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1. RESUMEN 

Cada día se está en contacto con los animales de una u otra forma. En un mundo cada 

vez más globalizado y donde las mascotas parecen tener cada día más importancia y 

presencia en la vida de las personas, es necesario conocer las enfermedades que son 

capaces de transmitir y que pueden ocasionar un gran impacto en la salud pública. Sin 

embargo, la mayoría de la población no es consciente de este hecho y, sin saberlo, 

pueden encontrarse expuestos a agentes patógenos en su día a día. 

 En el presente trabajo de fin de grado se quiere hacer hincapié en los principales 

patógenos que pueden transmitir los gatos a las personas, cuáles son sus vías de 

transmisión, enfermedades que producen, como diagnosticarlas, su ciclo biológico, cuál 

es su impacto en la salud pública, sus prevalencias y qué medidas se pueden tomar para 

prevenir y tratarlas. 

ABSTRACT 

Every day, we are in contact with animals in one way or another, in an increasingly 

globalized world where pets seem to have growing importance and presence in people's 

lives. It is necessary to be aware of the several diseases they can transmit, which can 

have a significant impact on public health. However, the majority of the population is 

not aware of this fact and, unknowingly, they may be exposed to a multitude of 

pathogens in their daily lives. 

In the following End of Degree Project the aim is to emphasize in the main pathogens 

that cats can transmit to humans, their transmission routes, the diseases they cause, 

methods of diagnosis, their biological cycle, their impact on public health, their 

prevalence, and the preventive and treatment measures that can be taken. 

2. INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades zoonóticas se definen como aquellas enfermedades infecciosas que 

se transmiten de animales vertebrados al ser humano y viceversa. Se estima que 

alrededor del 60% de enfermedades emergentes en personas son zoonóticas en su 

origen y en las últimas décadas las nuevas enfermedades emergentes han estado 

asociadas a los animales y los alimentos provenientes de estos77. 

El incremento de casos de enfermedades zoonóticas, se puede asociar a múltiples 

causas como puede ser la globalización, el cambio climático, la resistencia a antibióticos 
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o nuevos hábitos de alimentación77, pero un factor que la población suele pasar por alto 

es el contacto con sus mascotas, tales como el gato. 

Existen diversos organismos zoonóticos que pueden ser transmitidos por los gatos a la 

población humana y suponer un problema de salud pública. Entre ellos se encuentran 

Bartonella henselae, Toxoplasma gondii, Toxocara cati o especies del género Rickettsia, 

patógenos que están distribuidos por todo el mundo siendo los gatos una de sus 

principales vías de transmisión hacia las personas. Por ello este trabajo trata sobre una 

revisión bibliográfica de estos agentes patógenos. 

3. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 

Dado el incremento de animales de compañía y con el aumento de las zoonosis y su 

importancia en la salud pública, es de interés llevar a cabo una revisión de las distintas 

enfermedades zoonóticas que pueden transmitir los gatos. 

Objetivos: 

 Conocer la importancia de las zoonosis dentro de la salud pública. 

 Comprender la importancia de los animales de compañía, en especial gatos, en 

la transmisión de zoonosis, detallar los ciclos biológicos, vías de transmisión y 

los mecanismos patogénicos  de los patógenos que puede transmitir el gato. 

 Conocer las medidas necesarias para evitar la propagación de estas 

enfermedades entre los propios animales y la población. 

4. METODOLOGÍA 

La revisión bibliográfica se llevó a cabo por medio de una búsqueda exhaustiva de 

información relacionada con estas enfermedades en diversos buscadores de artículos 

científicos tales como Google scholar, SciELO, PubMed y ScienceDirect. También se ha 

tenido en cuenta la Guía de herramientas y pautas para un buen TFG: Veterinaria 2022-

2023, para conocer los métodos de citación bibliográfica.  

La revisión se ha basado en una primera búsqueda tratando de establecer una idea 

global con la que se quería abordar el trabajo, buscando conocer los aspectos más 

importantes de cada proceso y cuáles son los más relevantes en los que hay que 

focalizarse para esta revisión bibliográfica. Tras conocer estos aspectos, se trató de 

buscar estos datos de relevancia en las bases de datos mencionadas anteriormente, 

teniendo como criterio en la búsqueda palabras clave, tales como “Toxoplasma”, 
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“Rickettsia typhi”, “Rickettsia felis”, “Bartonella henselae”, “Toxocara cati”, “zoonosis”, 

“prevalencia”, “transmisión”, “gato”, tanto en español como en inglés, y el año de 

publicación que abarcó  desde 1990 hasta 2022, ayudando de este modo a conocer la 

evolución de estos procesos en el tiempo.  

El criterio que se utilizó para la elección de artículos de interés fue la lectura de los 

resúmenes de estos para conocer si podían proporcionar información de importancia y 

relacionada con el tema de esta revisión. Además, las citas de los artículos y su 

bibliografía fueron de ayuda para lograr encontrar otros artículos que fuesen de interés. 

A continuación, se muestra un esquema del procedimiento seguido: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resúmenes y títulos identificados: 
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Resúmenes y títulos revisados: 
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Resúmenes y títulos excluidos por 

criterios de inclusión y exclusión: 

(n=90) 

Artículos completos revisados: 

(n=87) 

Artículos completos excluidos: 

(n=6) 

Artículos incluidos en la revisión: 

(n=81) 
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5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Para la elaboración del presente trabajo, del conjunto de fuentes revisadas, se 

ha terminado seleccionando un total de 76 artículos de los que se ha extraído la 

información necesaria para la elaboración de este Trabajo de Fin de Grado. 

 

5.1. Toxoplasma gondii 

Toxoplasma gondii es un protozoo perteneciente a la clase Sporozoa, siendo este la 

única especie, la cual produce la enfermedad de la toxoplasmosis1. Se trata de una 

zoonosis parasitaria presente en numerosas especies terrestres y acuáticas, afectando 

principalmente a mamíferos y aves, pudiendo afectar también al ser humano. Sin 

embargo, los únicos hospedadores de la forma sexuada del parásito encargada de 

producir ooquistes son los felinos, siendo fundamentales en su ciclo biológico, en 

especial el gato doméstico por su estrecha relación con el ser humano como animal de 

compañía2. 

La toxoplasmosis es una zoonosis reemergente cosmopolita distribuida por todo el 

mundo. Generalmente esta enfermedad no presenta síntomas o solo presenta síntomas 

muy sutiles comunes a otras infecciones. Se trasmite de forma horizontal y vertical y, 

aunque esta segunda vía es menos común, puede ocasionar abortos o alteraciones en 

el feto si la primoinfección ocurre durante la gestación, especialmente en el primer 

trimestre produciendo lesiones severas en el feto e incluso la muerte. Por lo general, en 

individuos inmunocompetentes la presentación clínica suele ser adenopatías 

localizadas3 mientras que  en inmunodeficientes se da una clínica mucho más grave 

siendo la complicación más frecuente la encefalitis1. 

