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RESUMEN 

Este trabajo se realizó con el objetivo de evaluar dosis crecientes de ivermectina para 

determinar la más adecuada en el combate del estadio larvario del nematodo Toxocara 

canis, asl como para plantear nuevas opciones y esquemas de tratamiento contra la 

toxocariosis; ya que, como se sabe es una enfennedad común en los perros y causa una 

zoonosis, debido a la cercana relación que hay entre humanos y perros. 

Para su realización se emplearon 81 ratones machos cepa CD-l, infestados artificialmente 

con aproximadamente 500 huevos larvados viables de Toxocara canis, que se obtuvieron 

de hembras adultas, los cuales se inocularon por sondeo gástrico a los ratones. 

Se dejo evolucionar la infestación por un periodo de 30 días, posteriormente se trataron con 

una dosis creciente de ivennectina, y se aumentó ésta hasta 80 veces más para evaluar su 

actividad. Esto se hizo en 9 grupos de 9 ratones cada uno. Al primer grupo se le dio un 

tratamiento con 4 mcgl kg del principio, al segundo con 50 meg, al tercero con 800 mcg, al 

cuarto con 1000 meg, al quinto se inoculó y trató con el vehículo (6:4 propilenglicol

glicerinformal), al sexto se inoculó pero no se trató, y los dos restantes fueron controles no 

inoculados ni tratados. 

Cumplidos 30 días posteriores al tratamiento, los animales se sacrificaron y se disecaron 

extrayendo los riñones, hígado, corazón, pulmones, cerebro, y un gramo de músculo 

esquelético. Cada uno de estos órganos se sometieron a digestión artificial para liberar las 

larvas y cuantificarlas mediante observación microscópica directa del sedimento de cada 

órgano digerido. Ya terminado el conteo se procedió al análisis de los resultados para 

comparar cerebro y músculo esquelético, de los resultados encontrados' en los distintos lotes 

mediante el tratamiento estadístico con las técnicas de Análisis de Varianza, prueba de 

DMS y contrastes lineales para hacer las comparaciones finales y sacar las conclusiones 

del experimento. Se observó una tendencia a la disminución de larvas al aumentar la dosis 

tanto en cerebro como en músculo. Se encontró que la mínima eficacia de la ivermectina 

contra larvas de Toxocara fue a la dosis de 4 y 50 mcglkg (11.83 % y 20.34 'Ve) debido a 
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que están debajo de la dosis ya establecida de 200 mcg/kg. Las dosis que mostraron mayor 

eficacia fueron las de 400,800 y 1000 rncg/kg que redujeron el 51.34 %, 61 % y 68.74 %, 

respectivamente. Estos datos son estadlsticamente significativos según se observa en la 

Tabla 13 con la Prueba de DMS para músculo esquelético y en la Tabla 17 para cerebro. 

Por lo que se concluye que a mayor dosis, mayor eficacia. Se destaca una observación 

relativa a la migración que hacen las larvas del cerebro al músculo, las que están en cerebro 

son las que escapan de la actividad antiparasitaria y después del tratamiento, se activan las 

que estaban en cerebro y se desplazan a músculo cuando bajan los niveles del 

desparasitante, dando como resultado un mayor número de larvas en el músculo. 
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INTRODUCCIÓN 

Los parásitos se han originado por evolución a partir de organismos de vida libre con un 

proceso gradual de adaptación integral. Estos organismos tienen un papel importante en la 

regulación de las poblaciones de hospederos, ya que algunas veces afectan su desarrollo, 

otras los matan o favorecen su muerte por depredación. Los parásitos se adaptan a los 

diferentes hábitats que les ofrece el hospedero; como son la piel, tejido subcutáneo, 

cavidades, visceras y sangre. (Melhom, 1994; Urquart. 2001) 

La mayoria de los animales alberga una o varias especies de parásitos, con cientos o miles 

de especimenes. Los perros son parasitados por protozoarios como Giardia, Isospora, 

Sarcocystis, Trypanosoma, Babesia, helmintos como Taenia, Dipylidium, Echinococcus, 

Dirofilaria, Ancylostoma, Toxocara, Angyostrongylus, Strongyloides, Spirocerca, 

Trichuris, y artrópodos como Heterodoxus, Trichodectes, Linognathus, Ctenocephalides, y 

Pulex, etc. (Urquhart, 2001) 

Hay una tendencia al equilibrio entre los parásitos y sus hospedadores, que al perderse 

ocasiona enfermedad. La gran rnayoria de los hospedadores pueden estar toda su vida 

parasitados sin mostrar gran deterioro de la salud. (Melbom, 1994) 

El organismo en estudio en este trabajo es el nematodo Toxocara canis, que es de los 

parásitos más comunes en el perro y que causa la toxocariosis, la cual es considerada como 

una saprozoonosis (participa un hospedador vertebrado y lID elemento no animal que sirve 

como reservorio o desarrollo: suelo - perro - suelo - hombre). 

La prevalencia de T canis en los perros es muy alta debido, sobre todo, a la eficacia de la 

transmisión prenatal, por lo que la mayoría de los cachorros recién nacidos tendrán T 

canis. Numerosas encuestas dan tasas de positividad desde el 5% hasta más del 80%; estos 

resultados dependen de la edad, procedencia de los animales, condiciones higiénico

sanitarias e incluso de las diferencias en los procedimientos de diagnóstico. (Cordero, 1999) 
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Se ha constatado que los perros previamente infestados por T. canis no desarrollan 

inmunidad protectora y pueden contribuir de modo significativo a la contaminación del 

medio con los huevos del parásito. (Cordero, 1999) 

Las larvas somáticas de las perras constituyen la principal fuente de infestación. Además, 

las hembras de T. canis son enormemente prollficas, pues pueden liberar basta 200 000 

huevos por día, de modo que en examenes de heces de cachorros son habituales 

eliminaciones de varios miles por gramo de heces, los cuales resisten bien las condiciones 

del medio y muchos desinfectantes de uso común. (Cordero, 1999) 

ANTECEDENTES IDSTÓRICOS y GEOGRÁFIcos 

El sfodrome de larva migrans visceral lo describieron en niños y denominaron Beaver y 

cols., en Nueva Orleáns, en 1952. La biopsia hepática reveló indicios y focos 

granulomatosos eosinofilicos en todos ellos, y un nematodo larvario que se identificó como 

Toxocara, probablemente T. canis, en uno. Algo antes, Perlingiero y GyOrgy en 1947 en 

Filadelfia, Zuelzer y Apt en 1949 en Detroit, Mercer y cols. en 1950 en Cleveland y Bebrer 

en 1951 en S. Luis habían examinado biopsias hepáticas que contenían lesiones típicas o 

larvas, o ambas, y descrito los aspectos patológicos y c1lnicos del proceso, atribuido 

erróneamente a Ascaris lumbricoides. En 1950 Wilder, habla comunicado el hallazgo en 

ojos de nifios, sobre todo en el sudeste de Estados Unidos, de larvas de nematodos, que 

creyó que eran de NecaJor o de Ancylostoma, pero más tarde fueron identificadas como 

Toxocara por Nichols en. 1956, cuyos estudios clásicos hablan establecido criterios 

morfológicos para el reconocimiento de especies comunes de larvas de nematodos en cortes 

histológicos. Una larva citada como posible Ascaris lumbricoides hallada en el mesencéfalo 

de un niño inglés por Beautyman y Woolf en 1951 se identificó después como Toxocara 

(Beautyman y cols., 1966). Con la comunicación de una larva de T. canis encontrada en el 

ojo de un oifIo californiano por Irvine e Irvine, en 1959, y una sucesión de informes del 

hallazgo de larvas de Toxocara en biopsias hepáticas, en los 10 aftos siguientes a la 

publicación inicial ya se habían registrado más de 150 casos de larva migrans visceral 
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(Beaver, 1962), en su mayorla del este y el sur de Estados Unidos, pero también de Europa, 

Filipinas, México, Australia y Sudáftica En 1981 se aftrmó que había publicados más de 

1,900 casos de toxocariosis humana, observados en todo el mundo y en todas las regiones 

de Estados Unidos (Glickman, 1979; Schantz, 1980; Cbester y CIifton, 1990) 

En la actualidad se ha determinado que la infestación por los ascáridos es de las parasitosis 

más comunes del tracto digestivo de los carnívoros tanto de los felinos como de los 

caninos, la mayorla de los cachorros están infestados con nemátodos, la toxocariosis es la 

ascaridiosis mas diftmdida además de representar una importante zoonosis, el hospedero 

natura1 de este parásito son los caninos, ya sean perros, lobos, zorros, etc. además puede 

alojarse en hospederos paraténicos como los roedores, caninos adultos, aves y el mismo 

humano en el cual la migración es errática y causa el slndrome de larva migrans visceral, 

que incluye una reacción alérgica severa al parásito a su paso por los diferentes tejidos y 

alojándose en cerebro, músculo esquelético, rill.ones, pulmón, hlgado, y otros órganos 

además de causar la destrucción del tejido, hemorragias e inflamación (Cordero, 1999; 

Levine, 1990 y Flores, 1992). 

