervalos irregulares, la 

examinación de una sola muestra de heces tiene una sensibilidad del 50-75%, la 

sensibilidad aumenta a >90% cuando se analizan tres muestras colectadas en dos 

a tres días 21. 

1.4 Complicaciones 

En humanos se ha visto que la giardiasis puede causar deshidratación, 

desbalances electrolíticos. Deficiencias de disacaridasas (particularmente lactasa), 

disbiosis del microbioma intestinal, malabsorción de: D-xylosa, proteínas, grasas y 

vitaminas especialmente A, E y B12 22,23. 

La infección por Giardia spp puede causar inflamación crónica de la mucosa e 

hiperplasia linfoide en el duodeno, linfadenopatia mesentérica y en raras ocasiones 

linfadenopatia retroperitoneal 23. 

También se ha visto que algunas bacterias proliferan durante y después la infección 

experimental por Giardia spp tal es el caso de Lactobacillus spp, Streptococcus spp 

y Staphilococcus spp. Asociado también hay un incremento de citocinas 
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proinflamatorias: como el interferón gamma (IFN-γ), el factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF-α) y las mieloperoxidasas15,18,21. La persistente traslocación bacteriana 

se ha propuesto como la causa del síndrome de intestino irritable y fatiga 22. 

 

1.5 Tratamiento 

El tratamiento recomendado en gatos para Giardia spp es Fenbendazol a 50 mg/kg 

cada 24 horas durante 5 -7 días, y metronidazol a 25mg/Kg cada 24 horas durante 

5 días. Anteriormente se creía que una dosis de 50 mg/Kg era la indicada, sin 

embargo, esta dosis conlleva un mayor riesgo de efectos secundarios, toxicidad del 

sistema nervioso central, debilidad, ataxia, desorientación y convulsiones 19,24,25 

1.6 Nutrición 

Se ha determinado que la nutrición es un factor importante durante la infección por 

Giardia spp 23. Tal es el caso de la arginina, aminoácido que es un importante factor 

de crecimiento para Giardia spp y las células epiteliales, lo que explica porque en 

condiciones en dónde existe escases de arginina, por ejemplo, en caso de 

desnutrición se incrementa la susceptibilidad al acortamiento de las vellosidades 

intestinales durante la infección. Para el hospedador la disponibilidad reducida de 

arginina también perjudica la producción de óxido nítrico por las células epiteliales 

lo cual es citotóxico para el parasito, además puede alterar las respuestas inmunes 

celulares 22,23. 

La deficiencia de zinc aumenta la susceptibilidad a Giardia spp y disminuye la 
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respuesta inflamatoria. En modelos de giardiasis crónica se ha visto que la 

desnutrición disminuye la expresión de IL-4, IL-5 y disminuye la población de 

células B en tejidos intestinales, así como, vellosidades romas en comparación con 

modelos bien nutridos con la misma carga parasitaria 22.  

2. Toxocara cati 

Toxocara cati (T. cati) es el helminto gastrointestinal más común en gatos alrededor 

del mundo 26. La zoonosis por este parásito es importante en seres humanos, de 

acuerdo a la distribución del parásito y signos ocasionados puede clasificarse en: 

toxocariosis encubierta, larva migrans visceral (LMV), larva migrans ocular (LMO) 

y neurotoxocariosis (NT) 28. 

La infección en humanos se da al ingerir el huevo embrionado, el cual puede 

sobrevivir hasta un año en el ambiente si las condiciones son óptimas. Estudios 

alrededor del mundo han demostrado que entre el 10-30% de los suelos de 

parques, áreas de juegos, patios traseros, playas y otros lugares públicos están 

contaminados con huevos de Toxocara spp 28. 

Las dos especies de ascáridos que pueden parasitar a los gatos son Toxocara cati 

(T.cati) y Toxascaris leonina (T. leonina). Sin embargo, son más comunes las 

infecciones por T. cati que por T. leonina, pero ambas son comunes en cachorros 

y gatos jóvenes 28. 

2.2 Morfología 

Adulto 
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Son gusanos redondos, no segmentados. El cuerpo es filiforme con simetría 

bilateral. Presenta tres capas de exterior a interior son; la cutícula, musculatura e 

hipodermis. Así como una cavidad corporal denominada pseudocele. Un aparato 

digestivo en forma de tubo que se extiende la boca hasta el ano, así como tres 

labios en el extremo anterior. Además, tiene un sistema reproductor bien 

diferenciado entre hembras y machos. La principal característica morfológica de T. 

cati es que la cutícula en la parte cervical del parásito se extiende para formar dos 

alas cervicales en forma de punta de flecha 8,29. 

 Las hembras miden de 4-10 cm, presentan terminación recta. Mientras que los 

machos llegan a medir de 3-6 cm de longitud y terminan curveados hacia la parte 

ventral, además de presentar dos espículas del mismo tamaño 8,29. 
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Figura 4. Morfología de la fase adulta de Toxocara cati. A. parte anterior del parásito. B. Parte posterior. Creado 
por Azucena Montes con Biorender. 

Huevo 

Miden entre 65-75 µm, presentan tres capas: interna o lipídica, media o quitinosa y 

la externa también conocida como albuminosa, que en T. cati y T. canis da la 

apariencia de ser rugosa ya que presenta fosetas y en su interior contiene al cigoto 

que ocupa casi la totalidad del interior de huevo 8,29. 



14 
 

14 
 

 

Figura 5. Morfología del huevo de Toxocara cati. Creado por Azucena Montes con Biorender. 

2.3 Ciclo biológico de Toxocara cati 

T.cati posee un ciclo de vida directo 8,29. La forma de infección más común en gatos 

es la ingestión de alimento contaminado, agua, o bien la ingestión de un 

hospedador paraténico como un roedor. La infección transuterina en gatos no ha 

sido reportada. Mientras que la infección trasnmamaria se ha reportado sólo en 

casos cuando la madre es gravemente infectada al final de la gestación. Se ha 

demostrado que la infección crónica de la madre no es capaz de transmitir las larvas 

de T. cati a través de la leche 26,29,30. 

Las hembras eliminan huevos sin segmentar (embrionar) a la luz del intestino 

delgado de 4-5 semanas post infección, y si las condiciones son adecuadas 



15 
 

15 
 

(Temperatura 15-30°C, humedad 85-95% y tensión de oxígeno), dentro del huevo 

se da el desarrollo de la LI aproximadamente a los 6 días, la cual posteriormente 

lleva a cabo la muda a L2 dentro del huevo, esta es la fase infectante. Algunos 

autores mencionan dos mudas más dentro del huevo y consideran a la L3 como 

fase infectante5,31,32. Una vez que el gato ingiere el huevo con la L-2 de T. cati por 

la acción de los jugos gástricos, las L2 son liberadas del huevo, pasan al intestino 

y penetran la pared del intestino delgado pasando a la circulación sanguínea en 

una migración intraorgánica. A las 24-48 horas llegan al hígado por vía porta, en 

donde algunas se quedan retenidas en él debido a algunas reacciones inflamatorias 

tisulares. Otras posteriormente se desplazan a los pulmones a través de la vena 

hepática y cava, llegando al atrio derecho, ventrículo derecho y de ahí a la arteria 

pulmonar, en dónde puede seguir dos vías; al llegar a los alveolos, asciende hasta 

llegar a la tráquea, donde son expulsadas a través de la tos y luego son deglutidas 

(vía traqueobronquial); luego, pasan por el estómago hasta llegar al intestino 

mudando a L-V y finalmente alcanzan su estadio adulto. Otras, al llegar a la 

circulación pulmonar ya no pasan por los alveolos así que son distribuidas por la 

circulación a través de todo el organismo, en donde pueden permanecer 

enquistadas por mucho tiempo. Las larvas ingeridas a través de la leche tienden a 

no migrar y maduran directamente en el intestino delgado. El periodo de 

prepatencia es de 6- 8 semanas 8,28. 