5.1.1. Ciclo biológico y vías de transmisión 

El ciclo biológico (fig.1) cuenta con dos tipos de hospedadores: los definitivos, en 

quienes se producirá el ciclo sexual, solo se da en félidos, y los intermediarios, como son 

las aves y los mamíferos terrestres y acuáticos en los que se llevará a cabo la 

reproducción asexual4. El ciclo cuenta con tres fases: la enteroepitelial (en los 

hospedadores definitivo), la extraintestinal (en hospedadores intermediarios y 

definitivos) y la esporogónica (en el medio ambiente)2. 
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El ciclo comienza en el momento en el que un hospedador definitivo, como podría ser 

el gato doméstico, ingiere quistes con bradizoítos procedentes de los tejidos de un 

intermediario, o mediante la ingestión de ooquistes expulsados por otro gato. Al ser 

ingeridos, la pared de los quistes o la de los ooquistes se disuelve por las enzimas 

proteólicas presentes en el proceso de digestión y los bradizoítos o esporozoitos que 

contienen son liberados a la luz intestinal penetrando en los enterocitos intestinales, 

produciéndose esquizogonias, fase de reproducción asexual. Durante la esquizogonia se 

producen sucesivas multiplicaciones celulares tras la cuales, los esquizontes dan lugar a 

los merozoitos, los enterocitos se rompen liberando numerosos merozoitos que 

invadirán nuevos enterocitos y se dividirán de nuevo por esquizogonia74. 

 Tras esto, se da lugar a la fase enteroepitelial, algunos merozoitos comienzan a 

diferenciarse74 llevando a cabo la gametogonia, formándose los microgametos 

masculinos y los macrogametos femeninos2. Estos microgametos se desplazarán por el 

epitelio intestinal y penetrarán al macrogameto femenino para formar los cigotos. 

Después, estos cigotos darán origen a los ooquistes no esporulados que saldrán a la luz 

intestinal y serán expulsados al ambiente junto con las heces del gato4. 

La siguiente fase es la esporogónica donde se produce la esporulación de los ooquistes 

expulsados por el hospedador definitivo en el medio ambiente que, bajo condiciones 

adecuadas, pueden esporularse entre 1 a 5 días dando lugar a dos esporoquistes con 

cuatro esporozoítos cada uno, volviéndose infectantes2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 1. Ciclo biológico de T. gondii78. 
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Los hospedadores intermedios se van a infectar por la ingestión de ooquistes que 

eliminan los gatos a través de las heces y que están distribuidas en el ambiente gracias 

al aire, la lluvia y vectores mecánicos como aves o artrópodos, contaminando el agua y 

la tierra4. También se van a infectar al ingerir quistes con bradizoítos al consumir carne 

de otros hospedadores intermedios4. Con la disolución de la pared de los ooquistes o de 

los quistes los esporozoitos o bradizoítos son liberados, y se va a producir la fase 

extraintestinal. En la lámina propia del intestino, se multiplican en el endotelio vascular, 

en células mononucleares y en fibroblastos, produciéndose la fase aguda en la que se 

forman taquizoítos que invadirán prácticamente cualquier tipo de célula nucleada, 

dando lugar a más taquizoítos. Sin embargo, a medida que el hospedador desarrolla la 

respuesta inmune, el parásito se acantona en quistes con una multiplicación más lenta 

y se forman bradizoítos quedándose de forma crónica en los tejidos del hospedador 

intermedio. 

Los factores de riesgo que tienen los humanos para adquirir el parásito son 

principalmente el contacto directo con el gato, infectándose por vía oral con ooquistes 

procedentes de sus heces3, o frutas y verduras contaminadas a través del agua y el suelo 

con ooquistes2. También se pueden contaminar al ingerir carne cruda o mal cocinada de 

cerdo, cordero o cabra, entre otros, que contenga quistes tisulares con bradizoítos 2. 

T. gondii se puede transmitir, tanto en personas como en gatos, de las madres a sus crías 

si estas adquieren la infección durante el embarazo, transmitiéndose durante la fase 

aguda por medio de taquizoítos a través de la placenta2. La afección del feto dependerá 

del tercio de gestación en el que se infecte la madre4. 

 

5.1.2. Distribución geográfica 

T. gondii está ampliamente distribuida tanto en el ser humano como en los animales. 

Suele ser más frecuente en climas húmedos, cálidos y con una menor altitud. Esto se 

debe en parte a que la esporulación de los ooquistes se ve favorecida por estos factores5. 

Otro factor que favorece la infección es el comportamiento del propio animal, ya que, si 

este cuenta con una alta actividad de caza, es curioso, tiene una conducta exploratoria 

y vive en libertad la prevalencia del T. gondii va a ser mayor que en otros individuos que 

sean domésticos.  La seroprevalencia se ve incrementada cuando los gatos consumen 

vísceras crudas o carnes mal cocinadas. El contacto con otros gatos y habitar en zonas 

rurales también contribuye a una mayor seroprevalencias. Por ello, es importante la 
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localización geográfica en la que viva el animal en relación a los hábitos culturales y 

alimentarios o la higiene de la población2. 

La seroprevalencia global de T. gondii va desde un 35% en gatos domésticos hasta un 

59% en grandes felinos. Se han determinado diferencias significativas entre distintos 

continentes (fig.2). En Australia y África es donde se encontró una seroprevalencia más 

elevada con un 52% y 51%, respectivamente, en gatos domésticos, mientras que en Asia 

era de un 27%. Valores intermedios se han señalado en  Europa con un 43% y América 

del norte y del sur con una seroprevalencia en torno al 35% 5. Algunos datos por países 

obtenidos de diferentes estudios se presentan en la tabla 1. 

Localización % positivos 

España 10-85 

Francia 53-65 

Italia 9-44 

Portugal 20-44 

Finlandia 41 

Rusia 12-40 

Brasil 0-100 

México 9-92 

Chile 48-67 

Estados Unidos 1-56 

Argentina 22 

Egipto 97 

Irán 16-83 

Turquía 34-66 

Sudáfrica 17-63 

Nigeria 4-36 

China 21-63 

Corea 4-50 

Japón 6-17 

Tabla 1. Seroprevalencia de T. gondii en gatos6. 

En cuanto a grandes felinos el continente con mayor seroprevalencia es África con un 

74%, seguido por Europa y Asia ambos con un 67%, siendo más bajo en América del 

norte con un 45%5.  
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En el ser humano se estima que cerca del 30% de la población mundial presenta títulos 

de anticuerpos contra T. gondii70. Dentro de la población de riesgo, se encuentran las 

mujeres embarazadas y los inmunodeprimidos. En las mujeres embarazadas se 

considera un 1.1% de seroprevalencia a nivel mundial con el mayor porcentaje en el 

mediterráneo oriental con un 2.5% y el menor en Europa con un 0.5%71. En el caso de 

personas inmunodeprimidas portadoras del VIH se estima en un 36% a nivel mundial, 

siendo menor en Asia y Europa con un 25% y 30% respectivamente, y mayor en el Norte 

de África y Oriente Medio con un 61%, y un 49% en Latinoamérica y el Caribe70. 

5.1.3. Patogenia y signos clínicos 

Cuando el parásito se enquista, los quistes con bradizoitos7se asientan preferentemente 

en las zonas viscerales más alejadas de la acción de macrófagos activos como cerebro, 

miocardio, retina y músculo esquelético2. 

Si el hospedador cuenta con alguna alteración inmune o el sistema inmune se debilita 

los quistes tisulares se rompen y los bradizoítos adquieren de nuevo las características 

invasivas de los taquizoítos dando lugar de nuevo a la toxoplasmosis aguda provocando 

focos de necrosis. El cerebro se verá especialmente comprometido, ocasionando 

encefalitis, pero también se puede dar miocarditis, retinocoroiditis y neumonitis2. 

La toxoplasmosis clínica felina en adultos inmunocompetentes no es muy frecuente, 

siendo la enfermedad en la mayoría de los casos asintomática y se autolimitan en un par 

de semanas8. En animales jóvenes la manifestación clínica es más grave, presentan 

Figura 2. Seroprevalencia de T. gondii en gatos domésticos y grandes felinos 

en distintos continentes5. 
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signos como ascitis, letargo y disnea, desarrollando hepatitis, miocarditis, miositis o 

encefalitis. En el caso de que se de en gatas embarazadas, se puede dar lugar a abortos2. 