LOCALIZACIÓN Y HOSPEDEROS DEL PARÁSITO 

La fase adulta habita el intestino delgado de perros domésticos jóvenes y de algunos 

canideos salvajes, coyotes, lobos, chacales, dingos, hienas y zorros. (Chester, 1990) 

Los segundos estadios larvarios, se encuentran asentados en las vísceras y en el tejido 

muscular de hospedadores paraténicos como son los perros de más de doce semanas de 

edad, los roedores, caprinos, bovinos, ovinos, cerdos, poUos, palomas, gato montés, 

h\ll1lllIlOS, etc. (Cordero, 1999; Chester, 1990) 
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MORFOLOGtA 

Los machos miden 4-10 cm x 2-3 mm de diámetro y las hembrns de 5-18 cm. La boca se 

cierra con tres labios y lateralmente hay dos alas cervicales que miden 2.5 x 0.2 mm y 

tienen fonna de punta de lanza Los huevos son esféricos de 75-90 J.UIl Y poseen una 

cubierta gruesa y rugosa con varias capas concéntricas. Son de color marrón oscuro, no 

segmentados y su contenido ocupa prácticamente todo el espacio interior. (Foreyt, 1997; 

Cordero, 1999) 

Figura 1. Morfologla de Toxocara canis. A. Vista dorsal del extremo anterior; B. Vista 

dorsal del extremo anterior; C. Vista lateral del extremo posterior del macho; D. Huevo. 

(Quiroz, 2002) 

EPIDEMIOLOGtA 

La infestación por este parásito esta ampliamente difundida, y resulta uno de los parásitos 

más comunes en el perro, lo cual se demuestra con la gran cantidad de estudios existentes 

tanto a nivel nacional como internacional, en los que se observan variaciones muy 

importantes de frecuencia sin importar la zona geográfica. (Cuadro 1) 

Los perros jóvenes de menos de doce semanas, son los portadores de las fases adultas 

durante los primeros seis meses de vida, el origen de la infestación, se asocia 

principalmente a la perra, la cual es portadora de larvas que se encuentran enquistadas en 

tejido muscular y cerebro. Las frecuencias de presentación fluctúan entre un 10 y un 
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1 ()()%, siendo poco común que perros adultos sean portadores de estas fases (se considern 

que entre 15 y 20"10 lo son). Los animales portadores de fases adultas, son eliminadores de 

huevos del parásito por varios meses y las hembras tienen un elevado potencial 

reproductivo (alrededor de 200, 000 b.uevos producidos diariamente), y estas fiIses liberadas 

al medio externo tienen altas oportunidades de dar origen a las larvas dos pasivas (L2), que 

son las fases infestantes, las cuales dependen de factores medio-ambientales para 

desarrollarse y mantenerse viables en el suelo (pisos de tierra, pisos empastados, 

sombreados y húmedos), si consideramos que esos factores pueden presentar flnctuaciones 

estacionales, la viabilidad y posible éxito de las fiIses infestantés es variable, por esta razón 

los lugares propicios pueden almacenar miles de fases infestantes, en reducidos espacios 

estableciendo la posibilidad de que nuevos animales desarrollen la infestación. El rápido 

desarrollo del parásito durante la fase de lactancia permite que las fases infestantes, que se 

forman a las cinco o seis semanas de vida del cachorro ingresen al cuerpo de las perras 

debido al proceso de socialización que tienen entre si cachorros y perras, por lo cual si las 

perras transmitieron larvas infestantes durante la gestación y lactancia a sus cachorros, la 

producción de huevos y desarrollo posterior de L2 hacen que la perra recupere parte de las 

larvas que ha liberado en esos lapsos (Oliveira et al, 2002). 

Las poblaciones de perros portadores de parásitos adultos, pueden ser divididas en varios 

grupos: el primero representado por aquellos que tienen un dueflo, susceptibles de portar 

parásitos, que, sin embargo son sometidos a desparasitación y aunque sea de forma parcial, 

son controlados y tienen poco impacto por el grado de parasitismo que presentan y la forma 

en que este se mantiene debido a que los parásitos adultos desaparecen y se da la 

persistencia de formas larvarias enquistadas en el cuerpo de los perros adultos, 

particularmente las hembras, persistiendo la transmisión transp1acentaria y lactogénica 

correspondiendo esto aproximadamente a entre 1 S Y 20"10 de población canina controlada. 

Parte de esa población es desparasitada una sola vez en su vida dándosele más importancia 

al aspecto de vacunación para prevenir enfennedades zoonóticas. El segundo corresponde a 

los animales que se mantienen en la calle y son adoptados por la comunidad de vecinos de 

una calle, son alimentados sin que exista responsabilidad de la gente en cuanto a 

desparasitación o vacunación preventiva, estos animales son fuente sobre todo de brotes de 
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enfermedades de alto riesgo como la rabia, y, cuando se presentan esos brotes la gente se 

desentiende, este sector es un riesgo de contaminación al no existir control sanitario ni 

reproductivo, y producen camadas que a su vez integran el tercer grupo: el de los perros 

callejeros, animales sin ningún tipo de control que subsisten a partir de desechos 

comestibles que buscan constantemente y les sirven como alimento, con un tremendo 

potencial reproductivo, estos dos estratos de la población canina sen los responsables de 

contaminar calles, jardines públicos, camellones, etc., estableciendo lUl ciclo de transmisión 

constante en la que los cachorros portan las fases adultas contaminando el suelo, y las 

perras en particular se reinfectan a partir de fases infestantes derivadas de los cachorros. 

Además, los perros jóvenes pueden infectarse a partir de la ingestión de huevos larvados 

que contaminan el suelo y por la ingestión de cuerpos o partes de hospederos panrténicos 

que alojan L2' s enquistadas. En estos animales la presencia de parásitos ocasiona sobre 

todo trastornos nutricionaIes debido a que los gusanos son quimófagos, lo cual afecta el 

aspecto de los mismos y el potencial de desarrollo, en sus primeras etapas la infestación 

puede relacionarse con problemas respiratorios derivados de la migración que, SI se 

complican pueden derivar en nemnonfas mortales. (Oliveira et al., 2(02) 

En el caso de los perros adultos tienen un papel dual ya que se considera que un cierto 

porcentaje de la población de animales se mantiene pennaneotemente susceptible a la 

infestación intestinal que ocurre regularmente en perros jóvenes., pero además funcionan 

como hospederos paraténicos, resultando muy frecuente la infestación, la perra tiene el 

papel más relevante dado que mantiene enquistadas L2's en su cuerpo por periodos muy 

prolongados (aftos), tranSIniten lactogénica y transplacentariamente las larvas infestantes a 

los cachorros, el proceso de activación de las larvas de la madre a su camada es un 

fenómeno que ocurre de forma graduaI por lo que solo una parte de las larvas son activadas 

y liberadas durante las gestaciones y lactancias, siendo probablemente las primeras 

gestaciones las que originen las infestaciones más severas en los cachorros, agravándose 

esto si se dejan pasar varios aftos ya que los animales pueden estarse infectando a partir de 

L2' s depositadas en el suelo, las cuales contaminan el cuerpo del animal y este las ingiere, 

también y de una forma que no ha sido bien evaluada existe la probabilidad de que los 

animales adultos ingieran L2's al consumir el cuerpo de hospederos paraténicos (roedores) 
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o porciones de estos (vísceras, tejido muscular de animales grandes), por esta razón la carga 

parasitaria por concepto de larvas es una constante que en las hembras puede sufrir 

variaciones asociadas a las gestaciones y lactancias, en tanto que en los machos adultos no 

existen esas opciones y las larvas se acumulan en el cuerpo de estos animales y alteran el 

estado de salud de los animales. (Oliveira et al., 2002, Kayes y Adarns, 1976) 

CUADRO 1 

FRECUENCIA DE FORMAS ADULTAS DE Toxocma canJs EN PERROS DE 

DIFERENTES LOCALIDADES DE MEXICO. 

LUGAR ANO PERROS TIPO DE FRECUENCIA AUTOR 

EXAMINADOS EXAMEN 

México D.F. 1955 100 N 30 Flores, 1955 

México D.F. 1967 120 CPS 93 Qulroz, 1982 

México D.F. 1969 50 CPS 20 EscaIante, 1960 

Veracruz, Ver 1970 300 CPS 9.6 Franyutti, 1970 

Monterrey, N.L. 1972 100 N 5 Garza, 1972 

Guadalajara, JaI. 1973 450 CPS 162 Mora de la, 1973 

Cuernavaca, Mor. 1974 719 CPS 15 Quíroz, 1982 

Aguascalientes, Ags. 1983 294 CPS 47.6 Valdivia et al, 1983 

México D.F. 1986 200 CPS 21 Cruz y col., 1987 

México D.F. 1987 176 N 58.5 Cruz y col~ 1987 

Pungarabato y 

Cutzamala, Gro. 1989 106 CPS 37.7 Barrera Y Fragoso, 1989 

Veracruz, Ver 1989 447 CPS 74.0 Zenneilo Y col., 1986 

México D.F. 1990 463 CPS 4.9 Cruz y col~ 1987 

México D.F. 1992 240 CPS 3.6 Penagos y col~ 1992 

Cu1iacan, Sin. 1996 100 CPS 7 Gaxiola Y col., 1996 

México D.F. 1996 47 CPS 100 Vega Y Rivera, 1996 

México D.F. 1998 100 N 15 Martfnez Y col., 1998 

México D.F. 1998 470 CPS 19.8 Eguia-AgüiJar, 1998 

N-necropsia CPS-coprOparasltOsc6plCO. (Alba, 1999) 

La presencia de las larvas ocasiona trastornos inflamatorios crónicos en tejido muscular que 

alteran la calidad de vida del animal, sin dejar de lado que los estadios larvarios involucran 
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prácticamente todas las vísceras en su desplazamiento antes de asentarse definitivamente, 

dejando tejidos lesionados y cicatrizados a su paso, en especial: el hígado, los pulmones y 

los riftones, eventualmente los ojos y sobre todo tienen una gran concentración y 

persistencia en el cerebro. De forma general el parasitismo en este grupo de animales no es 

aparente pero su presencia puede estar afectando la condición de vida Y el funcionamiento 

de diversos órganos lo cual puede finalmente reducir el promedio de vida de los animales. 