La infección transuterina en gatos no ha sido reportada. Mientras que la infección 

trasnmamaria se ha reportado sólo en casos cuando la madre es gravemente 

infectada al final de la gestación. Los gatitos que se infectan por esta vía pueden 
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comenzar con la excreción fecal de huevos a partir de los 47 días posteriores al 

nacimiento 34. Cuando la madre presenta infección crónica no es capaz de transmitir 

a sus cachorros las larvas de T. cati a través de la leche 26,28,30. 

Las larvas adquiridas a través de la leche u hospedadores paraténicos no son 

capaces de realizar la migración orgánica, sino que se desarrollan directamente en 

el intestino 8. 

La infección con T. leonina ocurre después de la ingestión de los huevos que 

contiene a la L2, o bien, tras la ingestión de un hospedador paraténico infectado. A 

diferencia de T. cati muy pocas larvas de T. leonina migran a los tejidos, la mayoría 

se desarrollan en el intestino delgado. El periodo de prepatencia es de 7 a 10 

semanas 8,26. 
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Figura 6. Ciclo biológico de Toxocara cati. Creado por Azucena Montes con Biorender 

 

2.4 Signos clínicos 

Los signos dependerán de la severidad de la infección; los signos clínicos que se 

pueden presentar ante una infección leve son: pérdida de peso, vómito, diarrea, 

retraso en el crecimiento y abdomen distendido. Mientras que los signos clínicos de 

una infección importante pueden causar una enteritis catarral. Mientras que una 

infección severa puede ocasionar una obstrucción y en ocasiones perforaciones 

intestinales 28. 
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2.5 Tratamiento 

Contra los estadios adultos existe una gran cantidad de antihelmínticos como: 

milbemicina oxima, piperazina y pirantel5. Para estadios larvarios y adultos se ha 

mostrado la efectividad de: emodepside, moxidectina, selamectina y fenbendazol. 

30,31. 

Diversos estudios han demostrado que las soluciones tópicas tienen una mayor 

eficacia que las presentaciones orales. Por ejemplo, la administración oral de 

milbemicina oxima a 2mg/Kg es absorbida solo en un 5-10% y el resto es excretada 

en heces y no se ha demostrado su eficacia contra T. cati 33,34. 

Además, se ha demostrado que la aplicación de Profender® (praziquantel/ 

emodepside) spot-on a las hembras 5 días antes del parto puede prevenir la 

transmisión de T. cati vía lactogénica. Y su uso en gatitos de 4 semanas de vida es 

bien tolerado 26. 

Se recomienda desparasitar contra T. cati a partir de las 2 semanas de edad, y 

repetir la desparasitación a las 4, 6 y 8 semanas de edad, posteriormente repetir 

cada mes hasta cumplir los 6 meses de vida 35. 

Se ha visto que realizar desparasitación dos veces por año no genera un impacto 

en el control de la enfermedad. Se ha propuesto que la desparasitación al menos 4 

veces por año puede generar un mayor impacto, dependiendo el estilo de vida del 

gato 35. 
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2.6 Prevención 

Los huevos de Toxocara spp son muy resistentes a las condiciones ambientales y 

pueden permanecer infectivas por años. Por tanto, la prevención se basa 

principalmente en medidas de higiene como: tratar a los gatos enfermos, evitar que 

los animales de compañía defequen en áreas públicas. Otros métodos para 

disminuir la contaminación incluyen: evitar que los perros y gatos salgan a la calle 

sin supervisión, limpiar las excretas del suelo y pavimento, evitar el acceso de 

perros y gatos a lugares públicos en especial áreas de juegos y el uso estratégico 

de tratamientos antihelmínticos en perros y gatos 35. 

3. Cystoisospora spp 

Las especies de Cystoisospora que afectan al gato son Cystoisospora felis (C. felis) 

y Cystoisospora rivolta (C. rivolta)8. Los signos clínicos son más comunes en gatos 

jóvenes, inmunocomprometidos o sometidos a situaciones de estrés 36. 

3.1 Morfología 

La estructura útil para el diagnóstico es el ooquiste. Los cuales son de forma 

esférica a ovoide, en C. felis mide en promedio 40 µm de longitud y  C. rivolta mide 

en promedio 25 µm de longitud 37, está delimitado por una doble pared de quitina 

transparente, y en el centro se observa una masa gris que corresponde a un cuerpo 

plasmático (esporoblasto), el cual es el ooquiste inmaduro que se eliminan en las 

heces; después de permanecer en el ambiente externo; si la humedad y 

temperatura son adecuadas entonces se transforma en ooquiste maduro, el cual 
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posee dos estructuras ovaladas que son los esporoquistes, que contienen cuatro 

estructuras alargadas que son los esporozoitos. Los esporzoitos tienen forma apical 

con un núcleo central, además hay material difuso en el centro del esporoquiste 

denominado cuerpo residual 7,23. 

 

Figura 7. Morfología del ooquiste de Cystoisospora spp. A. Ooquiste no esporulado. B. Ooquiste esporulado. 

Creado por Azucena Montes con Biorender. 

3.2 Ciclo biológico 

El ciclo biológico de C. felis o C. rivolta incluye la multiplicación tanto sexual como 

asexual 13. Comienza cuando el gato ingiere los ooquistes esporulados sobre los 

que actúan los estímulos físicos y químicos del ambiente intestinal ( bilis, CO2, 

temperatura y tripsina) liberando los esporozoítos, cada uno puede entrar a una 

célula del epitelio intestinal o de la lámina propia del intestino delgado, adoptando 
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una forma redonda denominándose trofozoitos que empezarán a dividirse para 

iniciar la reproducción múltiple o ezquizogónica, originando los esquizontes7,8,13. 

Este esquizonte inmaduro comienza a dividirse para  dar lugar a merozoitos de 

primera generación que hacen estallar la célula para invadir otras y transformarse 

en esquizontes de segunda generación de menor tamaño y con escasos 

merozoitos7,8,13,36. 

El trofozoíto, esquizonte y los demás estadios intracelulares están incluidos en una 

vacuola parasitófora en el citoplasma de la célula hospedadora o en algunos casos 

en el nucleoplasma. Un merozoito en la fase final de la esquizogonia invade una 

nueva célula del hospedador y se desarrolla para formar una célula sexual 

masculina (microgameto) o femenina (macrogameto) que ingresan a nuevas 

células epiteliales y en ellas ocurre el proceso de diferenciación a microgametocitos 

y macrogametocitos, estas fases maduran y en caso de los microgametocitos al 

dividirse se originan seis microgametos por cada uno; en el segundo  caso aumenta 

de tamaño, almacena nutrientes origina un solo macrogameto maduro dentro de la 

misma célula induce la hipertrofia del citoplasma y el núcleo de la célula 

hospedadora.7,813.  

Al final solo una pequeña porción de microgametos formados se desplaza, 

encuentra y fecunda a los macrogametos que se encuentran en la célula 

hospedadora para formar cigotos7,8,13. 

Alrededor del cigoto se crea una pared por la fusión de gránulos hialinos en su 

periferia para formar un ooquiste inmaduro 7,8,13,23. 