Las formas de presentación que se han descrito son la forma encefálica, ocular, intestinal 

y generalizada. La presentación de la enfermedad puede estar asociada a otras 

infecciones concurrentes de virus de la inmunodeficiencia felina (FIV), el virus de la 

leucemia felina (FeLV), Bartonella spp o por terapias con glucocorticoides, ocasionando 

esta una inmunosupresión2. 

5.1.4 Diagnóstico 

Diagnosticar la toxoplasmosis en gatos no es fácil. Por lo general, se diagnostica en base 

a la historia clínica y a estudios de laboratorio8. 

Dentro del diagnóstico directo, se puede hacer uso de métodos coprológicos para 

determinar la presencia del parásito en la heces, aunque es un método poco específico 

y sensible75 por lo que el examen de elección es la PCR.1 Es una prueba muy específica 

que permite identificar y ampliar secuencias específicas de ADN o de ARN presente en 

sangre y tejidos de T. gondii, esté vivo o muerto.2 El problema es que muchas veces esta 

prueba no diferencia entre un cuadro agudo y uno latente si se realiza en tejidos10. 

Las IgM están presentes al comienzo de la infección y después sus niveles disminuyen 

muy rápido, por tanto, su presencia indicará una infección aguda. Los niveles de IgG 

están bajos al comienzo de la infección, pero aumentan en las siguientes semanas y se 

mantienen en el tiempo debido a la presencia del parásito. Esto significa que si se 

detecta -IgM y +IgG se trata de una infección pasada. El resultado +IgM y -IgG o +IgM y 

+IgG indican una fase aguda de la enfermedad, mientras que -IgM y -IgG indicaría que 

no ha habido contacto9. 

En el diagnóstico indirecto se emplean una serie de pruebas serológicas. El Dye-Test, es 

una prueba con una alta sensibilidad y especificidad, y aunque se le consideraba la mejor 

prueba para diagnosticar T. gondii, en la actualidad solo lo llevan a cabo laboratorios 

especializados debido al alto riesgo para el personal por el uso de taquizoítos vivos. Por 

eso se emplean otras técnicas serológicas, en especial la técnica Enzyme Linked 

ImmunoSorbent Assay (ELISA), normalmente junto con otras técnicas como 

microaglutinación (MAT) o inmunofluorescencia indirecta (IFI)2.  

Se puede emplear el aislamiento y cultivo en muestras representativas como 

excreciones, secreciones, fluidos corporales o biopsias de tejido muscular y ganglios 
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linfáticos, haciendo uso de cultivos celulares o animales de laboratorio1, en especial el 

ratón es el modelo ideal. No obstante, no son procedimientos de rutina en los 

laboratorios2. 

Dado que la toxoplasmosis felina tiene numerosas presentaciones, realizar un 

diagnóstico diferencial es esencial y se realiza principalmente con neosporosis, 

sarcocistosis y leishmaniosis11. Además, es muy importante diagnosticar infecciones 

concomitantes con T. gondii como Bartonella spp, virus de la inmunodeficiencia felina y 

virus de la leucemia felina, los cuales  pueden inducir una inmunosupresión2. 

5.1.5. Tratamiento 

Los fármacos de elección que se emplean son pirimetamina, espiramicina, clindamicina, 

sulfadiazina, toltrazuril y trimetropina11. La clindamicina es especialmente eficaz, se 

puede emplear durante la fase aguda de la enfermedad contra los taquizoítos y para 

reducir o parar la eliminación de ooquistes por parte del gato76. La pirimetamina y la 

sulfadiazina actúan en sinergia contra los taquizoítos de T. gondii y el toltrazuril es eficaz 

contra los bradizoítos11.  

En el caso que la infección suceda durante la gestación se recomienda cambiar la 

piremetamina por espiramicina, dado que la pirimetamina se acumula en tejidos, 

especialmente en la placenta, llegando a concentraciones muy elevadas2. 

5.1.6. Prevención  

La prevención en gatos se basa en medidas para reducir la eliminación de ooquistes en 

el ambiente y evitar la infección72. Lo primero es educar a los propietarios y a la 

población en general4, que sepan que han de ser alimentados únicamente con comida 

comercial72, enlatada o seca2. Evitar que consuman carne cruda y vísceras, esto incluye 

las actitudes de caza72 y, en el caso de darle carne, que esté perfectamente cocinada y, 

si se le da frutas y hortalizas, hay que lavarlas antes de dárselas al animal2. Esto también 

se aplica en personas quienes convendría que además empleasen guantes cuando 

realicen labores de jardinería o en contacto con la tierra8, así como limitar el contacto 

con los gatos por parte de grupos de riesgo3.  

También conviene eliminar las heces diariamente y limpiar la caja de arena con agua 

caliente y jabón8, además de evitar el contacto de los gatos con animales de los que se 

van a producir alimentos y evitar que accedan a huertos o a las zonas donde se van 

guardar los alimentos72. 
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5.2. Bartonella henselae 

Bartonella henselae pertenece a la clase Alphaproteobacteria dentro de la familia 

Bartonellaceae13. El género Bartonella incluye bacterias Gram-negativas, intracelulares 

facultativas que son transmitidas por vectores artrópodos, infectando a hospedadores 

mamíferos. Dentro de este género se encuentra la especie Bartonella henselae y el gato 

actúa como su reservorio. Esta bacteria está relacionada con la enfermedad del arañazo 

del gato (EAG), la cual se transmite por medio de mordeduras o arañazos de un gato 

infectado12. La bacteria se transmite entre los felinos a través de la picadura de la pulga 

Ctenocephalides felis, el vector más competente de esta bacteria, pero no en humanos14. 

En gatos la infección suele ser subclínica. Sin embargo, en humanos, dependiendo del 

estado inmune puede ocasionar un amplio espectro de manifestaciones clínicas. Es la 

causa más frecuente de linfadenopatía crónica benigna15 y, en inmunodeprimidos, 

puede ocasionar afecciones graves como trastornos hepato-esplénicos, endocarditis y 

angiomatosis bacilar16. 

5.2.1. Vías de transmisión 

La principal vía de transmisión de B. henselae es horizontal, se produce de gato a gato 

gracias a un vector, Ctenocephalides felis, la denominada pulga del gato.  Las pulgas se 

infectan al ingerir sangre de gatos positivos y lo transmiten a un animal sano 

regurgitando su saliva infectada sobre este. Después, la conducta de lamido de los gatos 

lleva a que la bacteria, proveniente de la materia fecal de las pulgas, se encuentre en su 

saliva y garras, provocando que las personas se infecten cuando entran en contacto con 

dicho material por medio de un arañazo de gato, mordedura o por contacto con la 

saliva22.  La bacteria se replica en el interior del  tracto digestivo de las pulgas y se excreta 

por las heces, siendo detectada en los excrementos hasta 9 días tras la infección, 

indicando que la bacteria es capaz de resistir y replicarse en la pulga. Se ha visto una 

mayor presencia de la enfermedad en personas que han estado en contacto directo con 

gatos que los que no17. No se ha determinado que las pulgas puedan transmitir el 

microorganismo al hombre de forma directa como sucede en el gato22. 

No se ha podido demostrar la transmisión directa de la bacteria, sin participación de las 

pulgas, de gatos infectados a gatos libres17, En gatas seropositivas y bacterémicas 

tampoco se ha descrito la transmisión a su descendencia22. 
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Aparte de las pulgas, en los últimos años se ha confirmado que existe otro vector que 

puede transmitir la bacteria, se trata de la especie de garrapata Ixodes ricinus. 