Los humanos actúan como hospederos terminales del parásito, en su cuerpo se alojan las 

fases larvarias a nivel de vísceras Y musculatura esquelética, las cuales ingresan al ser 

ingeridas por contaminación de las manos, su presencia resulta más frecuente en los nifIos 

durante sus primeros afios de vida, su presencia se relaciona al comportamiento de juego ya 

que la mayor parte del tiempo juegan en el suelo (se ha demostrado que del 13 al 92% de 

areneros en jardines públicos de algunos paises están contaminados con huevos larvados 

del parásito), o la tierra potencialmente contaminados originando la infestación, esta 

regularmente se desarrolla de forma gradual y resulta inaparente (se conoce como 

toxocariosis encubierta) y la otra condición corresponde a la ingestión de una gran cantidad 

de fases infestantes produciendo una condición aguda y potencialmente mortal, esta 

condición es denominada síndrome de larva migrans visceral y existe además una variante 

asociada con el asentamiento de las larvas en los ojos la cual ocurre de forma aleatoria y se 

denomina slndrome de larva migrans ocular. La presencia de esta infestación esta 

ampliamente documentada en el mundo con niveles de prevalencia muy variados 

encontrándose particularmente las poblaciones de diversas regiones asiáticas con valores de 

entre el 60 y 81.5 % de la población muestreada positiva a la infestación, que se ha probado 

puede alcanzar valores tan altos como los de las helmintiasis íntestinales comunes, 

lamentablemente al no ser una enfermedad de reporte obligatorio se conoce poco de su 

frecuencia en términos generales por ser subestimada. La infestación afecta la calidad de 

vida del humano y puede asociarse eventuaImente a la presentación de problemas 

respiratorios crónicos, hepáticos o neurológicos y si considerarnos que particularmente se 

adquiere durante la infancia acompafta al individuo durante el resto de la vida. (Fisher, 

2003) 
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Toda esta serie de factores también ha sido influida por aspectos de tipo social y económico 

relacionadas por ejemplo con las caracteristicas dimensiones de las casas habitación en el 

estrato de clase media y en las áreas en que vive este sector de la población, así como en las 

zonas periurbanas en las que se ha incrementado la construcción de gran número de casas 

de reducidas dimensiones en las que se asientan las familias con sus mascotas, lo cual lleva 

a que los perros tiendan a establecer una importante relación con el medio externo viviendo 

en el exterior de las casas muchas veces o bien la misma gente los saca una o más veces en 

el día, momento que los animales aprovechan para defecar y generar algún nivel de 

contaminación. (Aseo et al., 1993, Lynch et al., 1993, Oliverra et al., 2002) 

CICLO BIOLÓGICO 

El ciclo presenta variantes de acuerdo con el tipo de hospedero y su edad, de modo que hay 

un tipo de comportamiento en los perros jóvenes y otIa forma distinta en perros adultos o 

individuos de especies diferentes. 

En los cachorros menores de tres meses, los huevos con L2 son ingeridos como 

contaminantes de superficies pasando al intestino en donde las larvas eclosionan y migran a 

tIavés de la pared y por vla sanguinea para desplazarse al blgado, el cual atraviesan para 

poder salir nuevamente por sangre, luego alcanzan con gran rapidez el corazón y se 

integran por la circulación venosa a los pulmones en los que inicialmente se establecen en 

el parénquima pulmonar para mudar y convertirse en el tercer estado larvario, éste migra a 

los pasajes respiratorios en brOlXJuiolos., asciende a bronquios., luego a la tráquea para ser 

redeglutida desplazándose hacia el aparato digestivo, en el que a nivel intestinal se produce 

una nueva muda desarrollando el cuarto y quinto estado larvario que, finalmente dan 

lugar a formas adultas inmaduras que alcanzan la madurez en un lapso de 4 semanas 

comenzando la eliminación de huevos y permaneciendo en esta zona por varios meses antes 

de ser expulsados por el hospedero (Greve, 1971). 
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Estos animales pueden infectarse también por ingestión de hospederos paraténicos que son 

portadores de L2' s enquistadas en su cuerpo, estos organismos son liberados en el intestino, 

desarrollando una migración semejante a la realizada por larvas liberadas de huevos. Las 

otras modalidades son la transplacentaria y la transrnamaria, ambas tienen como fuente a 

las perras adultas que son portadoras de larvas somáticas enquistadas, activadas durante el 

segundo tercio de la gestación pasando a de los tejidos a través de la placenta para 

instalarse en el hígado hasta que concluye este proceso, al nacer los cachorros las larvas 

migran del hígado a los pulmones por via sanguínea repitiendo el comportamiento de 

aquellas larvas que han ingresado por la via oral, la diferencia en este caso radica en el 

periodo de prepatencia ya que estas fases han ahorrado tiempo en desplazamiento, lo cual 

les permite un rápido acceso al aparato digestivo madurando en un lapso corto. El último 

mecanismo de infestación se asocia al hecho de que aparentemente por factores 

hormonales las larvas enquistadas se activan y son liberadas a través de glándula mamaria 

pasando por via oral y desarrollando una migración convencional del ascárido. 

En los hospederos paraténicos (perros de más de doce semanas, animales distintos al perro 

y humanos) la infestación puede darse por ingestión de L2's o por la de larvas enquistadas 

en el cuerpo de otros hospederos paraténicos tras su ingestión las larvas eclosionan del 

huevo o son liberadas de los tejidos al producirse la digestión de los tejidos en los que 

vienen incluidas y, de inmediato atraviesan la pared intestinal migrando hacia las venas 

mesentéricas para ser trasladadas al hígado en principio, se desplazan por esta viscera 

venciendo las barreras anatómicas y continúan su migración hacia el corazón para ser 

depositadas en el parénquima pulmonar, del que reinician su desplazamiento nuevamente a 

sangre para ser arrastradas a todo el organismo en varias fases, estas larvas tienden a 

concentrarse en dos sitios del cuerpo: el cerebro y la musculatura esquelética pero el 

establecimiento y concentración de larvas ocurre gradualmente por lo que se ha 

determinado que al no darse este fenómeno en el primer intento, las larvas pueden ser 

recirculadas dos, tres o más veces, una vez que se da su asentamiento en esos tejidos las 

larvas quedan estacionadas y aisladas por respuestas inflamatorias para formar un quiste (a 

nivel de musculatura esquelética), en estas localizaciones las larvas pueden mantenerse 

viables por lapsos de varios años, se ha encontrado que el patrón migratorio y de dispersión 
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puede ser afectado por el tamaflo de la dosis de inóculo que ingresa a este tipo de 

hospederos, además hay evidencias de que se trata de un fenómeno independiente de la 

respuesta inmune asociada a infestaciones previas en los animales (Greve, 1971, Kayes y 

Adaros, 1976). 