El ooquiste inmaduro se libera por la ruptura de la célula hospedadora y se elimina 

con las heces, al cabo de 1 a 4 días y si las condiciones de humedad, temperatura 
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y oxigenación son adecuadas el esporonte que hay en el ooquiste se divide en dos 

esporoblastos cada uno con cuatro esporozoitos. El ciclo se completa cuando un 

hospedero lo ingiere 8,23. 

 

Figura 8. Ciclo biológico de Cystoisospora felis. 1. Los esporozoítos invaden las células intestinales 2. 
Formación de trofozoítos 3. El esquizonte inmaduro se divide para formar los merozoitos de primera generación, 
al estallar la célula salen para invadir otra 4 y 5. Merozoitos de segunda generación 6 y 7. Los microgametos 
entran a una nueva célula hospedadora y buscan al microgametocito para fecundarlo 8 y 9. Los macrogametos 
entran a una nueva célula para diferenciarse y formar macrogametocitos.Creado por Azucena Montes con 
Biorender. 

3.3 Tratamiento 

Generalmente las infecciones por Cystoisospora spp son autolimitantes pero el 

tratamiento es un apoyo en la resolución de los signos clínicos y puede contribuir a 

disminuir la contaminación ambiental 36,37. En los gatos cachorros la infección por 

Cystoisospora spp puede resultar en diarrea con moco y/o sangre. En los casos 

con sinología clínica es importante el tratamiento sintomático, así como la 
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reposición de electrolitos 39. 

Diversos fármacos se han utilizado para el tratamiento de la infección por 

Cystoisospora spp como son: toltrazuril, sulfadimetoxina, sulfas trimetoprim, 

amprolio, furazolidona y ponazuril 36,38. 

3.4 Prevención  

La prevención se basa en medidas de higiene como la limpieza diaria de areneros, 

platos y sitios de descanso. La desinfección de areneros se puede realizar 

utilizando agua caliente >70°C. Otro punto importante para evitar la infección no 

sólo de Cystoisospora spp si no de otros parásitos es evitar la alimentación con 

carne cruda y así como evitar que los gatos tengan acceso al exterior para disminuir 

la caza de otros animales39. 

4. Cryptosporidium spp 

Cryptosporidium spp es un protozoario de gran importancia tanto en medicina 

humana como en medicina veterinaria ya que afecta al ser humano y a un gran 

número de animales alrededor del mundo 38. Se ha descrito como un agente 

causante de graves cuadros entéricos generalmente asociado a estados de 

inmunosupresión 8. 

Se localiza principalmente en el intestino delgado con principal predilección por las 

partes finales del yeyuno e íleon, aunque también puede encontrarse en intestino 

grueso en ciego y colon 7,8. 
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4.1 Morfología 

Cryptosporidium parvum presenta dos tipos de ooquistes: de pared gruesa y de 

pared delgada, miden de 4.8 a 5.6 µm de longitud, y de ancho 4.2 a 4.8 µm, con 

forma esférica, translúcidos, presentan cuatro esporozoítos en el interior que no 

son visibles a través del microscopio compuesto 8. Sin embargo, las especies de 

Cryptosporidium son morfológicamente indistinguibles por lo que para su 

identificación se utilizan técnicas moleculares5. 

 

Figura 9. Morfología de oquiste de Cryptosporidium parvum. Creado por Azucena Montes con Biorender. 

4.2 Ciclo biológico  

La transmisión ocurre por la vía fecal-oral, a través de la ingestión de agua o 

alimentos contaminados, contacto directo de persona a persona o bien entre 

animales, sin embargo, la mayor fuente de infección es la ingestión de agua 
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contaminada 37. 

Todo comienza con la ingestión del ooquiste esporulado. Al entrar en contacto con 

las sales biliares y la tripsina se liberan los cuatro esporozoitos. Una vez liberados 

los esporozoitos alcanzan el borde luminal de los enterocitos. Allí se invaginan 

siendo englobados por la membrana de la célula hospedadora, que encapsula al 

parásito por medio de una vacuola parasitófora (se encuentra dentro de la 

membrana plasmática de la célula hospedera, pero fuera del citoplasma de esta) 

que resulta en la activación de cascadas de señalización que finalizan en la 

disrupción de la barrera y polimerización de los filamentos de actina en la región de 

interacción entre los parásitos y el hospedador. El esporozoíto se diferencia en un 

trofozoíto que comienza a replicarse dando lugar a 8 merozoitos dentro de un 

esquizonte inmaduro. Cryptosporidium inhibe la apoptosis celular en la fase de 

trofozoíto, pero la promueve en los estadios de esporozoito y merozoito. Varias 

moléculas como proteasas fosfolipasas, y hemolisinas pueden causar daño celular, 

favoreciendo la secreción de las criptas dando origen a diarrea activa y 

malabsorción. Como consecuencia puede ocurrir la muerte celular. El parásito 

continúa con su reproducción y lleva a cabo la gametogonia en donde los merontes 

de segunda generación se desarrollan en microgametos y macrogametos, en la 

esporogonia estos se diferencian para formar microgametocitos y 

macrogametocitos. El 80% de los ooquistes presentan una doble pared ooquística 

(ooquistes de pared gruesa), constituyen las formas de resistencia que encontramos 

en el ambiente. El 20% restante lo constituyen los ooquistes de pared fina los cuales 

están rodeados de una sola pared de membrana y son los responsables de la 

autoinfección; esto explica la cronicidad en algunos casos de hospedadores 
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inmunocompetenes, así como la hiperinfección letal en hospedadores 

inmunodeficientes 8,13,16,17. 

Sin duda alguna, la duración y severidad de la enfermedad dependen de diversos 

factores tanto parasitarios como del hospedador dentro de las cuales el estatus 

inmunológico del hospedador, y la frecuencia de exposición. Se ha visto que es 

altamente infectivo y en algunos humanos la ingestión de un solo ooquiste es capaz 

de producir infección 16,17,38. 

Este parásito puede sobrevivir por largos periodos en el ambiente y es altamente 

resistente a los desinfectantes comunes como el cloro 40. 

 

Figura 10. Ciclo biológico de Cryptosporidium parvum. Creado por Azucena Montes con Biorender. 
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 4.3 Signos clínicos 

Los principales signos son: diarrea acuosa, dolor abdominal y vómito, signos 

inespecíficos como: debilidad, dolor muscular, dolor de cabeza y anorexia. En 

individuos (humanos) imunocomprometidos se ha visto que puede causar 

enfermedades gastrointestinales, biliares, respiratorias y pancreatitis 38. 

4.4 Diagnóstico 

El método de diagnóstico se basa en la visualización al microscopio de los 

ooquistes en las heces, así como la utilización de técnicas como ELISA. Pero sin 

duda la técnica más efectiva es la realización de la tinción Kinyoun 41,42. 

5. Dipylidium caninum 

Dipylidium caninum (D. caninum) es un cestodo que normalmente parasita a perros 

y gatos. Los hospederos definitivos se infectan posterior a la ingestión del 

ciscicercoide que se alberga en el hospedero intermediario (artrópodo). Los 

hospederos intermediarios son pulgas Ctenocephalides felis, Xenopsylla cheopis y 

piojos como Trichodectes canis y Fenicola subrostraus 43. 