Actualmente, se están llevando a cabo estudios con otras especies de garrapatas como 

Rhipicephalus sanguineus, aunque aún no se ha confirmado su viabilidad como vector21. 

5.2.2. Distribución geográfica 

Bartonella tiene una amplia distribución por todo el mundo, con mayor prevalencia en 

los lugares cuyas condiciones son más favorables para los vectores.  Diferentes estudios 

han demostrado que, en gatos, se presenta una mayor seroprevalencia conforme 

aumenta la edad, la humedad y la temperatura. También es mayor en gatos callejeros e 

infestados de pulgas24.  

Por tanto, existen una serie de factores que pueden determinar una mayor presencia de 

la bacteria. El clima es el factor más importante y predisponente, ya que a mayor 

temperatura y humedad mayor presencia de pulgas y, por tanto, mayor posibilidad de 

contagio para los gatos, así como estos a las personas22, por ello en Europa se ha visto 

una mayor seroprevalencia en los países mediterráneos14. Diferentes estudios no han 

podido determinar una relación significativa entre el sexo y la seropositividad, por lo 

que no es un factor importante. La edad sí que es un factor predisponente ya que los 

gatos menores de un año son los que mayor nivel de bacteriemia tienen y, por tanto, 

más importantes en la transmisión a las personas. No se han determinado diferencias 

entre razas. Lo que sí que se ha visto es una notable diferencia entre animales 

domésticos y callejeros, con mayores niveles de seropositividad y bacteriemia en gatos 

callejeros, debido posiblemente a una mayor parasitación por pulgas al no recibir estos 

animales tratamientos antiparasitarios 22. 

En Europa la seroprevalencia en gatos se ha determinado que va desde el 71% en España 

hasta el 0% en Noruega14, un 65% en Portugal, 52% en Países Bajos, 45% en Dinamarca28, 

41% en Francia, 33% en Austria, 37% en Alemania, un 23% en Italia, un 15% en Escocia 

y un 8% en Suiza23.  En Estados Unidos la seroprevalencia en gatos se sitúa entre el 5-

40% 24, con mayor prevalencia en el sur del país, como California y Florida zonas que 

cuentan con climas más cálidos, que otras regiones como Chicago y Washington25. 

En el ser humano la seroprevalencia, en algunas comunidades de España, se estima en 

un 25% en Sevilla, 9% en Cataluña, y 3% en La Rioja, en Alemania un 30%, 20% en Grecia, 

3% en Suecia27, en el este de China entre un 2-38% y Brasil un 13-14%,26. En Estados 
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Unidos, la incidencia de la enfermedad por la infección de B. henselae, la EAG, se estima 

en unos 22.000 casos por año en personas26. 

5.2.3.Patogenia y signos clínicos 

El gato, tras la infección, sufre un proceso de bacteriemia crónica que, por lo general, es 

adquirida por gatos jóvenes menores de 2 años de edad23. Experimentalmente se ha 

observado que tras la inoculación la bacteria desaparece rápidamente del torrente 

sanguíneo y tras unas 72 horas reaparecen de nuevo en sangre. No se conoce con 

exactitud el lugar donde comienza su multiplicación en el organismo, pero se cree que 

la infección comienza con la colonización de las células endoteliales,15 tras lo cual son 

liberadas al torrente sanguíneo, donde infectarán a los eritrocitos, multiplicándose en 

ambas células (fig.3). Uno de sus mecanismos es producir un aglutinante proteico que 

le permite adherirse a las membranas de los eritrocitos19, además otros factores 

importantes que ayudan a mantener una bacteriemia persistente incluyen la evasión del 

sistema inmune gracias a su localización intracelular, el reordenamiento genético y la 

alteración de las membranas celulares23. 

 

 

En los gatos, pese a conocerse que cuentan con una bacteriemia crónica recurrente e 

intermitente, lo que les permite ser los reservorios perfectos para infectar a las 

personas, no se han determinado anormalidades clínicas obvias en estos18. Aun así, 

Figura 3. Proceso de infección de un hospedador de reservorio por B. henselae a 

través de una pulga79. 
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algunos estudios determinaron en gatos infectados experimentalmente, que la 

inmunosupresión originada por FIV y FeLV incrementaba la patogenicidad de la infección 

provocando fiebre, linfadenopatía, lesiones renales, fallos reproductivos y ligeros signos 

neurológicos. En las necropsias los resultados eran insignificantes, pero 

histopatológicamente se observó hiperplasia de los nódulos linfáticos, hiperplasia 

folicular esplénica, colangitis y hepatitis autoinmune entre otras alteraciones20. 

En las personas se conoce que los macrófagos transportan el microorganismo desde el 

punto de inoculación hasta los ganglios linfáticos próximos, originando la presentación 

típica de EAG16. 

5.2.4. Diagnóstico 

El diagnóstico de B. henselae en gatos se basa en el uso de serología, hemocultivo y PCR. 

Debido al alto porcentaje de gatos infectados sanos en zonas endémicas es difícil poder 

determinar una relación clara entre los signos clínicos y la bacteria. Las pruebas 

diagnósticas de detección de anticuerpos tienen un valor limitado debido a que 

demuestran exposición, pero no necesariamente infección activa23. La serología 

empleada, ELISA e IFI, tiene una función epidemiológica que proporciona información 

relativa a la prevalencia de la enfermedad22, pero no sirve tanto como una prueba 

confirmatoria, sino para la exclusión de la enfermedad23. 

La mejor prueba para el diagnóstico definitivo es realizar un hemocultivo. Si sale positivo 

es un claro indicador de una infección activa. Sin embargo, debido al carácter recurrente 

e intermitente de la bacteria un solo hemocultivo no es una herramienta diagnóstica 

muy sensible, sería necesario elaborar múltiples cultivos24. 

La prueba PCR en Bartonella no es una prueba más sensible que los hemocultivos, y la 

detección de ADN no siempre coincide con organismos vivos24. Aun así, dada la rapidez 

de este método y que esta bacteria es de difícil cultivo puede ser la herramienta más 

eficaz para el diagnóstico22. 

5.2.5. Tratamiento 

El tratamiento con antibióticos es complicado debido al carácter recurrente de la 

bacteriemia24. Se han probado diversos fármacos para tratar la infección: enrofloxacino, 

amoxicilina, doxiciclina, eritromicina, rifampicina y azitromicina23. Las dosis empleadas 

han de ser altas ya que las dosis mínimas inhibitorias no parecen afectar a Bartonella 

henselae22. Aun así, no se ha probado que ninguna pauta de antibióticos sea efectiva 
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para la eliminación definitiva de la infección24 y, en caso de que no se resuelva, existe 

riesgo de generar resistencia a los antimicrobianos23. El tratamiento está recomendado 

en los extraños casos en los que el animal padezca signos de la enfermedad23 y para 

animales seropositivos cuyos dueños son inmunocomprometidos22, aunque no se 

asegura la eliminación del riesgo zoonótico23. 

5.2.6. Prevención 

La base principal de la prevención es el control estricto de las pulgas y garrapatas. Este 

control se ha determinado como la única medida satisfactoria para evitar la infección de 

los animales23. Para ello los gatos han de ser correctamente desparasitados 

externamente, así como el ambiente en el que viven, reduciendo al mínimo el posible 

contagio con el vector. En el caso de los individuos donantes de sangre se ha de 

comprobar que estos sean negativos a B. henselae22. Actualmente no existen vacunas 

disponibles para prevenir contra la infección de la bacteria24. 