El comportamiento se mantiene sin cambios, cuando se trata de animales diferentes al perro 

o perros machos adultos, en tanto que en la perra se dan diferencias en la dinámica de 

comportamiento asociadas a factores hormonales, los cuales permiten la activación de las 

larvas somáticas durante la gestación o lactancia lo cual reduce la concentración de estas en 

su cuerpo, sin embargo se ha observado que la activación de las larvas ocurre de forma 

gradual y aún cuando las perras no se reinfesten, pueden estar transfiriéndolas durante 

cuatro o cinco gestaciones y lactancias, pudiendo darse su máximo de concentración 

durante su primera gestación y lactancia La migración transplacentaria ha sido descrita 

también en ratones, 10 cual permi te la diseminación de larvas que se enquistan en el cuerpo 

de otros hospederos paraténicos, favoreciendo su diseminación en la naturaleza e 

incrementando el riesgo de transmisión en poblaciones caninas en las que la ingesta de 

roedores es frecuente (medios rurales). (Lee et al., 1976) 

En los machos adultos a nivel general el comportamiento es el mismo que para cualquier 

otro hospedero paraténico y se convierte en un hospedero terminal, en él que, las larvas 

van a permanecer inactivas, aunque eventualmente se ha observado la presencia de 

parásitos adultos en el intestino de este tipo de animales, lo cual implica, que se ha 

completado la migración y desarrollo del organismo; este comportamiento permite que 

entre un \O y 15 % de la población de perros adultos sean portadores de pequeflas 

cantidades de parásitos y también contribuyan a contaminar el medio ambiente. (Schacher, 

1957) 
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Fig. 2. Ciclo biológico de Toxocara canis 

IAdultos de T. canis que sólo existen en el intestino de los cachorros y también durante el 

puerperio de las perras. 2. Huevos eliminados con las heces. 3. Huevo embrionado con larva dos 

(L2) infestante. 4. l2 que eclosiona y se libera en el estómago. 5. A las 2~8 h pi, las l2 llegan al 

higado por via sanguinea. 6. Estas larvas continúao en la circulación, pasando por el corazón hacia 

los pulmones. 7. Las larvas van desde los alvéolos" los bronquiolos y bronquios, donde mudan a 

larva tres (L3). 8. Las L3 emigran por vis traqueal, son deglutidas con las secreciones y pasan a: 

SA, estómago (LA), después al intestino (L5, preadultos), y llegan al estado adulto en 3-5 semanas 

pi (SB y 1).9. En perros mayores de 6 semanas de edad, muchas L2 continúan en la circulación 

sanguínea y realizan una emigración somática hacia los pulmones. 9. hígado (9A), riftones, útero 

(JO), glándulas mamarias (11), músculos esqueléticos (1 lA), donde se acantonan, deteniendo su 

desarrollo (larvas somáticas). 12. Esta migración somática también se da en los hospedadores no 

habituales o paraténicos (hombre, roedores, aves, etc.). 13. En perras de 40-42 días de gestación, las 

l2 somáticas se movilizan hacia la placenta o 8 las glándulas mamarias. 14. Poco aotes del parto, 

los fetos tienen L3 en su hígado, que después del nacimiento, maduran en el intestino del cachorro 

en 2-3 semanas. 15. A través del calostro también pasan larvas a los cachorros, que se desarrollan 

directamente a adultos en el intestino, sin emigrar. 16. Los hospedadores paraténicos que poseen L2 

en sus tejidos, también originan la infestación cuando son depredados por el perro. (Cordero, 1999) 
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PATOGENIA 

Las alteraciones generadas por estos ascáridos, se agrupan en dos niveles: las producidas 

por los estados adultos (que pasan por un breve desarrollo larvario en el hospedero) y las 

producidas por los estadios larvarios (específicamente en los hospederos paraténicos). 

En el primer caso se considem una primera fase derivada de la migración a tmvés de la 

pared intestinal en la que la L2 destruye y digiere las diversas capas de esta estructura 

causando hemorragias y una severa respuesta inflamatoria que permite la reparación 

posterior de estas lesiones. La segunda etapa se asocia a las lesiones hepáticas derivadas del 

desplazamiento de las larvas con destrucción de tejido, la digestión del mismo produciendo 

severas hemormgÍas tanto en el parénquima como en la cápsula de la viscem, esta va 

seguida de una respuesta inflamatoria que rodea las zonas lesionadas y se caracteriza por 

mantenerse dumnte largo tiempo después de que los organismos han desaparecido, lo cual 

se traduce en que las zonas lesionadas pierden por un lapso muy prolongado su capacidad 

para participar en los procesos metabólicos propios. Pudiendo resultar esto de importancia 

cuando se tmta de animales jóvenes, por fortuna esta víscera tiene un gran potencial para 

reparar y finalmente regenemr las zonas lesionadas. La siguiente fase esta relacionada con 

el daiio a nivel pulmonar el cual se da en dos etapas: la primem ocurre a nivel de 

parénquima y se relaciona con la destrucción del tejido y su literal digestión por productos 

de excreción de las larvas, lo cual se asocia con el desarrollo de severas hemorragias, la 

aparición de una violenta respuesta inflamatoria en la que se produce el desarrollo de una 

reacción granulomatosa que también se mantiene por largo tiempo y que afecta 

notablemente la capacidad respimtoria En caso de existir una infestación importante., la 

cual da paso a un proceso de reparación con deposito de material cicatrizal que queda corno 

secuela, este proceso puede ser especialmente importante en animales muy jóvenes (recién 

nacidos) ya que puede inducir un proceso neumónico gmve y asociarse a infecciones 

bacterianas oportunistas que agmvan el cuadro pudiendo provocar la muerte. 

Posteriormente se dirigen a los pasajes respimtorios en donde genemn reacciones a cuerpo 

extraflo de forma temporal para ser expelidas hacia el tubo digestivo en donde se comportan 

como organismos quimófagos, obteniendo sus nutrientes del contenido intestinal, esto en 
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principio provoca una disminución de la disponibilidad de nutrientes para el hospedero que 

guarda una relación proporcional con la cantidad de gusanos por lo cual el impacto es 

variable, siendo poco perceptible cuando se trata de pequeñas cantidades de gusanos 

adultos, y, muy ostensible en caso de parasitosis masivas debido al grave detrimento en 

nutrientes que lleva al adelgazamiento del animal, el cual se marca más después de 

alimentarse dándole un aspecto característico, además esto se complementa con el volumen 

ocupado por los organismos y la respuesta hiperplásica de la musculatura lisa del intestino 

que provoca también aumento del volumen abdominal, en casos extremos de desnutrición, 

ésta puede llevar a la utilización de componentes estructurales (proteína de músculo) que 

serán invertidos en el metabolismo, en especial para mantener los niveles de albumina 

plasmática, que cuando llegan a un punto critico llevan al desarrollo de ascitis. (Cordero, 

1999) 

La interacción fisica con los gusanos, provoca también alteraciones en la mucosa intestinal 

disminuye la dimensión de las vellosidades apareciendo hiperplasia de la mucosa con 

predominio de células indiferenciadas, esta puede relacionarse con un síndrome de pérdida 

proteica por permeabilidad de la mucosa que puede relacionarse con la hipoproteinemia y 

la pérdida de volumen muscular en el animal. Eventualmente los parásitos se desplazan a 

estómago y causan el reflejo emético siendo expulsados espontáneamente por los animales 

y en el mismo sentido puede haber suficiente estimulo a nivel intestinal para provocar un 

aumento de motilidad que permite su expulsión. También de forma esporádica se producen 

obstrucciones intestinales y migraciones erráticas de consecuencias fatales. La presencia de 

los gusanos adultos ocurre durante algunos meses y al paso del tiempo se da su expulsión 

desapareciendo la infestación del animal. (Cordero, 1999) 

La infestación producida por los estadios larvarios, sigue un comportamiento dependiente 

de la cantidad de organismos que ingresan, con afección hepática y pulmonar muy parecida 

en su fase inicial, en el que, el común denominador es la destrucción, producción de 

hemorragias y las secuelas inflamatorias que se hacen crónicas, muchas de ellas con 

formación de reacciones granulomatosas, con participación de polimorfonucleares 

(neutrófilos y eosinófilos), macrofagos y linfocitos en los diversos tejidos, la diferencia en 
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este caso es que los daños se extienden a todos los t«iidos viscerales (particulrumente al 

cerebro), la musculatura esquelética y aleatoriamente los ojos, y en ftmción a la prolongada 

viabilidad de los organismos, la respuesta inflamatoria se mantiene constante e induce el 

aislamiento que provoca el enquistamiento de las larvas, este proceso tiene una evolución 

caracterizada por la presencia de una marcada eosinoffiia (con valores de basta el 50"10) 

(Kayes y Adams, 1976, Parson et al., 1993). 

Tomirnura en 1976, in<x<uló macacos con 100,000 a 400,000 huevos larvados del parásito 

haciendo una evaluación de los efectos a nivel hemático, clínico y patológico, observando 

que los animales desarrollaron una anemia gradual asociada con leucocitosis en la que 

predomina la eosinofilia elevada, los animales presentaron anorexia, depresión, debilidad, 

incoordinación, alteraciones locomotoras y emaciación, detectando la presencia de larvas 

principalmente en hígado, corazón, pulmones, riMn y en especial en cerebro y musculatura 

esquelética, observando como alteraciones particulannente hemorragias y procesos 

inflamatorios severos. 