5.1 Morfología 

El parásito adulto posee un cuerpo aplanado dorsoventralmente mide 20-50 cm de 

longitud, no poseen tubo digestivo ni cavidad corporal. Su cuerpo se puede dividir 

en tres porciones: la primera es la porción anterior o escólex el cual es cónico y 

retráctil, tiene en promedio de 4 a 6 coronas de ganchos, que pueden variar de 1 a 

8 dependiendo la edad del parasito. Estos ganchos fijan al cestodo en la pared del 

intestino delgado. La segunda porción denominada cuello que contiene células 
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germinales que dan lugar de forma constante a los proglótidos y con ello al estróbilo 

(cuerpo de cestodo). La tercera porción es estróbilo formado por los proglótidos, los 

más cercanos al cuello son inmaduros, los de la parte media son maduros y los 

más distales al cuello son los proglótidos viejos o grávidos, los cuales contienen los 

huevos. Los proglótidos tienen forma de semilla de pepino. En general los cestodos 

son hermafroditas por lo que presentan dos juegos de órganos reproductores 

localizados en extremos opuestos de cada proglótido. D. caninum sólo necesita de 

2-3 semanas para transformarse de cisticercoide a un cestodo adulto capaz de 

eliminar proglótidos 13,29,44. 

 

Figura 11. Morfología de Dipylidium caninum A. Escólex. Así como la morfología de un proglótido y el parásito 
adulto.Elaborado por Azucena Danae Montes con Biorender. 

Bolsa ovígera 
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Cada bolsa ovígera puede llegar a albergar entre 5-30 huevos, y se forma a partir 

de los úteros grávidos. Cada huevo contiene al embrión hexacanto que contiene 6 

ganchos 13,29,44. 

 

Figura 12. Morfología de la bolsa ovígera y el embrión hexacanto de Dipylidium caninum. Creado por Azucena 

Montes con biorender. 

5.2 Ciclo biológico 

Los segmentos grávidos se desprenden de uno en uno y son capaces de atravesar 

el esfínter anal, al entrar en contacto con el ambiente se desintegran y se liberan 

las bolsas ovígeras. El hospedero intermediario (en este caso la larva de la pulga) 

ingiere los huevos del cestodo con el embrión hexacanto al alimentarse de las 

heces. Con lo que al ser consumido el embrión eclosiona y penetra la pared 

intestinal de la larva, invade el hemocele del insecto, se convierte en procercoide y 

posteriormente en una larva cisticercoide llamada Cryptocystis trichodectis. La larva 
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cisticercoide tiene un período de incubación de 10 a 25 días, alcanza su madurez 

mientras el hospedero intermediario cumple con su propia metamorfosis. La 

infección del hospedero definitivo ocurre por la ingestión de los hospederos 

intermediarios infectados con larvas cisticercoides, esto se da generalmente 

mientras el gato se acicala. Por la acción de los jugos gástricos se desintegra y 

evagina el cisticercoide, y adhiere su escólex a la pared intestinal. Desarrollándose 

en aproximadamente 3 semanas, a la forma adulta 30,48.  

Se ha demostrado que los cisticercoides requieren más o menos de un día para 

desarrollarse en la pulga 14. 

 

Figura 13. Ciclo biológico de Dipylidium caninum. Creado por Azucena Montes con Biorender. 
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5.3 Signos clínicos 

La infección por Dipylidium caninum generalmente no suele ocasionar sinología 

clínica. Pero en algunos casos suele ocasionar dolor abdominal, vómito, diarrea y 

prurito anal 28,44. 

5.4 Diagnóstico 

El diagnóstico se obtiene a partir de la visualización de los proglótidos en las heces, 

o en la zona perianal y mediante la técnica de Graham en la cual podemos ver las 

bolsas ovígeras 14,28,43. 

5.5 Tratamiento 

Para el tratamiento el fármaco de elección es el praziquantel 5mg/ Kg. En un estudio 

en perros se vio que el cestodo ha desarrollado resistencia a este fármaco. El 

nitroscanato y epsiprantel también se han empleado en el tratamiento 38. Para poder 

controlar la infección por Dipylidium caninum es importante controlar la exposición 

al hospedero intermediario por lo cual un punto clave para el tratamiento es el 

control de las pulgas y piojos. Para lo cual se usa fluralaner a 40mg/Kg, selamectina 

a 6mg/Kg, fipronil, imidacloprid, moxidectina 28,43,46. 

Sin embargo, el mejor tratamiento es la prevención, romper con el ciclo tratando al 

vector más importante de D. caninum, asegurándonos que los gatos no tengan 

pulgas, a través de diversos productos que ahora existen en el mercado. Pero es 

muy importante las medidas de higiene como limpieza y aspirado de lugares de 

descanso ,camas, jaulas, patios, así como, el cepillado de los gatos para evitar que 

al acicalarse se coman a las pulgas 5. 
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II. HIPOTESIS 

Al realizar la encuesta parasitológica y diagnóstico de parásitos gastrointestinales 

en gatos que acuden al Centro Médico para Gatos más del 50% de los mismos 

serán positivos a alguna forma parasitaria siendo los más comunes Toxocara spp y 

Giardia spp.  

III.OBJETIVOS  

1.OBJETIVO GENERAL  

Conocer la presencia de parásitos intestinales en gatos sanos y enfermos que 

acuden al Centro Médico para Gatos de la Ciudad de México. 

2.OBJETIVOS PARTICULARES  

1. Comparar la presencia de parásitos intestinales entre gatos, sanos y  

enfermos.  

2. Asociar la presencia de parásitos intestinales con las variables, estilo de vida, 

edad, sexo y raza.  

3. Reportar los principales factores de riesgo para la presencia de parásitos  

intestinales en gatos. 
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IV.MATERIAL Y MÉTODOS  

1.Obtención de muestras 

Las muestras de heces se recolectaron durante un periodo de 6 meses. Se 

obtuvieron de dos formas: de los pacientes hospitalizados al defecar y de los 

pacientes ambulatorios los responsables recolectaron las muestras de heces en 

casa y en un frasco etiquetado con fecha y nombre del paciente. En ambos casos 

se llenó el cuestionario (ya sea por el responsable del gato o el médico veterinario 

a cargo de hospital en ese momento), para obtener la siguiente información: 

procedencia del gato, sexo, estatus reproductivo, edad, raza, estilo de vida, 

condición corporal, frecuencia del cepillado, condición clínica, tipo de alimentación, 

características de las heces, presencia de parásitos externos y fecha de última 

desparasitación.  

Una vez obtenida la muestra se realizaron tres técnicas a todas las muestras: 

estudio directo, técnica de Faust y Kinyoun; la técnica de Graham se realizó en los 

pacientes que acudieron a consulta o se encontraban hospitalizados cuya toma de 

muestra no generó estrés para el paciente.  

2.1 Técnica directa 

Es una prueba rápida que permite observar trofozoitos y larvas en movimiento (en 

heces frescas), aunque también se pueden detectar huevos y ooquistes, es poco 

representativa debido a que la muestra utilizada es muy poca 47.  
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1. Muestras de heces  

2. Palillo de madera  

3. Cubreobjetos  

4. Portaobjetos  

5. Solución salina fisiológica 0.09%  

6. Lugol  

7. Microscopio  

Procedimiento  

1. En un extremo del cubreobjetos se coloca una gota de cloruro de sodio 0.09% 

y en el otro extremo una gota de lugol.  

2. Se toma una pequeña muestra de heces con un palillo y se homogeneiza con 

la gota de NaCl 0.09%, evitando que queden pedazos grandes de muestra. 

Posteriormente se coloca el cubreobjetos.  

3. Se toma una pequeña muestra de heces con un palillo y se homogeneiza con 

la gota de lugol, evitando que queden pedazos grandes de muestra. 

Posteriormente se coloca el cubreobjetos.  

4. Observar a 10x, 40x y si es necesario 100x  

2.2 Técnica de Faust  

La técnica de Faust permite ver parásitos como: Giardia spp, coccidias y nematodos 

47,48.  