En lo que respecta a las personas, existen diferentes formas de evitar la infección por B. 

henselae como adoptar gatos de una edad superior a un año, que estén libres de pulgas, 

gocen de buena salud y no hayan tenido contacto con gatos con un estado de salud 

desconocido, realizar un estricto control de pulgas y garrapatas bajo la supervisión de 

un veterinario, evitar juegos que impliquen arañazos o mordiscos tratando de mantener 

las uñas cortas y tratar que los gatos tengan el mínimo contacto con el exterior y 

exposición a posibles vectores23. 

5.3. Rickettsia typhi 

Rickettsia typhi pertenece a la clase Alphaproteobacterias en la familia Rickettsieae13. El 

género Rickettsia incluye bacterias intracelulares obligadas causantes de la rickettsiosis 

que, a su vez, independientemente de la especie, se subdividen en tres grupos: el de las 

fiebres manchadas, el grupo tifus29 y un nuevo grupo, el transicional34. Sus infecciones 

son clínicamente indistinguibles una de otra, pero se pueden diferenciar por una 

proteína externa de membrana, la OmpA29.  

R. typhi es el agente causante del tifus murino, una de las infecciones producidas por 

Rickettsia más ampliamente distribuidas por el mundo, siendo endémica en zonas 

costeras. Para su transmisión cuenta con dos ciclos: el llamado clásico o murino entre 

ratas y pulgas, y el extramurino que involucra a perros, gatos, zarigüeyas, mapaches y 

sus pulgas. Por lo general, causa síntomas leves, aunque puede llegar a causar la muerte. 
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Su prevalencia en muchos países es desconocida, debido principalmente a que está 

infradiagnosticada debido a la inespecificidad de los síntomas42.  

5.3.1 Vías de transmisión 

El reservorio principal de R. typhi son las ratas domésticas Rattus norvegicus y R. rattus, 

actuando como vector Xenopsylla cheopis, la pulga de la rata44, aunque los piojos 

también se pueden considerar vectores potenciales45. La pulga se infecta al consumir 

sangre de una rata infectada por la bacteria (fig.4), entonces la bacteria comienza a 

multiplicarse en las células intestinales de la pulga excretándola con las heces, 

infectando a otras ratas por medio de excoriaciones que presenten en la piel. A su vez, 

existe una transmisión vertical y es que las pulgas pueden transmitir la bacteria por vía 

transovárica44. Esto es el ciclo clásico de transmisión, está asociado con zonas urbanas, 

donde se presente un gran tráfico de barcos y condiciones de pobreza46. Sin embargo, 

en los últimos años se ha descrito un nuevo ciclo peridoméstico o extramurino en el que 

existen nuevos reservorios como los perros, gatos, zarigüeyas y mapaches, siendo el 

principal vector la pulga del gato, Ct. Felis (fig.4). Esto ha ocasionado que reaparezcan 

casos de infección en países desarrollados47. Aun así, hay que tener en cuenta que, 

aunque se ha descrito que los gatos participan en este ciclo alternativo no se cuenta con 

mucha información sobre ello42. 

 En el caso de la infección en personas, lo más frecuente es que se dé accidentalmente 

por autoinoculación de las heces de la pulga tras la picadura de esta debido al rascado, 

aunque también se puede dar por picadura de pulgas o por inhalar las heces 

contaminadas de estas45. 
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5.3.2. Distribución geográfica 

El tifus murino es una enfermedad que está ampliamente distribuida por todo el mundo, 

tanto en el gato como en el hombre. La mayoría de casos se concentran en zonas 

tropicales y subtropicales, y dentro de estas, en zonas urbanas donde exista una alta 

población de ratas. *Además, desde hace años, también se asoció la presencia de esta 

enfermedad a zonas de costa, estando conectada la enfermedad con numerosos 

puertos a lo largo del mundo como zonas endémicas51, viéndose incrementado el riesgo 

cuanto más cerca se está de un puerto marítimo operativo. Estos se consideran fuentes 

de infección debido a la introducción constante de ratas infectadas y sus pulgas, 

asociado además a las condiciones climáticas de estas zonas que son favorables para 

ratas y pulgas50.* No obstante, con el nuevo ciclo descrito, también se puede considerar 

zonas de riesgo donde estén presentes poblaciones de zarigüeyas o gatos callejeros48. 

Se ha observado que la enfermedad tiende a ser estacional. Los valores de 

seroprevalencia más elevados ocurren en los meses de verano y unos pocos en 

invierno42. 

Figura 4. Ciclo biológico de R. typhi80. 



21 
 

Hay que tener en cuenta que R. typhi y R. felis cuentan con una reacción cruzada 

serológica significativa, lo cual provoca que a veces sea complicado saber que patógeno 

es el responsable de la seroreactividad si previamente no se ha identificado al agente 

mediante, por ejemplo, PCR52. 

En España los estudios de seroprevalencia realizados en gatos van desde un 0%43 hasta 

un 16%, con hasta el 55% de pulgas procedentes de gatos infectados infectadas42. En 

otro estudio realizado en la Toscana italiana, no se encontró ningún gato que fuese 

positivo a R. typhi53. En Estados Unidos distintos estudios de seroprevalencia señalan 

alta variabilidad, desde un  90% en Los Angeles48, hasta un 4% en California y 10% en 

Wisconsin52.  

En personas la seroprevalencia en España es del 18%43, un 68% en Croacia55, Bosnia y 

Herzegovina con un 38%, 2% en Grecia54, 25% en Colombia, 1% Brasil54, 4-16% en Túnez, 

Marruecos 2-4%55, 4% en China y un 1% en Nueva Zelanda73. 

5.3.3. Patogenia y signos clínicos 

La patogenia en personas es muy similar en todas las rickettsiosis. Desde el punto de 

inoculación, la bacteria se va a diseminar por vía linfática hasta llegar a las células 

endoteliales en las que se introducirá por fagocitosis. Dentro se multiplican y se excretan 

de nuevo para infectar nuevas células ocasionando una vasculitis, siendo este el 

principal mecanismo de la enfermedad. Además, esto puede ocasionar un aumento de 

permeabilidad capilar que pueden conducir a edema, hipotensión, shock distributivo e 

insuficiencia prerrenal44. 

Los signos más frecuentes que se observan en personas son fiebre, dolor de cabeza, 

erupciones y dolor articular. El rango de mortalidad en muy bajo, de un 4% en personas 

sin tratar y un 1% con el uso apropiado de antibióticos, por lo que en la mayoría de casos 

se presenta como una enfermedad autolimitante sin complicaciones48. 

En gatos varios estudios que se han realizado han determinado que, a pesar de ser 

susceptibles a una infección por R. typhi, en los gatos suele darse una infección 

subclínica42. Hay que tener en cuenta que las enfermedades ocasionadas por Rickettsia 

cuentan con un amplio espectro de afecciones, pudiendo producir signos como fiebre, 

letargia o mialgias hasta en casos graves problemas circulatorios como 

trombocitopenia31. 

5.3.4. Diagnóstico 
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En las enfermedades producidas por el género Rickettesia la confirmación laboratorial 

se ve comprometida por una serie de factores como el amplio espectro de 

enfermedades que pueden producir, el bajo nivel fluctuante de organismos presentes 

en los animales infectados y la reacciones cruzadas, serológicas y moleculares, así como 

la existencia de coinfecciones. Es por ello que lo mejor es utilizar múltiples técnicas 

diagnosticas31. Para el diagnóstico de R. typhi se puede emplear la serología, técnicas 

moleculares (PCR) y cultivos de sangre42. 