También están descritas inoculaciones en humanos con las fases infestantes del nematodo, 

reportándose dentro de los primeros dias fiebre, eosinofilia que llegó al 52%, leucocitosis 

con hasta 24,000 células por mi. manteniéndose durante los quince meses de observación la 

eosinofilia y la persistencia de altos títulos de anticuerpos ocurre por un plazo de basta 

cinco aftos y la sensibilización inducida por las larvas parece tener una relación importante 

con el desarrollo de asma en la población infantil. (Smith et al., 1983, Fenoyet al., 1992) 

Los trastornos asociados a esta modalidad del parasitismo pueden agravarse cuando se 

producen reinfestaciones especialmente en el hígado con la caracteristica de que su 

desplazamiento es retrasado por la respuesta inflarnatoria con un grave deterioro de. sus 

funciones durante un periodo prolongado. (Fenoy el al., 1992) 

En roedores infestados por larvas de T oxocara canis se ha encontrado que los animales 

sufren diversos grados de alteración que guardan una relación con la cantidad de parásitos 

alojados en su cuerpo, asi como la distribución que presenten, afectando su comportamiento 
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(agresividad, aprendizaje, aislamiento, etc), y que incluso el tipo de cepa de ratón influye en 

el comportamiento clínico que se desarrolle asociado a la infestación, además de que la 

afección del animal se puede traducir en un incremento de la probabilidad para la 

depredación 

SÍNDROME DE LARVA MIGRANS VISCERAL (SLMV) 

Los efectos de este complejo son semejantes en los humanos a los que se presentan en los 

animales. En el humano las larvas ingeridas penetran la pared intestinal Y desarrollan una 

migración hepato-pulmonar, dispersándose posteriormente por todo el organismo. (Kassai, 

1999) 

Las alteraciones se deben inicialmente a la destrucción de tejidos y la producción de 

hemorragias, la cual se asocia a una reacción inflamatoria, resultando la formación de 

granulomas donde la larva eventualmente puede morir. (Kassai, 1999) 

Los signos de SLMV son especlficos; las caracteristicas y severidad de los síntomas 

dependen del sitio de migración larvaria, número de larvas migrando y frecuencia de 

reinfestaciones. (Kassai, 1999) 

Muchos de los efectos en este síndrome, se asocian a la producción de antlgenos de 

secreció~xcreción que en primera instancia estimulan la producción de 19E sérica, 

además son presentados a los linfocitos T, que provocan la liberación de citocinas, las 

cuales junto con la 19E estimulan el aumento de los eosinófilos que montan una respuesta 

específica hacia el parásito. La esplecnomegalia, hepatomegalia y linfadenopatla son 

resultado de la presencia del parásito y la reacción inflamatoria que provoca en la zona 

(Tizard, 1995) 

Las manifestaciones mas frecuentes del síndrome son: tos, estornudos y manifestaciones 

respiratorias, convulsiones, dolor abdominal, anomalias digestivas, anorexia, náusea, fiebre 
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internlitente, dolor de cabeza, desordenes neurológicos, transtomos del suel\o, epilepsia, 

miocarditis. La enfermedad es autolimitada por el organismo. La neumonía eosinofllica 

recurrente (síndrome de Loeffier) es caracteristica. (Abo-Shehada, 1985; Kassai, 1999; 

Navarrete, 1998) 

SÍNDROME DE LARVA MIGRANS OCULAR 

La mayor incidencia es en individuos hasta los 12 aftos de edad. La toxocariosis ocular esta 

relacionada con el número de larvas ingeridas, siendo directamente proporcional a la 

ingesta de larvas; es decir, que a mayor número de larvas ingeridas hay mayor probabilidad 

de que se desencadene este sindrome, y a una pequel'ia ingesta, aunque sea periódica no se 

desarrolla el síndrome de larva migrans ocular. 

La presentación mas frecuentemente incluye endoftalmitis granulomatosa, fibrosis de las 

bandas de tracción, retinitis, uveitis, defoTDlllCión o desprendimiento de retina, infiltración 

de células inflamatorias en el humor vltreo, panuveitis, lesiones hemorrágicas, 

neuroretinitis como secuela de la migración de larvas en retina, puede conftmdirse con el 

retinoblastoma (Kassai, 1999) 

En la mayorla de los casos las lesiones son en un solo ojo aunque raras veces los dos. 

(Kassai, 1999, Navarrete, 1998) 

CUADRO CLÍNICO 

Las infestaciones moderadas normalmente no cursan con manifestaciones, en cambio, las 

migraciones intensas pueden causar tos, taquipnea, flujo nasal y slntomas nerviosos de 

intranquilidad, que podrlan deberse a la acción irritatÍva de los adultos en el intestino, o 

bien a larvas erráticas en el SNC. Paralelamente se observan alteraciones digestivas como 

emisión de heces blandas, a veces diarreicas y con frecuencia se aconIpañan de abundante 
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mucosidad y sangre. El abdomen esta muy dilatado, con reacción dolorosa a la palpación y 

no es rara la eliminación de nematodos con los vómitos o de forma espontánea con las 

heces. El raquitismo que se observa con frecuencia en los cachorros puede obedecer a 

invasiones intensas por ascáridos. (Cordero, 1999) 

El curso crónico genera una progresiva desnutrición con o sin diarrea intermitente y, a 

veces, manifestaciones nerviosas convulsivas periódicas. Hay un considerable retraso del 

crecimiento de los cachorros, con anemia y adelgadezamiento, pelo hirsuto y diferencias 

de peso. Excepcionalmente puede producirse obstrucción intestinal y perforación. El paso 

de nematodos y contenido intestinal hacia la cavidad abdominal causa peritonitis, 

generalmente mortal. (Cordero, 1999) 

La. forma intestinal puede tener diferentes tipos de comportamiento pudiendo presentarse de 

forma subclínica en la mayoría de los casos cuando la carga parasitaria es reducida, con 

repercusiones principalmente de tipo nutricional, en tanto que las infestaciones fuertes 

pueden causar serios trastornos que ponen en riesgo la vida del animal, ya sea durante su 

desplazamiento por los pulmones o bien al asentarse en el intestino por provocar 

obstrucciones, ruptura de la pared intestinal o invadir otros órganos en la vecindad del 

intestino. 

La. forma extraintestinal generalmente transcurre como un evento con pocas 

manifestaciones clínicas, por darse el asentamiento de cantidades relativamente reducidas 

de larvas, que sin embargo se mantienen viables e interactivas con los tejidos causando 

procesos inflamatorios crónicos que afectan la condición de vida del hospedero, las 

infestaciones masivas eventuaImente causan la muerte de los que las adquieren, por la 

capacidad de sobrevivir en él, y la persistencia de los efectos resultan de mayor inrportancia 

los causados por las larvas, que los de las formas adultas. (Birchard y Sherding, 1996) 
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DIAGNÓSTICO 

De las fases adultas (en cachorros), se hace mediante la identificación microscópica de los 

huevos en las heces. Sólo los síntomas pulmonares que afectan a toda la camada 1-2 

semanas después del nacimiento hacen sospechar la infestación. Con frecuencia, los 

cachorros eliminan nematodos espontáneamente con el vómito o en las deyecciones. La 

necropsia y la observación de las lesiones hepáticas, pulmonares o renales, junto con la 

demostración directa de los nematodos en el intestino delgado, confirman el diagnóstico. 

De las fases larvarias (perros adultos y hospederos paraténicos) se hace mediante pruebas 

serológicas. Los antígenos de excreción-secreción son sensibles y específicos, y en gran 

parte, los estudios de diagnóstico basados en ellos se hacen para la detección de la larva 

emigrante visceral humana. También se han investigado otros componentes antigénicos 

para diagnosticar la toxocarÍosis del perro, valorándolos especialmente por 

inmunofluorescencia y ELISA. Los resultados indican que el nivel de anticuerpos frente a 

las larvas somáticas de T. canis se mantiene alto durante un periodo prolongado, lo cual 

podría servir para mejorar el diagnóstico en perros adultos. Las larvas tisulares se han 

podido determinar también, en condiciones experimentales, mediante radioinmunoensayo. 

(Cordero, 1999) 

En el laboratorio el hallazgo más significativo es la eosinofilia intensa, que coincide con la 

fase de migración larvaria y que fácilmente supera el 59"10 en la primera semana de vida La 

actividad enzimática de GDLH y ALT awnenta notablemente durante esta fase de 

migración, con niveles máximos a los pocos dfas del nacimiento. (Kirlc, 1994; Birchard Y 

Sherding, 19%) 

PREVENCIÓN Y CONTROL 

La prevención y control de la parasitosis se hacen simultáneamente con la desparasitación. 

La clave es la prevención de la transmisión vertical transmamaria e intrauterina, lo cual 
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puede hacerse con la destrucción de las larvas en la perra antes, durante y después de la 

gestación, aparte de tratar a los cachorritos. (Kassai, 1999; Payne y Ridley 1999) 

Debido a que la mayoria de los cachorros nacen infestados con T. canis, se recomienda 

desparasitarlos a las dos semanas de edad, antes de que los huevos empiecen a pasar en las 

heces, y repetir a las cuatro, seis y ocho semanas para matar a los ~itos provenientes de 

las diferentes vías de infestación (prenata1, láctea e ingestión). (Birchard y Sherding, 1996) 

En una investigación usando la desparasitación con ivennectina (300 meg lKg en perras a 

los días O, 30 Y 60 de la gestación, se mostró la reducción del número de nemátodos 

encontrados en los cachorros en un 90 %, Y con una dosis extra a los 10 días postparto el 

lOO % de los cachorros se encontraban libres de nemátodos y de huevos en el excremento. 

(Overgaauw, 1998) 

Con la desparasitación preventiva se disminuye en gran cantidad la eliminación de huevos, 

por lo consiguiente la contaminación de suelos, acabando también con las molestias que 

ocasionan Jos parásitos en su forma adulta y como larvas en el organismo de los perros. 