 

Margarita
Texto escrito a máquina
Material  
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1. Colocar de 1-2 gramos de heces en un vaso de plástico.  

2. Con la cinta micropore se identifica el vaso con el nombre del paciente.  

3. Se agregan 10 ml de agua purificada a las heces.  

4. Con ayuda del palillo de madera o cuchara homogeneizar la muestra.  

5. Pasar la mezcla por la coladera de plástico y recolecta directamente en un tubo 

de ensayo previamente identificado con el nombre del paciente.  

6. Colocarla en la centrifuga a 2500 rpm durante 1 minuto. Decantar el 

sobrenadante y agregar agua purificada 0.5 cm por debajo del borde del tubo, y 

mezclar.  

7. Se repite este último paso las veces que sean necesarias para obtener un  

sobrenadante claro.  

8. Retirar el sobrenadante y agregar sol. De sulfato de zinc al 33% 0.5 cm por 

debajo del borde del tubo. Homogeneizar.  

9. Se centrifuga a 2000 rpm durante 1 minuto.  

10. Y se coloca el tubo en la gradilla para evitar que su mueva.  

11. Con el encendedor esterilizar el asa bacteriológica.  

12. Una vez que esté fría utilizarla para tomar una gota de muestra de la superficie 

cuidando no romper la tensión superficial del tubo.  

13. Poner la muestra en el portaobjetos y añadir una gota de lugol. Posteriormente 

Margarita
Texto escrito a máquina
Procedimiento  
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cubrirla con un cubreobjetos.  

14. Observar al microscopio 10x y 40x. 

2.3 Técnica Kinyoun 

Esta técnica sirve para identificar coccidias intestinales que su pared les confiere la 

cualidad ácido alcohol resistente tal es el caso de Cryptosporidium spp 42. 

Método  

1. Tomar una pequeña muestra de heces con ayuda del hisopo.  

2. Realizar un frotis de la muestra.  

3. Fijar con calor (encendedor).  

4. Cubrir el frotis con fucsina fenicada y dejarla por 3 minutos.  

5. Enjuagar con agua corriente hasta retirar todo el colorante.  

6. Cubrir el frotis con ácido sulfúrico al 1% por 1 minuto.  

7. Enjuagar con agua corriente.  

8. Cubrir el frotis con verde brillante y dejarlo por 2 minutos.  

9. Enjuagar con agua corriente.  

10. Secar.  

11. Observar al microscopio.  
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2.5 Técnica de Graham 

A través de esta técnica se pueden observar las bolsas ovígeras de Dipylidium 

caninum y huevos de Taenia spp 47. 

Procedimiento  

1. Cortar un poco de cinta adhesiva y colocar la cara adhesiva sobre la zona  

perianal del gato haciendo una ligera presión.  

2. Posteriormente colocar la cinta en un portaobjetos y observar en objetivo 10x.  

3.1 Análisis estadístico  

Para la determinación del nivel de asociación entre las variables obtenidas y la 

presencia de parásitos se empleó la prueba de Ji cuadrada, donde el valor de p= 

≤0.05 se consideró significativo, la prueba exacta de Fisher se usó para comparar 

los porcentajes de positivos y negativos entre grupos (edad, raza, género). El riesgo 

relativo para la presencia de formas parasitaria en heces se calculó mediante una 

prueba de razón de proporciones (Odds Ratio) donde los valores superiores a 1 se 

consideraron como factores de riesgo y menores de 1 como factores de protección, 

mientras el valor de p= (≤0.05) se consideró significativo en ambos casos.  
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Las variables fueron categóricas, por lo que se analizaron mediante pruebas no 

paramétricas, se aplicó la prueba de Chi-cuadrada para determinar la asociación 

entre las variables y se aplicó Odds Ratio; OR≥ 1 para determinar el factor de riesgo 

ante la presencia de parásitos gastrointestinales (GI) en heces de felinos con un alfa 

de P ≤ 0.05. Para el análisis se utilizó con el software estadístico JMP 8.0. 

Se analizaron un total de 528 muestras de heces de felino y se calculó una 

prevalencia general de parásitos gastroentéricos de 42.23%(Ver gráfica y tabla 1 ) 

(223 positivos y 305 negativos), el 53.82% de los gatos positivos presentaron un 

solo parasito, el 35.87% presentaron dos parásitos y el 10.31% tres o más parásitos, 

Giardia/Cystoisospora o Giardia/Cryptosporidium se encontraron frecuentemente 

en la misma muestra, seguido de Giardia/Toxocara y Toxocara/Dipylidium. El 

parásito con mayor prevalencia fue Giardia spp. (Cuadro 1) seguido de 

Cryptosporidium spp., Toxocara spp., Cystoisospora spp. y Dipylidium caninum.  

Se analizó la asociación con la prevalencia de parásitos gastrointestinales (GI) y 

factor de riesgo, en el cuadro 2 se presentan los resultados de prevalencia y edad, 

los gatos de hasta 6 meses de edad presentaron asociación con prevalencia de 

parásitos GI y es un factor de riesgo (Gráfica 2 y tabla 2) (Chi2 = 39.55  

P=0.0001, OR= 3.34 P= 0.0001), el sexo de los felinos no estuvo asociado (Gráfica 

3 y tabla 2), no fue un factor de riesgo, los hábitos del felino (cuadro 3), vivir con 

otro felino no estuvo asociado y no fue factor de riesgo (Gráfica 4 y tabla 3), por el 

contrario convivir con otros animales (otras especies) si tuvo asociación con 

prevalencia de parásitos GI y fue un factor de riesgo (Gráfica 5 y tabla 3)  (Chi2= 

3.97 P=0.04, OR= 1.49 P= 0.04), los gatos con acceso al exterior tuvieron 
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asociación con prevalencia y fue un factor de riesgo (Chi2= 8.72 P= 0.003, OR= 1.95 

P= 0.003), la frecuencia de cepillado del felino por parte del propietario presento 

asociación con nunca cepillarlo y fue un factor de riesgo para ser positivo a parásitos 

GI (Chi2= 11.05 P= 0.01, OR= 1.85 P= 0.001) (Gráfica 7 y tabla 3), la procedencia y 

tipo de pelo (cuadro 4) no presentaron asociación ni factor de riesgo para parásitos 

GI, por otra parte el tamaño del gato (gatos talla grande) si presentaron asociación 

y fue un factor de riesgo (Chi2= 7.26 P= 0.007, OR= 1.93 P= 0.007)( Gráfica 8 y 

tabla 4), en la tabla 5 se muestran las características de las heces de los felinos y 

la asociación con la presencia de parásitos GI (Gráfica 9 y tabla 5), el color de las 

heces no tuvo asociación y no fue un factor de riesgo, la consistencia “duras y secas” 

si estuvo asociada con la presencia de parásitos GI y fue un factor de riesgo (Chi2= 

29.53 P= 0.0001, OR= 0.25 P= 0.0001) (Gráfica 10 y tabla 5), la presencia de 

parásitos en las heces si tuvo asociación y fue un factor de riesgo (Chi2= 24.51 P= 

0.0001, OR= 27.06 P=0.02)(Gráfica 11 y tabla 5). La edad 1-12 meses fue un factor 

de riesgo para la presencia de T.cati (p=0.01) (gráfica 12 y tabla 6). La edad de 1-

12 meses fue un factor de riesgo para la presentación de Cryptosporidium spp 

(p=0.009) (gráfica 13 y tabla 6). Los intervalos de edades de 1-12 y 13-36 fueron un 

factor de riesgo para la presencia de Cystoisospora spp (p= 0.01 y 0.04 

respectivamente) (gráfica 14 y tabla 6). Los intervalos de edades de 1-12 y 13-36 

fueron un factor de riesgo para la presencia de Giardia spp (p= 0.04 y 0.009 

respectivamente) (gráfica 15 y tabla 6). Provenir de un criadero fue un factor de 

riesgo para la presencia de Giardia spp (p=0.008) (gráfica 16 y tabla 7). Los gatos 

que fueron comprados representaron un factor de riesgo para la presencia de 

Cryptosporidium spp (p=0.01) (gráfica 17 y tabla 7). Y provenir de un criadero fue 
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un factor de riesgo para la presencia de Cystoisospora spp (p=0.008) (gráfica 18 y 

tabla 7). 