El método de elección para detectar anticuerpos en enfermedades producidas por 

Rickettsia normalmente es la IFA, aunque muchas veces esta técnica no está disponible 

en zonas endémicas, como en el sudeste asiático, también se puede emplear ELISA49. 

En los métodos de detección molecular, debido a que se trata de un patógeno 

intracelular y puede encontrarse en tejidos, el proceso de bacteriemia es corto y por 

tanto puede no ser detectado en una sola muestra de sangre42, la sensibilidad de la PCR 

es muy variable49. Los cultivos tienen la desventaja que, comparado con otras bacterias, 

en este género lleva más tiempo su detección46.  

5.3.5. Tratamiento 

Debido a que no se ha documentado un cuadro clínico claro en gatos el tratamiento 

óptimo es desconocido. Pero basándose en los resultados mostrados en otras 

especies53, el tratamiento frente a las rickettsiosis se basa en el uso de tetraciclinas, y en 

especial doxiciclinas40, así como fluoroquinolonas53. En animales seriamente afectados 

se puede emplear prednisona, aunque en pacientes subclínicos los corticoides pueden 

llevar a empeorar la infección31. El tratamiento suele responder bien, aunque seguirán 

permaneciendo infectados41. 

5.3.6. Prevención 

La prevención se basa en medidas de control frente a los vectores, por lo que la mejor 

manera de prevenir la infección del patógeno es por medio de la aplicación regular de 

ectoparasiticidas41. Además, si se posee un jardín se ha de mantener limpio, con el 

césped recortado de manera que no sirva de refugio para roedores, zarigüeyas o gatos 

callejeros, controlar el posible acceso a la vivienda de animales salvajes y evitar fuentes 

de comida que pueda atraer a estos animales48. En zonas endémicas se debería 

comprobar que los animales son negativos en caso de que donen sangre41. 

5.4. Rickettsia felis 
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Rickettsia felis pertenece a la clase de las Alphaproteobacterias, dentro de la familia 

Rickettsieae13 y, dentro del género Rickettsia, pertenece al grupo de las fiebres 

manchadas30, aunque algunos estudios lo introducen en el grupo de transición34. Esta 

bacteria ha estado asociada a diversos artrópodos como vectores para su transmisión, 

principalmente las pulgas de gatos. Se trata de una bacteria cuya ecología y 

epidemiología no es completamente entendida y aún necesita ser investigada30. 

Hay que tener en cuenta que este microorganismo no fue descubierto hasta los años 90, 

y el primer caso de una persona infectada en Europa no se dio hasta 2002. Por ello, esta 

es una bacteria de la que aún se desconocen muchos factores 33. No obstante, en los 

últimos años ha habido un incremento de casos a nivel mundial que involucran R. felis 

en humanos, detectándose la bacteria en casos de fiebre de origen desconocido. Esto le 

ha dado la importancia a esta bacteria como patógeno emergente y evidenciando que 

es una enfermedad infradiagnosticada30. En los gatos es una enfermedad que, por lo 

general, se presenta de manera subclínica31. 

5.4.1. Vías de transmisión 

R. felis necesita de un hospedador invertebrado y vertebrado para su supervivencia y 

reproducción. La pulga del gato, Ctenocephalides felis, se ha descrito como el vector 

principal y el reservorio para esta bacteria. A su vez, el rango de posibles hospedadores 

se está viendo incrementado, a lo largo de todo el mundo ya que se están identificando 

casos en personas y en especies animales como gatos, perros, roedores y mapaches, 

que se están infectado con R. felis. A pesar de ello, el papel de los distintos hospedadores 

y artrópodos como su reservorio y vectores aún no está totalmente demostrado33. 

R. felis cuenta con una transmisión tanto vertical como horizontal. Se demostró que la 

bacteria contaba con una transmisión transestadial y transovárica en C. felis30, debido a 

la presencia de la bacteria, tanto en machos como en hembras, en el tejido reproductor, 

así como en los huevos de las pulgas del gato manteniéndose hasta el estado adulto de 

la pulga. Aunque, se vio una alta variabilidad en el mantenimiento de la bacteria en los 

estadios adultos. Para la transmisión horizontal se demostró que era necesario una 

infección previa, teniendo que adquirir el patógeno de forma oral al alimentarse de la 

sangre de un hospedador34. 
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Aparte de las pulgas se ha estudiado la transmisión a través de otros vectores. Entre 

ellos está el mosquito de la malaria, Anopheles gambiae, que se consiguió infectar 

experimentalmente y las garrapatas30, en concreto Ixodes ricinus33.  También, dado que 

las pulgas y los piojos tienen un hábitat común, la transmisión de la bacteria entre estas 

no debe ser descartada. Las larvas detritívoras de las pulgas consumirían los cadáveres 

infectados de los piojos transmitiendo la infección a las larvas (fig.5)30. 

 

 

Tanto en perros como en gatos se ha informado de la presencia de ADN rickettsial en su 

sangre, pero no se ha descrito si la infección es duradera y lo suficientemente estable 

como para determinar si estos animales son hospedadores competentes. Aun así, sí que 

juegan un importante papel al ser los hospedadores principales de las pulgas, lo que 

permite la transmisión horizontal entre estas. La infección en los vertebrados podría 

ocurrir cuando una pulga infectada expulsa heces contaminando heridas y 

excoriaciones30. 

5.4.2. Distribución geográfica 

R. felis se ha identificado molecularmente en pulgas del gato de 40 países diferentes30 y 

en todos los continentes, salvo la antártida34. En C. felis obtenidas de gatos, por medio 

de técnicas moleculares que permitían detectar ADN de R. felis, se obtuvo una 

Figura 5. Vías de transmisión para R. felis, incluyendo vías hipotéticas y 

experimentales30.   
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prevalencia del 29% en España, un 39-96% en Malta, en Grecia un 13%33 un 8% en 

Francia38, 6% en Reino Unido33, un 70% en Chile38, un 67% en Estados Unidos, un 18% 

en Canadá35, 33% en el oeste de Australia, 19% en Taiwán 35 y 1-13% en Israel38. 

En gatos se obtuvo una seroprevalencia del 16% en España43, un 18% y 8% en dos 

estudios de Italia, 0% en Malta, 26% en Turquía30, un 70% en Chile38, 11% en California 

y un 8% en el noreste de Estados Unidos36. Hay que tener en cuenta la reacción cruzada 

existente entre las distintas especies de Rickettsia spp, como R. thypi30, por lo que ante 

la ausencia de un resultado positivo por PCR que confirme una especie concreta, no se 

puede confirmar la especie que estimula la respuesta de anticuerpos33, por lo que es 

posible que la prevalencia indicada en estos estudios esté sobre o subestimada30.  

En ningún estudio realizado hasta la fecha se ha podido amplificar ADN de R. felis 

procedente de sangre felina37. Esto puede sugerir varias teorías, como que el gato no es 

tan buen reservorio como se piensa, que el organismo esté presente en la sangre, pero 

en límites más bajos de lo que pueden detectar las técnicas empleadas36, que la bacteria 

esté presente en otros tejidos y no en la sangre o que la bacteriemia sea transitoria e 

intermitente37. En algunos gatos, se consiguió amplificar el ADN de R. felis procedente 

de la piel y las encías de gatos PCR negativos, pero se desconoce si R. felis está presente 

en otros tejidos de gatos seropositivos41. 

En humanos los estudios de prevalencia de R. felis han dado como resultado una 

seroprevalencia del 4-6% en España, 2% en Tailandia, 0.3% en Laos, 16% en China, 1% 

en Túnez y 2% en Argelia. En África subsahariana, estudios de prevalencia utilizando  

PCR, se obtuvo entre el 6-15% en Senegal, 3% en Mali y 3-10% en Gabón30. 