(payen y Ridley, 1999) 

Se debe recordar que la acción de los desparasitantes no es duradera y si desparasitarnos a 

un perro hoy y maftana o poco tiempo después (según el desparasitante) vuelve a tener 

contacto con huevos de parásitos, se puede reinfestar, por lo que debemos desparasitar a 

todas nuestras mascotas cuando menos dos veces en el afio. (Booth, 1998; Ttzard, 1995) 

Reducir el número de perros vagabundos para evitar la diseminación del parásito. As! como 

también la participación de los veterinarios informando a los dueños de los perros para que 

al sacarlos a pasear recojan sus excrementos, de preferencia que no paseen sus mascotas en 

jardines o lugares donde los nilI.os jueguen, para evitar la posibilidad de zoonosis. Instruir a 

los dueflos de perros en el efecto que tienen los parásitos en sus mascotas y que puede 

haber lransmisión a los humanos. (Kassai, 1999) 
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TRATAMIENTO CONTRA TOXOCARIOSIS 

Actualmente no son muchos los grupos qu[micos disponibles en el mercado farmacéutico 

que actúan sobre los nematodos que se localizan en el tracto gastrointestinal Entre ellos se 

encuentran: 

1) Compuestos bencimidazólicos (a1bendazol, fenbendazol) 

2) Compuestos imidazotiazólicos (Ievamisol) 

3) Compuestos fenotiazinicos como la piperazina y su derivado dietilcarbamacina. 

4) Tetrahidropirimidinas (morantel y pirantel) 

5) Lactonas macroclclicas (avermectinas y milbemicinas) 

Figura 3. Representación esquemática de los sitios de acción de los principales ftnnllCOS 

antihelmfnticos. GLU-CI: canales de cloro asociados Il gIutamato; N: receptor nicotinico; GABA: 

ácido garnmaaminobutúico; (+): estimula la acción del mediador. (-): interfiere la acción del 

mediador. (Botana, 2002) 
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1) COMPUESTOS BENCIMIDAZOLICOS (BZD) 

Se caracterizan por ser de amplio espectro, baja toxicidad y bajo costo. Estos compuestos 

son sustancias cristalinas estables y con alto punto de fusión (223-304°C); además son 

relativamente insolubles en agua, benceno y éter, pero muy solubles en alcohol y 

disolventes no polares. 

Los compuestos bencimidazólicos más importantes responden a la siguiente clasificación 

farmacológica: 

• BENCIMIDAZOTIAZOLES (BZD) 

Tiabendazol 

Cambendazol 

* BENCIMIDAZOLMEmCARBAMATOS 

Mebendazol 

- Oxibendazol 

Albendazol 

Albendazol sulfóxido 

Fenbendazol 

La baja absorción gastrointestinal y la escasa hidrosolubilidad son importantes limitaciones 

para la formulación, la biodisponibilidad y la eficacia de los antihelminticos BID, por lo 

cual se han desarrollado profánnacos (pro-BID), que sortean algunos de los mencionados 

inconvenientes y conforman los avances más novedosos en la búsqueda de moléculas BID 

alternativas. 

El mecanismo de acción antiheimintico consiste en que los BZD se unen a la proteina 

tubulina e inhiben la polimerización de la misma para formar microtúbulos. En todos los 

organismos eucariotas, la unidad estructural de los microtúbulos, es un dimero formado por 

subunidades de tubulina a y 13. Los microtúbuJos, además de formar parte de la estructura 
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del citoesqueleto, participan en diversas funciones celulares, particularmente en la división 

celular, el transporte de nutrientes y la excreción de desechos metabólicos. (Botana, 2(02) 

Muestran actividad contra fases larvarias y adultas de nemátodos, no siendo efICaCeS contra 

cestodos. La movilización y muerte de los parásitos gastrointestinales se hace con lentitud y 

tal vez no sean completamente eliminados inicialmente, sino después de varios dias de 

aplicar el medicamento. (Sumano, 1997) 

Se absorben rápidamente después de ser ingeridos, alcanzan concentraciones máximas en 

plasma después de una hom y se excretan por orina en 24 homs, el mebendazol casi no se 

absorbe. (Swnano, 1997) 

Actúan contra las fases adultas y juveniles de Toxocara con una efectividad variable entre 

un 50 y un 90 % dependiendo el principio activo, en perros los más usados son: 

fenbendazol y oxfendazol 5 a 10 mgl kg; oxibendazol 15 a 20 mgl kg; albendazol 15 a 50 

mgl kg; y mebendazol 10 mgl kg. (Sumano, 1997) 

El fenbendazol es de utilidad para evitar la transmisión congénita y lactogénica de los 

nematodos como Toxocara can/s, en los cachorros, aunque puede causar anorexia, vómito, 

mareo y ocasionalmente diarrea. Se sugiere no utilizarse en gestación. (Booth, 1998) 

Probencimidazoles 

El tiofanato (TFT), el febantel (FBT) y la netobimina (NTB) son profármacos inactivos, 

que actúan tras su conversión enzimática en etil-BZD o metilcarbamatos activos. El TFT se 

activa al ser biotransfonnado en el animal hospedador en un derivado etil-BZD, conocido 

como lobendazol. (Botana, 2(02) 

Es igual la farmacodinamia a los bencimidazoles, dentro del organismo se metaholizan en 

intestino y se convierten en sus precursores (bencimidazoles) por que no tienen actividad 
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con su fÓnnula original. El más utilizado en perros es el febantel, que se convierte en 

fenbendazol y oxfendazol. (Booth, 1998; Sumano, 1997) 

En perros la dosis es de 6 a 25 mgl kg. Tiene una efectividad mayor al 90 % contra 

Toxocara 

2) IMIDAZOTIAZOLES (TETRAMISOL, LEV AMlSOL) 

El levamisol produce la parálisis del parásito debido a que provoca la contracción muscular 

permanente (parálisis espástica). No mata al parásito, y éste es expulsado vivo. Este efecto 

paralizante lo logra por tener acción colinérgica en los ganglios nerviosos del parásito 

susceptible. Su acción es agonista nicot1nica (esta acción es inhibida por los bloqueadores 

ganglionares como el hexametonio). Se cree también que tiene una débil acción inhibidora 

de la acetilcolinesterasa, ocasionando una contracción muscular permanente del parásito, 

aunque su principal acción es paralizante, aún se discute el bloqueo de la enzima fumarato 

reductasa. (Sumano, 1997; Botana, 2002) 

El levamisol actúa principalmente sobre nematodos adultos y con menor eficacia sobre 

estadios larvarios. (Booth, 1998; Botana, 2002) 

El desarrollo de resistencia a esta molécula se debe a una disminución en el número o en la 

sensibilidad de los receptores colinérgicos del parásito. En \as especies resistentes se 

necesitan concentraciones 5 a 6 veces más altas para lograr el efecto. La resistencia al 

levamisol es cruzada con el pirantel y el morantel, debido a que comparten el mismo 

mecanismo de acción. Sin embargo, hay cepas resistentes al morantel que si son 

controladas por el levamisol, aunque \as cepas resistentes al levamisol no son controladas 

con morantel. (Botana, 2002) 

La dosis en perros aduhos de 8 - 10 mgl kg y en cachorros de 1.5 - 2.5 mgIkg via oral. 

(Sumano, 1997) 
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3) COMPUESTOS FENOTlAZINICOS COMO LA PIPERAZINA O 

DIETlLENDIAMINA 

Este fármaco es un derivado de la fenotiazina, tiene un espectro de acción reducido debido 

a que sólo actúa contra ascáridos de perros, y no contra céstodos. El mecanismo de acción 

de la piperazina no estaba muy claro, se creía que esta molécula t<iercia su acción 

antihelmfntica por un efecto antagonista sohre ciertos receptores colinérigicos del parásito 

(placa neuromuscular), provocando su muerte mediante parálisis flácida. Sin emhargo, hoy 

se sabe que esa poráIisis flácida se debe a que la piperazina ejerce una acción antagonista 

selectiva sohre los receptores del neurotransmisor inhibidor GABA, que producen la 

apertura de los canales de er e hiperpolarizan la membrana de \as células musculares de los 

parásitos. Ésta parálisis flácida provoca que los parásitos sean arrojados vivos (vermifugo), 

y el bloqueo de la acetilcolina en la placa neuromuscular, lo imposibilita para mantener su 

posición de modo que es expulsado por los movimientos del intestino. (Booth, 1998; 

Botana, 2002; Goodrnan, 1996) 

Se administra vla oral absorbiéndose bien en intestino, por lo que puede producir el mismo 

efecto de parálisis en el animal tratado pero mucho más reducido por lo que es casi 

inaparente, se elimina via urinaria sin biotransformarse entre el 30 y 40 %, no se 

contrapone con el febantel, fenbendazol, tiabendazo1 y triclorfon por lo que se mejom el 

espectro que inicialmente era reducido; no se ha demostmdo que sean sinérgicos. (Booth, 

1998; Goodman, 1996) 

Se antagonizan con tetrahidropirimidinas o con imidazoles por ser antagonistas al 

mecanismo de acción. La efectividad contra parásitos adultos es mayor al 90 % pero no 

actúa contra larvas o huevos. (Goodman, 1996) 