 

Gráfica 1. Muestra la prevalencia de parásitos gastrointestinales en gatos que acuden al Centro Médico 
para Gatos.  

 

Gráfica 2. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales por edad. En donde se encontró 
que es mayor la proporción de gatos menores de 6 meses parasitados en comparación de los otros 
grupos. 
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Gráfica 3. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales por sexo. En donde se encontró 
kim que el sexo no representa un factor de riesgo. 

 

Gráfica 4. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales a vivir con otros gatos. En donde 

se observó que vivir con otros gatos no es un factor de riesgo para la presencia de parásitos. 

0

50

100

150

200

Positivos Positivos

Asociación de la prevalencia de parásitos 
gastrointestinales por sexo

Hembra Macho

0

50

100

150

200

250

Si No

Asociación de la prevalencia de parásitos 
gastrointestinales a vivir con otros gatos

Positivos Negativos



42 
 

42 
 

 
Gráfica 5. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales a vivir con otros animales. En 
donde se observó que el convivir con otros animales si es un factor de riesgo para la presencia de 
parásitos. 

 

Gráfica 6. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales asociada a tener acceso al 
exterior. Se observó que tener acceso al exterior si es un factor de riesgo para la presentación de 

parásitos. 
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Gráfica 7. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales. En donde se observó que el no cepillarlos 
si es un factor de riesgo para la presentación de parásitos. 

 

 
Gráfica 8. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales asociada al tamaño del gato. En donde 
se observó que el tamaño grande es un factor de riesgo para la presencia de parásitos. 
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Gráfica 9. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales asociada al color de las heces en 
donde se observó que no hay una relación del color con la presencia de parásitos. 

 

 
Gráfica 10. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales con la consistencia de las heces. En 

donde se encontró que la presencia de heces firmes es un factor de riesgo. 
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Gráfica 11. Asociación de la prevalencia de parásitos gastrointestinales asociada a los hallazgos en heces, en 
donde se observó que la presencia de parásitos en heces es un factor de riesgo. 

 

Gráfica 12. Asociación de la prevalencia de T.cati relacionada con la edad. En dónde se observó que la edad 

1-12 meses es un factor de riesgo. 
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Gráfica 13. Asociación de la prevalencia de Cryptosporidium spp   relacionada con la edad. En dónde se observa 
que la edad 1-12 meses es un factor de riesgo. 

 

Gráfica 14. Asociación de la prevalencia de Cystoisospora spp relacionada con la edad. En donde se observó 
que la edad 1-12 y 13-36 meses es un factor de riesgo para la presentación de este parásito. 
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Gráfica 15. Asociación de la prevalencia de Giardia spp relacionada con la edad. En dónde se observa que la 
edad 1-12 y 13-36 meses es un factor de riesgo para la presentación de este parásito. 

 

Gráfica 16. Asociación de la prevalencia de Giardia spp relacionada con el lugar de procedencia. En dónde se 
observa que provenir de un criadero es factor de riesgo. 
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Gráfica 17. Asociación de la prevalencia de Cryptosporidium spp relacionada con el lugar de procedencia. En 
dónde se observa que los gatos que son comprados tienen un factor de riesgo para la presentación de este 
parásito. 

 
Gráfica 18. Asociación de la prevalencia de Cystoisospora spp relacionada con el lugar de procedencia. En 
dónde se observa que provenir de un criadero es un factor de riesgo. 
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en estudios anteriores en Nueva York 50.9% e Italia 50.4% 2,49. Sin embargo, la 

diferencia de este estudio con los citados previamente podría deberse al tamaño de 

la muestra, ya que en este estudio la muestra fue más grande, así como las 

diferencias geográficas por lo tanto clima y condiciones ambientales, pero sobre 

todo es que el 80.2 % de los gatos muestreados para este estudio son gatos de 

interiores, es decir, solo viven dentro de casa sin tener acceso al exterior.  

Por otra parte, en el presente estudio se encontró que el 53.82% de los gatos fueron 

positivos a una sola forma parasitaria, mientras que el 35.87% presentaron dos 

parásitos y el 10.31% presentaron tres o más parásitos, en un estudio realizado en 

2018 por Machado Alves Elena y colaboradores se encontró que el 46.1% de las 

muestras analizadas fueron positivas a una sola forma parasitaria mientras que el 

53.8% fueron positivas a más de una forma parasitaria. Mientras que, en otro 

estudio realizado en Grecia en 2017, se encontró que el 26.4% de las muestras 

fueron positivas a una forma parasitaria, el 8.3% a dos y el 3.4% fueron positivas a 

tres o más formas parasitarias 50. Aunque los porcentajes son diferentes en ambos 

estudios, en el de Grecia podemos ver que al igual que en el presente estudio son 

más las muestras positivas a un parásito, que a dos o más formas parasitarias. 

El parásito encontrado con mayor incidencia en este estudio fue Giardia ssp. con 

una prevalencia del 22.16%, que tiene una incidencia similar a la encontrada en 

Grecia en 2017 que fue de 20.5% 50, sin embargo, difieren mucho en lo encontrado 

en otros estudios como en el de Virginia realizado por Nagamory y colaboradores 

en 2018 que encontraron una incidencia de Giardia spp del 1.2% 4, mientras que, 
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Taetzsch S. y colaboradores en 2018 Oklahoma encontraron una prevalencia del 

5.73% 5 y en Japón Itoh y colaboradores encontraron una incidencia de 10.1% 51. 

Aunque en todos los estudios se realizaron técnicas similares para la identificación. 

Es probable que esté relacionado con la cultura y costumbres en las diferentes 

partes del mundo, así como las mediad higiénicas de cada lugar. En México la 

mayoría de los gatos de casa consumen agua de la llave sin que esta haya pasado 

por un tratamiento previo que garantice su inocuidad. También se encontró que un 

porcentaje importante de gatos que fueron positivos a alguna forma parasitaria 

conviven con perros; en la Ciudad de México es muy común que estos últimos  

salgan y durante el paseo tengan contacto con superficies contaminadas como: 

charcos, pasto, agua, aceras, etc., que al llegar sean capaces de contaminar  las 

superficies de la casa, así como el agua de bebida, platos de comida, que en 

muchas ocasiones son áreas y objetos compartidos con los gatos, favoreciendo la 

infección 50. 

La prevalencia de Toxocara cati en el presente estudio fue de 5.11%. Dentro de los 

trabajos revisados la incidencia con mayor afinidad fue la que se encontró en Grecia 

con 8.3% 50.  Mientras que la prevalencia en otras investigaciones oscila entre el 

33.1% y 44.6% 2,4,46. Cabe destacar que la mayoría de los gatos muestreados para 

esta investigación son de interiores y en los estudios citados anteriormente gran 

parte de la muestran son gatos de calle, ferales o con acceso al exterior. Por lo se 

puede concluir que Toxocara cati es el parásito de mayor incidencia en gatos que 

presentan alguno de los estilos de vida descrito en el párrafo anterior. Para este 

estudio un factor de riesgo para la presentación de enfermedades parasitarias es 
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salir de casa. 