5.4.3. Patogenia y signos clínicos 

Los gatos son asintomáticos y no presentan signos clínicos asociados a la infección36. En 

un estudio que trató de evaluar clínicamente gatos enfermos con infección por 

Rickettsia no se encontró una asociación entre individuos seropositivos y febriles, y por 

el contrario había gatos no febriles que eran positivos a R. felis41. 

En cuanto al ser humano, las manifestaciones clínicas de R. felis aún no son del todo 

claras, siendo estas muy parecidas a otras infecciones por Rickettsia como R. typhi. Se 

presenta dolor de cabeza, escalofríos, fiebre, mialgia y, menos frecuentemente 

erupciones cutáneas30. Hasta ahora no se han señalados casos de muerte o 
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complicaciones graves asociados al patógeno,34 a excepción de México donde se han 

descrito graves infecciones donde se ve involucrado el sistema nervioso central30. 

Se han encontrado evidencias que relacionan un cuadro u otro según la zona en la que 

se dé la infección. En pacientes infectados en regiones tropicales suelen manifestar 

fiebre, mientras en regiones como Europa o América la fiebre viene asociada a 

manifestaciones cutaneas30. 

5.4.4. Diagnóstico 

Para el diagnóstico de R. felis se puede emplear tanto la serología como el diagnóstico 

molecular. 

La serología se emplea tanto en personas como en gatos y se utilizan diferentes técnicas:  

IFI, IFD y ELISA. Sin embargo, el diagnóstico por medio de estos métodos no permite 

identificar de manera definitiva el patógeno y puede verse dificultado por una serie de 

factores; como el tiempo que ha de pasar hasta que se desarrollen los anticuerpos 

específicos, la reactividad cruzada con otras especies de Rickettsia y un título de 

anticuerpos variable38.  

En el caso de técnicas de diagnóstico directas como la PCR o IFD como los niveles de 

bacteriemia bajan rápidamente se dificulta el diagnóstico 38, aunque la PCR ha permitido 

reducir ese lapso de tiempo y una rápida detección e identificación de la R. felis30. 

5.4.5. Tratamiento 

La doxiciclina se utiliza como base del tratamiento y se ha observado, in vitro, que la 

susceptibilidad de R. felis a antibióticos es parecida al de otras especies de Rickettsia del 

grupo de las fiebres manchadas, pudiendo el cloranfenicol ocasionar apoptosis de 

células infectadas por R. felis39.  

5.4.6 Prevención 

Puesto que R. felis se transmite por medio de vectores como pulgas y garrapatas, la 

mejor manera de prevenir la infección del patógeno es por medio de la aplicación 

regular de ectoparasiticidas, lo que reduce también el riesgo de transmisión a las 

personas. Además, debería evitarse el contacto directo con saliva de gato 41. 

5.5. Toxocara cati 
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Toxocara cati es un nematodo perteneciente al orden Ascaridia, familia Ascarididae, 

dentro del género Toxocara13. Ocasionan la toxocariosis, una de las zoonosis más 

prevalentes del mundo56, debido a factores como la resistencia de sus huevos en el 

ambiente y su potencial biótico, entre otros58. En las personas se adquiere debido a la 

ingesta de huevos y cuenta con una alta prevalencia en países tropicales y en vías de 

desarrollo56. 

 El gato se infecta por T. cati, un nematodo intestinal que puede realizar migraciones 

entre tejidos58. El gato que se contagia por vía horizontal, por la ingesta de huevos 

contaminados, y por vía vertical, a través de vía lactogénica56. T. cati es un parásito que 

ha estado poco reconocido a lo largo del tiempo, y no se le ha dado la suficiente 

importancia como a Toxocara canis, en los perros, siendo que en la mayoría de casos 

donde se ha descrito una toxocariosis se ha achacado a T. canis exclusivamente57. 

5.5.1. Vías de transmisión y ciclo biológico 

Los gatos se infectan por vía oral mediante el consumo de huevos embrionados 

presentes en el ambiente o por alimentarse de hospedadores paraténicos, como 

roedores y aves (fig. 6). En el caso de los cachorros la infección se da por vía lactogénica 

por el consumo de leche de madres infectadas por el parásito, ya que no se han 

observado infecciones prenatales59. 

T. cati puede tener un ciclo directo, con un solo huésped, donde solo participaría el gato 

como hospedador definitivo, o indirecto, con múltiples huéspedes paraténicos. El ciclo 

comienza con eliminación de huevos por parte un hospedador definitivo, estos no están 

embrionados, se embrionan en el medio ambiente alcanzando su estadio infeccioso 

(L3)56. Si el ciclo es directo y son consumidos por un hospedador definitivo los huevos 

eclosionan y, según la edad del individuo, tendrán un comportamiento u otro. En 

animales menores de 3 meses se introducen las larvas en la pared intestinal, desde ahí 

migran por vía linfática o sanguínea llegando al hígado y desde este hasta el corazón y 

pulmones58. Desde los pulmones sufren una migración neumotraqueal, ascienden hasta 

la faringe provocando tos y siendo deglutidos hasta acabar de nuevo en el intestino, 

donde mudan a L4, L5 y finalmente a individuos adultos, ponen huevos y se empieza de 

nuevo el ciclo56. Si se trata de individuos mayores de 3 meses, en vez la migración 

neumotraqueal, sucede una migración somática. Las larvas se distribuyen por vía 

sanguínea hasta el pulmón, riñón, hígado, cerebro o la musculatura, donde se quedan 

acantonadas sin desarrollarse, aunque pueden activarse en inmunodeprimidos 
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siguiendo el proceso de la migración neumotraqueal. En el caso de ser un ciclo indirecto 

con hospedadores paraténicos, como los ratones, estos consumen los huevos, las L3 se 

enquistan en diversos tejidos y se transmiten al definitivo cuando estos son 

consumidos58.  

Existe otra vía de transmisión, la vía lactogénica. Se produce cuando, en las 3 últimas 

semanas de la gestación, estas larvas acantonadas se activan y se movilizan hasta las 

glándulas mamarias pasando a la leche infectando a los cachorros al mamar.  En estas 

hembras gestantes una parte de las L3 que se movilizan siguen una migración 

neumotraqueal hasta adultos en intestino y son responsables de diseminación de 

huevos por el ambiente donde se mueve el cachorro. Las hembras pueden reinfectarse  

 

 

por ingestión de L4 eliminadas por las heces o por vómitos de las crías. Pasan 

directamente al intestino y allí evolucionan hasta adultos. Los huevos pueden quedarse 

adheridos en los pelos de la zona perianal donde puede formarse la L3 y los gatos 

pueden ingerirlos contaminándose al lamerse el pelo78. 

En el caso del hombre, que es un hospedador accidental, la infección se da cuando 

consumen huevos embrionados (fig.3), pero en su caso no se desarrollan los estadios 

adultos. Las larvas migran desde el intestino hasta otros tejidos y órganos ocasionando 

Figura 6. Ciclo biológico de Toxocara spp81. 
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hemorragias, inflamación y necrosis. Dependiendo del sistema inmune las larvas pueden 

migrar durante meses, encapsularse, entrando en un estado quiescente o ser eliminados 

por la respuesta inmune58. 