Puede ser tóxica y con dosis excesivas se presentan neuropatias crónicas o agudas pudiendo 

causar vómito, anorexia, cólico moderado, diarrea, temblores y trastornos visuales, además 

de reacciOlies alérgicas a la fórmula en los casos de hipersensibilidad. (Booth, 1998; 

Goodman, 1996) 
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Se usa en dosis de 1 ()() a 250 mgl kg. (Sumano, 1997) 

4) TETRAHIDROPIRIMIDINAS (MORANTEL, PIRANTEL y OXANTEL) 

Los compuestos de este grupo ejercen su acción antiparasitaria exclusivamente sobre 

nematodos gastrointestinales adultos como son T. canis, T leonina, Triehuris trieh/ura, 

Une/noria stenoeephaJa, y Ancylostoma sp, mediante un efecto colinérgico, despolarizando 

la placa neuromuscular del parásito y produciéndole una parálisis espástica. Estudios in 

v/lro han valorado dicho efecto con una potencia 100 veces mayor que el efecto colinérgico 

mediado por la acetilcolina. A esto se suma el hecho de que el efecto de estos fBrmacos se 

considera irreversible. (Sumano, 1997) 

En los perros el más utilizado es el pirantel, este se absorbe en la pared intestinal, se 

biotransforma en hígado y se elimina en orina. Efectivo contra larvas de nematodos 

gastrointestinales en un 50 % y en adultos en un 90%. (Meyer, 1986; Sumano, 1997) 

El pirantel se usa en dosis de 5 - 10 mgl kg. (Sumano, 1997) 

Las reacciones adversas que se le atribuyen son: anorexia, nauseas, vómito, diarrea y 

temblores musculares. (Booth, 1998; Swnano, 1997) 

5) LACfONAS MACRoctCUCAS (A VERMECfINAS y MILBEMICINAS) 

Son producto de fennentación de levaduras del género Slreptomices (Slreptomices 

avermitilis, S. cyaneogriseus, etc.) obtenido por primera vez por Burg y colaboradores en el 

año de 1979. Chavala y colaboradores la sintetizaron en 1980 demostrando una actividad de 

antibiótico por ser lactona macrocíclica (Meyer, 1986; Smnano, 1997) 
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Fig. 4. Origen Y clasificación de los fánnacos endectocidas: avermectinas y milbemicinas. 

(Botana, 2002) 

La introducción de las primeras avennectinas revolucionó el mercado farmacéutico 

veterinario, principalmente por la elevada potencia fannacológica de estos compuestos 

dosificados en el orden de mcglkg de peso vivo y por su amplio espectro de actividad sobre 

parásitos internos y externos. La ivermectina fue introducida como fármaco antiparasitario 

en 1981, complementando su composición por un proceso de semisíntesis orgánica En 

aftos subsiguientes se incorporaron nuevos compuestos pertenecientes a este grupo de 

fármacos, como también de la familia de las milbemicinas. Los compuestos de ambas 

familias poseen actividad sobre endoparásitos y ectoparásitos, recibiendo la denominación 

de f3nnac0s endectocidas, lo cual define la combinación de sus efectos nematodicida, 

insecticida y acaricida (Sumano, 1997; Booth, 1998; Botana, 2(02) 
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Fig. 5. Estructura química de la ivermectina (Botana, 2002) 
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En parásitos sensibles, la ivennectina se une a un receptor de alta afinidad, lo cual provoca 

un incremento en la permeabilidad a los iones er, con el consiguiente desprendimiento del 

parásito por una parálisis flácida La identificación del receptor específico al cual se unen 

los endectocidas, ha sido objeto de controversia Los primeros estudios describieron que la 

ivennectína producia una liberación de ácido-y-aminobutirico (GABA) desde los 

sinaptosomas del cerebro de rata, asi como una modulación de los receptores gabaérgicos 

que aumentaba la afinidad por el neurotransmisor, Por otro lado, dependiendo de las 

concentraciones de ivermectína a las que se exponen los parásitos, la entrada de er podría 

o no estar mediada por un mecanismo gabaérgico. (Botana , 2(02) 

Los datos actuales sugieren que la acción parasiticida de las avermectinas y milbemicinas 

viene dada por la interacción de las mismas con los canales de cloro ligados a un receptor 

de glutamato en el parásito, 10 cual daría lugar al fenómeno de hiperpolarización descrito. 

Utilizando el nematodo de vida libre Caenorhabditis elegans como modelo, se han podido 

caracterizar las subunidades de este receptor, observándose que a bajas concentraciones, las 

A VM potencian la acción del glutamato Y a elevadas concentraciones producen 

directamente la apertura del canal de cloro. Este receptor se ba localizado en la faringe de 

C. elegans y Ascaris suwn, y la estimulación del mismo inhibe la musculatura furingea 

necesaria para la alimentación del parásito. 

MECANISMO DE ACclON 

Fig. 6. Representación esquemática del mecanismo de acción propuesto para fánnacos 

endectocidas. El esquema muestra un diagrama de la faringe del nematodo C. elegans con la 

localización de los canales de cloro ligados a un receptor de gIutamato (GluCl). (Botana, 2002) 
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La falta de actividad de las avermectinas y milbemicinas sobre trematodos y cestodos se 

debe a la ausencia, o al menos a una menor trascendencia, de la transmisión mediada por 

ese tipo de canales de cloro en la coordinación neuromuscular de estos parásitos, en 

comparación con nematodos o artrópodos. (Botana, 2(02) 
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Fig. 7. Relación entre el mecanismo propuesto y la acción antiparasitaria de los fármacos 

endectocidas sobre nematodos y artrópodos. (Botana, 2002) 

Sólo muy bajas concentraciones de ivermectina alcanzan el sistema nervioso central en los 

mamíferos, y la afinidad de la ivermectina por sitios específicos de unión en el cerebro de 

rata es mucho menor que la observada en el nematodo de vida libre C. elegans. Por otro 

lado la existencia de canales de cloro ligados al g1utamato, responsables de la acción 

antiparasitaria de la ivermectina, no ha sido constatada en los marnlferos, siendo esto otra 
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causa de la selectividad y la baja toxicidad de estos fánnacos en estas especies. (Botana, 

2(02) 

Estos fármacos endectocidas son altamente liposolubles y poco hldrosolubles, hay varias 

presentaciones para su aplicación, las más comWleS son tabletas, soluciones inyectables y 

pastas orales. Se distribuyen bien a todos los tejidos y es tan amplia su distribución que 

llega a piel quedando residuos por 10 a 12 semanas, los cuales pueden controlar 

ectoparásitos. (Booth, 1998; Sumano, 1997; Meyer, 1986) 

Se biotransforman en hígado por hidroxilación y se eliminan por bilis, en heces, en orina y 

en leche. Se recomienda para su uso 200 mcg I kg en todas las especies. (Meyer, 1986; 

Sumano, 1997) 

En la raza Collie, Dálmata y Viejo Pastor Inglés y algunos gatos, causa signos nerviosos 

con vómito somnolencia, midriasis, comportamiento anonna1, temblores, salivación, 

letargia, coma, convulsiones, fiebre e incluso muerte, porque la barrera hernato-encefálica 

es permeable a este fármaco y son intoxicados. (Meyer, 1986; Sumano, 1997) 

Sin importar la vía de administración, se eliminan por diferentes tejidos incluyendo la piel y 

el moco intestinal, por la distribución tan wnplia en el organismo debe ser administrados 

con sumo cuidado, ya que los animales de abasto pueden estar contaminados con este 

fármaco y así ser consumidos los productos de estos, pero por el efecto tan benéfico como 

el de eliminar los ectoparásitos por períodos tan prolongados las hacen sumamente 

utilizadas. (Meyer, 1986; Sumano, 1997) 

La efectividad de la ivennectina, moxidectina y la milbemicina contra Toxocara son 

superiores al 90 % contra adultos y larvas. (Surnano, 1997) 

Es efectiva contra Dirofilaria por lo que es recomendable que en zonas endémicas primero 

se corra la prueba de laboratorio para descartar la presencia de este parásito en su forma 

adulta antes de administrarse un medicamento de este grupo por los problemas cardiacos 

que pudieran desatarse.(Georgi, 1994, Melhorn, 1994) 
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La dosis de ivermectina es de 200 meg /lcg subcutánea u oral, la doramectina 200 meg f kg 

S.C y oral, la abamectina 200rncg f kg S.C y oral y la Moxidectina 200 a 300 meg f 19 S.C. 

y oral. (Botana, 2002) 

Se recomienda la desparasitación repetida en los cachorros a las 2, 4, 6 y 8 semanas, 

especialmente ante el riesgo de reinfestación por la leche materna y de contaminación 

ambiental. Las madres deberán someterse a pautas de tratamiento simultáneas a las de la 

camada y en los perros adultos deberán efectuarse a las de la camada y en los perros adultos 

deberán efectuarse análisis coprológicos previos al tratamiento. (Birchard y Sherding, 

1996) 

Los antiparasitarios son menos eficaces sobre las larvas somáticas hipobióticas que frente a 

otros estadios de desarrollo. Se ha comprobado que la administración simultánea a la madre 

de 500 meg/kgpv, de ivermectina, los días 38, 41, 44 Y 47 de gestación tuvo una eficacia 

del 98%; asimismo, la aplicación de 1 rng/kg el día 29 de preilez, seguido de dosis de 50 

mg/kgpv, los d[as 42, 47 Y 53, redujo en un 99"10 la carga parasitaria de la camada No 

obstante, la eliminación de las larvas somáticas exige tratamientos prolongados, costosos y 

la colaboración estrecha del propietario, lo cual no siempre resulta fácil en la práctica. 