Se detectó Cryptosporidium spp en un 7.57% de los gatos analizados, en otros 

estudios realizados en Virginia y Grecia respectivamente se encontraron 

prevalencias de 3.33% 5 y 6.8% 50 para este parásito. Los datos encontrados en los 

tres estudios pueden diferir debido a la ubicación geográfica, costumbres y hábitos 

de higiene en la población. Más que abordar las diferencias entre estas las 

prevalencias, esta investigación es importante ya que en México no existía reporte 

previo de la prevalencia de este parásito de gran importancia en la salud pública 

debido a su potencial zoonótico y abre un panorama de la importancia de su 

detección y vigilancia. 

Se encontró Cystoisospora spp en el 5.11% de la muestra, con una prevalencia 

similar a las obtenidas en investigaciones previas, las cuales fueron de:  9.5% en 

Grecia, 4.3% y 7.5 % en Italia, aunque este parasito suele cursar de forma 

autolimitante; en cachorros, individuos inmunosuprimidos y combinación con otros 

parásitos puede ser causante de infecciones importantes 49,50,52. 

Para Dipylidium caninum la prevalencia en este estudio fue de 0.76%, mientras que 

en Italia fue del  2.9%, 1% en Georgia y 1.2% en japón, la diferencia puede deberse 

a que en los estudios citados se muestrearon gatos de exterior, o bien, gatos que 

viven en refugios, en donde, es mayor la concentración de la población y por tanto 

incrementa la tasa de contagios,  mientas que en este estudio el 82.01% de los 

gatos muestreados son gatos cuyo estilo de vida es de interior 49,50,52.Otro factor 
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importante es la dificultad de visualizar los proglótidos grávidos en la técnica directa, 

Faust. Además de que la técnica de Graham en este estudio se realizó una pequeña 

porción de la muestra, debido a que la mayoría fueron recolectadas y por los 

responsables del gato para su procesamiento. 

Así mismo en este estudio se encontró como factor de riesgo las heces “duras y 

secas”, lo que podría traducirse apoyándonos en lo encontrado en investigaciones 

anteriores en dónde se ha determinado que la presencia de heces líquidas o heces 

blandas no están relacionadas con la presencia de parásitos 50,51. Lo que nos alerta 

debido a que los gatos que no presentan algún signo de la enfermedad son una 

fuente de contaminación importante al ambiente y a otros animales, además de 

jugar un papel importante en la transmisión de parásitos zoonóticos, debido a que 

no existe cambio en la consistencia de las heces tienen menos probabilidades de 

generar un cambio que alerte a los responsables y por tanto de ser tratados. Por lo 

anterior el examen coproparasitoscópico debería formar parte del chequeo de 

rutina, para ofrecer una desparasitación adecuada a cada individuo y con ello 

disminuir la contaminación ambiental, así como la resistencia parasitaria a los 

diversos fármacos. 

Para esta investigación el sexo y raza no son factores de riesgo para presenta una 

infección parasitaria. Mientras que la edad si es un factor de riesgo y existe una 

mayor incidencia en gatos menores de 6 meses en la presentación de una 

enfermedad parasitaria. Debido a que los gatos jóvenes no desarrollan una 

respuesta inmunitaria efectiva contra estos 49-52.  
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Otro punto importante es que en muchos de los parásitos encontrados se 

encontraron prevalencias mayores en otros estudios, y esto se puede atribuir a que 

las muestras de los mismo fueron principalmente gatos de exteriores y refugios, en 

donde es bien conocido que entre mayor sea la población de gatos en un lugar son 

más frecuentes las enfermedades parasitarias así como su transmisión no solo de 

estas si no de otras enfermedades, así como el estrés que pueden generar un 

estado de inmunosupresión en algunos individuos. 

No se encontró en la literatura referencia acerca del cepillado de los gatos, pero en 

este estudio se encontró como factor de riesgo que los gatos con menor frecuencia 

de cepillado o que no se realiza para la infección parasitaria quizá porque al realizar 

el cepillado se disminuye la carga parasitaria como remoción mecánica sobre todo 

en las zonas cercanas al ano y cola, y que a su vez disminuyen la reinfección por la 

vía fecal-oral que presenta en gato al realizar sus hábitos de acicalamiento. En este 

estudio se encontró que en cachorros es más común la infección por T. cati lo que 

coincide con un estudio realizado en la universidad de Pensilvania en dónde 

obtuvieron una elevada prevalencia de este parasito en pacientes menores a un año 

53. De igual forma en el presente estudio se encontró que la prevalencia de Giardia 

spp en pacientes mayores a 37 meses disminuyó considerablemente al igual que el 

estudio realizado en un hospital de Pensilvania 53 . Como ya se había mencionado 

anteriormente es muy probable que la presentación de parásitos en pacientes 

jóvenes esté vinculada con un sistema inmunológico con una pobre capacidad de 

generar inmunidad a largo plazo, otro factor que podría intervenir es, la poca 

participación de los propietarios en el proceso de desparasitación en cachorros 53. 



54 
 

54 
 

La presentación de Cryptosporidium spp fue más común en cachorros al igual que 

en humanos presenta una mayor prevalencia en niños y personas 

inmunocomprometidas 53,54. Al igual que en otros estudios se encontró una mayor 

incidencia de parásitos en lugares con un gran número de gatos juntos tales como 

refugios y criaderos en los cuales en muchas ocasiones se tienen pobres medidas 

de higiene además de un pobre control ambiental. Además, que debido al gran 

número de individuos es más difícil controlar y/o contener un brote parasitario 2. 

Dado que 42.23% de los gatos muestreados fueron positivos al menos a una forma 

parasitaria, y de ellos un 80.2% son gatos con estilo de vida de interiores. Es un 

dato importante ya que muchos responsables creen que al no salir de casa no están 

expuestos, sin embargo, las principales formas de contaminación en casa están 

relacionadas a las medidas de higiene que se tiene con ellos, por ejemplo, el dar 

agua de la llave, el no limpiar de forma frecuente los areneros, la pobre limpieza de 

platos de agua y comida, el recambio constante de agua, así como la limpieza de 

sitios de descanso para ellos. Que sin duda alguna son una pieza clave para 

disminuir las enfermedades parasitarias transmitidas por los gatos. Otro punto que 

no debemos perder de vista es el enriquecimiento ambiental sobre todo en gatos 

que conviven con muchos más ya que se ha visto que como en otras enfermedades 

el estrés es un factor importante en la presentación de enfermedades parasitarias. 

El estudio coproparasitoscópico debe ser incluido como parte de los chequeos de 

rutina sean o no gatos con acceso al exterior, en especial en cachorros menores a 

6 meses cuya edad es un factor de riesgo en la presentación de dichas 
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enfermedades, con lo cual se aseguraría dar un tratamiento especializado a cada 

individuo, evitando la resistencia parasitaria a los fármacos empleados, pero 

también la cronicidad de las enfermedades parasitarias y sus consecuencias. 

Promover las medidas higiénicas que nos permitan tener una disminución de la 

carga parasitaria, disminuir el riesgo reinfección, y disminución de la contaminación 

ambiental, sobre todo en lugares que albergan a un gran número de gatos. Por otra 

parte, es importante que el médico veterinario promueva la vida de gatos de 

interiores, ya que se ha visto que el tener acceso al exterior no que no es solo es 

un factor de riesgo en la presentación de enfermedades parasitarias. 