5.5.2. Distribución geográfica 

T. cati es un parásito de distribución mundial68. Esta distribución se ve favorecida por 

múltiples factores sociales, económicos, culturales y geográficos. En poblaciones 

grandes dentro de áreas urbanas muy densas se da una mayor probabilidad de infección, 

en sitios de pobreza con falta de educación y donde no existe un control ni tratamiento 

de los gatos. Todo esto, sumado a un clima cálido, provoca las condiciones perfectas 

para propiciar la contaminación ambiental y favorecer la transmisión63, así como la 

presencia de poblaciones de pequeños mamíferos que actúan como hospedadores 

paraténicos65. Los niños, debido a su comportamiento, poseen un alto riesgo de sufrir 

toxocariosis, además, diversos estudios han demostrado que zonas como los parques 

son puntos de alto riesgo de exposición al parásito62. También la prevalencia es mayor 

en gatos con una edad inferior a 6 meses63. 

Algunos datos de prevalencia de T. cati en gatos callejeros son de un 21- 34% en España, 

28% en Alemania59, 2% en Países Bajos57, 43% en Irán, 1% en Qatar, 15-78% en Chile64, 

19-75% en el Caribe66, Perú 14-53%, Colombia 4-37%, 38% en Argentina59, Uruguay 

37%64, 25% en Brasil59, Ecuador 22%64, Venezuela 8%64 y 18% en Japón57. En gatos 

domésticos los resultados son de un 10% en España59, 5% en Países Bajos57, 46% en 

Argentina64, un 42% en México, 18% en Estados Unidos59 27% en Japón57 y un 3-91% en 

China y 3% en Australia 68. 

Respecto a las personas, los datos de seroprevalencia de toxocariosis son de un 11-85% 

en Asia69 con un 20% en Malasia y 2% en Japón68, un 7-66% en América del sur69, 14% en 

Estados Unidos, 7% en Suecia, 6% en Austria y un 2% en Dinamarca68. No obstante, en 

estos datos, solo se ha tenido en cuenta Toxocara spp. y T. canis, y es que no se ha 

considerado factores como la reactividad cruzada en poliparasitismos69. Además, es 

difícil diferenciar entre T. cati y T. canis siendo históricamente relacionadas las 

infecciones por Toxocara a T. canis sin tener en cuenta T. cati57.  

5.5.3. Patogenia y signos clínicos 

En gatos jóvenes T. cati puede ocasionar heces blandas, vómitos, distensión abdominal, 

retraso en el crecimiento, pelaje pobre con alopecia67, tos, flujo nasal, vómitos y 
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obstrucción intestinal, lo que puede llevar a un adelgazamiento y aspecto raquítico58. En 

gatos adultos no se suele presentar sintomatología dado que suelen inmunizarse67. 

La patogenicidad va a depender de la carga de los parásitos, la edad, la duración de la 

migración y la respuesta inmune del hospedador62. Los gatos cachorros infectados rara 

vez mueren por las complicaciones entéricas, pero pueden llegar a morir por 

obstrucciones de la vesícula y conducto biliar57.  

En humanos los signos clínicos se dan por la migración de las larvas de Toxocara a través 

de la sangre hasta distintos órganos como los músculos, cerebro, ojos o el hígado. Esto 

puede dar individuos asintomáticos o una gran variedad de signos clínicos. El cuadro 

más común es la toxocariosis visceral, sobre todo en niños, y la toxocariosis ocular62.  

5.5.4. Diagnóstico 

El parásito se va a diagnosticar principalmente mediante análisis coprológico por 

flotación61. Lo que se busca en las heces es la presencia de huevos de un tono marrón 

oscuro con una cascara gruesa e irregular61. Este método sumado a una PCR va a permitir 

diferenciar T. cati de otras especies como T. canis con la cual guarda gran relación 

morfológica60. También es posible confirmar el diagnóstico por la presencia de vermes 

en las heces o en el vómito58.  

5.5.5. Tratamiento 

Se puede emplear un amplio rango de antihelmínticos como milbemicina, pirantel, 

piperazina, nitroscanato para eliminar los estadios adultos del parásito. Para la 

eliminación de adultos y larvas se emplea ivermectina, moxidectina, selamectina y 

emodepside. Además, también se puede emplear fenbendazol, moxidectina y las 

avermectinas para prevenir la transmisión a través de la leche materna62. 

5.5.6. Prevención 

No existen métodos prácticos para reducir la contaminación ambiental y dado que los 

huevos de Toxocara son muy resistentes y pueden permanecer infectivos durante años, 

la mejor forma de prevención es evitar la contaminación inicial. Con un correcto 

tratamiento de los gatos infectados, con especial énfasis en los cachorros63y con un 

control de los gatos ferales y callejeros66, se evita que estos sean una fuente de infección 

para futuros individuos. Es necesario evitar que dejen heces en lugares públicos e incluso 

su acceso a estos, la educación a los dueños, en la que los veterinarios juegan un rol 
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esencial, para que conozcan la importancia de las zoonosis y su papel para prevenirlas. 

También una buena higiene y el lavado correcto de los alimentos permiten evitar la 

ingestión accidental de huevos62.  

6. CONCLUSIONES 

Primera: Las enfermedades zoonóticas son enfermedades que están presentes a lo largo 

de todo el mundo y son de vital importancia en la salud pública, siendo estas 

subestimadas y, en muchas ocasiones, infradiagnosticadas sin proporcionarles la 

importancia y atención que requieren.  

Segunda: Los gatos suponen una vía fundamental para la transmisión de estas 

enfermedades, por lo que es necesario una mayor concienciación por parte de la 

población, en especial la población de riesgo como personas inmunodeprimidas y 

embarazadas, así como el papel que pueden ejercer los propietarios de las mascotas 

para la prevención de estas enfermedades junto con los propios veterinarios.  

Tercera: Existen múltiples agentes patógenos en los que aún es necesario seguir 

investigando para conocer en su totalidad el alcance de estos y qué papel juegan sus 

hospedadores y vectores.  

Cuarta: Se necesita desarrollar una mejor identificación de las enfermedades ya que, 

como se ha visto en el presente trabajo, varias de las enfermedades zoonóticas del gato 

no muestran una sintomatología clara que permita su rápido diagnóstico y tratamiento, 

lo que incrementa el riesgo de transmisión a las personas.  

Quinta: Es necesario que en el estudio y manejo de estas enfermedades exista una 

colaboración entre la medicina humana y la medicina veterinaria. 

CONCLUSIONS 

First: Zoonotic diseases are present worldwide and are of vital importance in public 

health. Unfortunately, they are often underestimated and, in many cases, 

underdiagnosed, not receiving the attention and significance they require. 

Second: Cats are a significant transmission  route of these diseases, highlighting the 

need for greater awareness among the population, particularly among population at risk 

such as immunocompromised individuals and pregnant women. Both, pet owners and 

veterinarians have a crucial role to play in the prevention of these diseases. 
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Third: There are multiple pathogens that still require further research to fully 

understand their scope and the role played by their hosts and vectors. 

Fourth: Is necessary to develop better identification methods for diseases, as seen in 

the current research. Several zoonotic diseases transmitted by cats may not exhibit clear 

symptoms, making rapid diagnosis and treatment challenging. This situation increases 

the risk of transmission to humans 

Fifth: It is necessary the collaboration between human medicine and veterinary 

medicine in the study and management of these diseases. 

7. VALORACIÓN PERSONAL 

Realizar este trabajo me ha proporcionado desarrollar una serie de capacidades. Por una 

parte, me ha permitido aprender lo importantes que son y lo presentes que están las 

enfermedades zoonóticas en el mundo. Lo segundo es que me ha enseñado como se 

lleva a cabo la búsqueda de información científica, la citación de fuentes bibliográficas y 

como se ha de realizar un texto de científico, además de ver la importancia del inglés a 

la hora de realizar estos trabajos. 
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