 

VII. CONCLUSIÓNES 

1. El 42.23% de los gatos muestreados son positivos a alguna forma parasitaria, 

de ellos el 53.82% es positivo a una forma parasitaria. 

2. El principal parásito encontrado fue Giardia spp, que es causante de diarreas 

crónicas y pérdida de peso en gatos, y debería ser una de las principales 

enfermedades a descartar en estos casos. 

3. Cryptorsporiduim spp presentó una prevalencia de 7.57% y es algo que no 

debemos perder de vista por ser causante de diarreas crónicas y su potencial 

zoonótico. 

4. El salir de casa en un factor de riesgo. 

5. Cachorros menores a 6 meses tienen una mayor prevalencia de 

enfermedades parasitarias. 
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6. Los gatos que viven con muchos o bien que lidian con el hacinamiento son 

más susceptibles a la presentación de enfermedades parasitarias. 

7. Las enfermedades parasitarias tanto en medicina veterinaria como en 

medicina humana se encuentran subdiagnosticadas y subestimadas. 
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Tabla 1. Prevalencia por parásito de felinos   

Parásito Número de felinos positivos Prevalencia 

Cryptosporidium   40 7.57 
Cystoisospora 27 5.11 
Dipylidium 4 0.76 
Giardia 117 22.16 
Toxocara 35 6.63 
Negativos  305 57.77 
Total  528 100 

 

Tabla 2. Factor de riesgo y asociación de la prevalencia de parásitos GI con la 
edad y sexo de los felinos 

 Positivos 
n= 223  

% Negativos 
n= 305 

% Chi2 P OR P IC 

Edad          

 
≤6 
meses   

 
79 

 
14.96 

 
43 

 
8.14 

 

 
39.55 

 
0.0001 

 
3.34 

 
0.0001 

 
2.18-
5.10  

7 a 12 
meses   

 

32 0.06 32 0.06 

 
     

≥13 
meses 

112 21.21 230 43.56      

          
Sexo          

          
Hembra 114  21.59 157 29.73 0.006 0.93 1.01 0.93 0.71-

1.43 

Macho  

 

109 20.64 148   28.03      

Chi2= Chi-cuadrada, OR= odds ratio, 95% CI = intervalo de confianza  
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Tabla 3. Hábitos y su asociación con presencia de parásitos GI y factores de riesgo en 
gatos 

 Positivos 
n= 223 

% Negativos 
n= 305 

% Chi2 P OR P IC 

Vive con otros 
gatos 

         

Si 153 28.98 216 40.91 0.29 0.58 0.90 0.58 0.61-
1.31 

No 70 13.26 89 16.86      

Vive con otros 
animales 

         

Si  67 12.71 68 12.90 3.97 0.04 1.49 0.04 1.00-
2.20 

No  156 29.60 236 44.78      

Acceso al 
exterior 

         

Si  53 10.04 42 7.95 8.72 0.003 1.95 0.003 1.24-
3.05 

No  170 32.20 263 49.81      

Cepillado          

Diario 28 5.30 46 8.71      

Semanal 69 13.07 117 22.16      

Mensual 33 6.25 57 10.80      

Nunca 93 17.61 85 16.10 11.05 0.01 1.85 0.001 1.28-
2.66 

Chi2= Chi-cuadrada, OR= odds ratio, 95% CI = intervalo de confianza  

 

 

Tabla 4. Variables asociadas a presencia de parásitos GI y factores de riesgo en gatos 

 Positivos n= 
223 

% Negativos n= 
305 

% Chi2 P OR P IC 

Procedencia           

Adoptado 

 

214 54.17 286 54.17      
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Comprado 

 

0 0 0 0      

Criadero 9 1.70 19 3.60 1.23 0.26 0.63 0.26 0.28-
1.42 

Se desconoce 0 0 0 0      

Tipo de pelo          

Largo 59 11.17 65 12.31 1.89

  

0.16 1.32 0.16 0.88-
1.99 

Corto 164 31.06 240 45.45      

Tamaño           

Grande 

 

28 5.30 66 12.50 7.26 0.007 1.93 0.007 1.18-
3.11 

Mediano 

  

195 36.93 239 45.27      

Pequeño 

 

0 0 0 0      

Chi2= Chi-cuadrada, OR= odds ratio, 95% CI = intervalo de confianza   

 

Tabla 5. Características de las heces y la asociación con la prevalencia de parásitos 
GI y factor de riesgo 

 Positivos 
n= 223 

% Negativos 
n= 305 

% Chi2 P OR P CI 

Color          
Amarillas 

 

10 1.89 7 1.33 2.31 0.50 1.99 0.16 0.74-
5.33 

Marrón  
  

200 37.88 276 52.27      

Oscuras  

 

11 2.08 19 3.60      

Verdes 

 

2 0.38 3 0.57      

Consistencia          

          
Acuosas 

 

40 7.58 20 3.79      

Duras y 
secas 

 

10 1.89 48 9.09 29.53 0.0001 0.25 0.0001 0.12-
0.50 

Firmes 

 

173 32.77 237 44.89      

Hallazgos          
Moco  41 7.77 28 5.30      
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Parásitos  

 

9 1.70 0 0 24.51 0.0001 27.06 0.02 1.56-
476.45 

Sangre 

 

6 1.14 5 0.95      

Sin 
hallazgos  

 

167 31.63 272 51.52      

Chi2= Chi-cuadrada, OR= odds ratio, 95% CI = intervalo de confianza 
 
 
Tabla 6.Comparación de la edad con la presencia de parásitos. 

 

 1 a 12 meses  13 a 36 meses Mayor a 36 meses  
Toxocara        
Positivos 31  3  2  
Negativos 157  141  194  
Valor de p 0.01* 0.08* 0.4 
Eimeria       
Positivos 0  0  1  
Negativos 188  144  195  
Valor de p - . 0.3 
Criptosporidium        
Positivos 21  14  19  
Negativos 167  130  177  
Valor de p 0.009* 1 0.22 
Dipylidium        
Positivos 14  3  4  
Negativos 174  141  192  
Valor de p 0.07* 0.08* 0.4 
Cistoysospora       
Positivos 14  19  21  
Negativos 144  125  175  
Valor de p 0.01* 0.04* 0.26 
Giardia    
Positivo  64 39 33 
Negativo  124 105 163 
Valor de p 0.04* 

 
0.0009* 

 
0.08* 
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Tabla 7. Comparación de la presecia de parásitos con el lugar de procedencia. 

 
 Calle Refugio Criadero Comprado Regalado Se desconoce 
       
Toxocara 
 
Positivos 25 2 0 1 4 4 
Negativos 258 64 20 7 82 61 
Valor de p 0.2 0.4 - 0.4 0.7 0.8 
Giardia 
Positivos 77 19 7 1 18 14 
Negativos 206 47 13 7 68 51 
Valor de p 0,04 0,03 0.008 0.04 0.9 0.1 
Cryptosporidium 
Positivos 39 7 0 1 8 5 
Negativos 249 59 20 7 78 60 
Valor de p 0.3 0.5 - 0.01 0.5 0.6 
Cystoisospora 
Positivos 58 8 1 2 14 6 
Negativos 225 58 19 6 72 59 
Valor de p 0.2 0.21 0.008 0.3 0.6 0.8 
Dipylidium 
Positivos 15 4 0 0 0 3 
Negativos 258 62 20 8 86 62 
Valor de p 0.5 0.7 - - - 0.7 
Eimeria 
Positivo 2 2 0 0 0 0 
Negativo 281 64 20 8 86 65 
Valor de p 0.8 0.9 - - - - 
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