(Birehard y Sherding, 1996) 
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OBJETIVOS 

Objetivo general: 

- Plantear nuevas opciones y esquemas de tratamiento contra la toxocariosis. 

Objetivos específicos: 

- Evaluar dosis crecientes de Ivennectina para detenninar la más adecuada en el combate 

del estadio larvario del nematodo Toxocara canis. 

- Observar en los animales tratados los posibles efectos adversos por la aplicación del 

producto. 
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MATERIAL 

Equipo utilizado para realizar pruebas de flotación: microscopio compuesto, solución 

saturada de cloruro de sodio aproximadamente al 48%, con WIlI densidad minima de 1.180 

Baume (glcm2
). 

Para inocular ratones: sondas gástricas tipo Foley para alimentación de prematuros. 

Cajas jaulas para mtones, aserrln para el reemplazo de la cama, bebederos. 

Producto desparasitante: Ivennectina inyectable al 1 "lo. (Ivomec-Merial) 

Vehfculo del desparasitante: propilenglicol y glicerinformal. 

Material quimico: Jugo gástrico artificial, formol al 1O% 

Material biológico: 81 mtones machos de cepa CD-I infestados artificialmente con 

Toxocara canis, agua, alimento para roedores. 

METODOLOGÍA 

l. Se obtuvieron cachorros parasitados naturalmente, del Centro de Control Canino del 

Municipio de Cuautitlán Izcalli. 

2. Se extrajeron hembras adultas de T. canis del intestino delgado de los cachorros muertos 

parasitados. 

3. Los gusanos se disecaron para obtener los huevos maduros. 

4. El cultivo de los huevos se hizo de la siguiente manem: 

• Se colectaron los huevos, extraídos del útero de T. caros, en una caja de Petri con 

aproximadamente una tercem parte de su capacidad de agua, dicha operación se llevó 

a cabo con el apoyo de un microscopio estereoscópico. 

• Ya colectados los huevos, se colocaron en la suspensión obtenida (agua-huevos), en 

tubos para centrifuga y se centrifugaron durante 3 minutos a 2000 f.p.m. 
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• Una vez tenninada la centrifugación, se retiró el sobrenadante de los tubos y se 

reconstituyo la pastilla obtenida con solución salina forrnolada al 2.5 %. 

• La mezcla resultante se depositó en una caja de Petri y se aproximó el contenido a una 

tercera parte de su volumen con solución salina forrnolada al 2.5 %, colocando la tapa 

de la caja se dejó reposar el contenido por un lapso de 3 ó 4 semanas en estufa de 

cultivo a 28 oC. 

• Se llevó a cabo un conteo de viabilidad de los huevos con la ayuda de un microscopio 

óptico. 

• La viabilidad de un huevo se aprecia visualmente con la presencia de la larva móvil 

dentro del huevo. 

5. Determinación del porcentaje de viabilidad de los huevos de T. canis. 

• Se colocó en un porta objetos, con la ayuda de una pipeta automática, la cantidad de 

100 miCTolitros (¡.tI) de la suspensión homogeneizada, 

• Se realizaron 10 conteos de los huevos, enfocados con el objetivo de 40 X, y con la 

ayuda de un contador manual se determinaron los siguientes valores: número total de 

huevos por 100 ¡.U de la suspensión, de éste valor se separaró el número de huevos 

viables y el de los no viables y mediante éste ultimo valor se calculó el porcentaje de 

huevos viables, reportándolo como porcentaje por 100 ¡.U de suspensión. 

• De los 10 conteos realizados se tomó como valor final al valor promedio obtelÚdo de 

huevos viables de T. canis. 

6. Inducción de la parasitosis. 

La inoculación se llevó a cabo mediante sondeo gástrico, inoculando en promedio la 

cantidad de 500 huevos larvados viables de Toxocara, la cantidad de la suspensión 

administrada dependió de la viabilidad de los huevos (mlnimo del 65%), y del número de 

huevos contenidos en 100 ¡d de la suspensión. Se mantuvieron los animales en óptimas 

condiciones de alimentación e higiene, al igual que todos, dejando evolucionar la 

infestación por un periodo de 30 días antes de proceder a la aplicación de los 

medicamentos de prueba. La lotificación se hizo estructurando nueve lotes de nueve 

ratones cada uno; siete lotes se inocularon, y dos se dejaron sin inocular. 
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7. Tratamiento de los animales. 

Los ratones problema se trataron con una sola dosis creciente de ivennectina, y se 

aumentó 80 veces más para evaluar su actividad. Tomando en cuenta que la dosis máxima 

es de 2 rng/kg. Esto se hizó con la lotificación antes mencionada (9 lotes con 9 mtones 

cada uno). Al primer lote se le dió un tratamiento con 4 mcg! kg, al segundo con 50 

mcglkg, al tercero con 400 mcg/kg, al cnarto con 800 mcg/kg , el quinto con l ()()() 

mcg/kg, el sexto se inoculó y tmt6 con el vehículo, el séptimo se inoculó pero no se trato, 

y los dos restantes fueron controles no inoculados ni tratados. 

8. Observación y comparación de resultados. 

Los animales se sacrificaron, cumplidos 30 dlas posteriores al tratamiento, y se disecaron 

extrayendo los riñones, hlgado, comz6n, pulmones, cerebro, y un gmmo de músculo 

esquelético. Cada uno de estos órganos se cortó finamente y se colocó en una gasa misma 

que se sumergió en un tubo de ensaye en jugo gástrico artificial (3-6 mi de Hel 

concentrado y 6 g de pepsina), y se dejó reposar 24 homs inicialmente pam digerir Y 

liberar las larvas y pasando ese tiempo se agitaron los materiales digeridos y se dejaron 

otms 24 homs. Una vez tmnscurrido el tiempo de reposo, se extrajo la gasa con el tejido 

del tubo de ensaye, y el sedimento se centrifugo con el fin de concentmr las larvas 

rnigmntes presentes en la suspensión, y la observación del materiales se hizo 

depositándolo en un portaobjetos y revisando al microscopio óptico y Uevando a cabo el 

conteo respectivo de larvas en cada uno de los órganos tratados o bien el jugo gástrico fue 

sustituido por fonnol al 10 % pam fijar el material hasta su observación manteniéndolo en 

refiigeración. Ya terminado el conteo se procedió a la comparación de los resultados, de 

cada uno de los lotes organizándolos como tablas y gráficos comparativos, pam realizar el 

tratamiento estadístico por medio del Análisis de Varianza y prueba de DMS, y hacer las 

comparaciones finales y conclusiones del trabajo. 
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RESULTADOS 

Después del sacrificio de los ratones, 60 días post-inoculación y 30 post-tratamiento, los 

resultados que se obtuvieron de los diferentes grupos de animales se analizaron de fonna 

minuciosa, pudiéndose observar en la Tabla 1, que en el lote de ratones inoculados con 

huevos larvados viables de Toxocara canis y no tratados, un mayor asentamiento de larvas 

en músculo esquelético (121.6 en promedio por animal (p.p.a» y en cerebro (44.56 

p.p. a), que en los otros órganos; y un promedio a nivel global de 166.49 p.p. a, en los seis 

tejidos, que se tomaron como referencia 

Tabla 1 

Número de larvllll de T. ctUIis encontradas en el lote de inoculados DO tratados 

Organo 

, ratón Peso Rillón Corazón Cerebro HIgado Pubnón lIúsc:uIo 

careaza(g) esquel6tlco 1: 

1 18.5 1 O 44 O O 74 119 

2 19 O O 16 O O 76 92 

3 19.5 O O 99 O O 214.5 313.5 

4 20.5 O 1 23 O O 205 229 

5 21.2 O O 19 O O 42.4 61.4 

6 192 O O 48 O 1 76.8 125.8 

7 19.6 O O 37 '0 O 117.6 154.6 

8 19.3 O O 74 O O 154.4 228.4 

9 19.1 O O 41 O O 133.7 174.7 

1: 183.9 1 1 401 O 1 1094.4 1498.4 

Media 20.43 0.11 0.11 44.56 O 0.11 121.6 166.49 

(Acosta, 2004) 
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En la Tabla 2 que corresponde al lote de inoculados y tratados únicamente con el veWculo, 

se observó una media de 72.74 larvas en músculo esquelético p.p.a. y 34.33 en cerebro 

p.p. a, y 107.3 a nivel global p.p.a y la ausencia de larvas en el resto de los tejidos. 

Tabla 2 

Número de larvas de T. C4IIis en~ontradas en el lote de vehiculo 

Organo 

# Peso R111Ó11 Corazón Cerebro HIgado Pulmón lIúIcuIo 

ratón carcaza(g) esqueIéIIco 1: 
, 

1 12.1 O O 37 O O 48.4 85.4 

2 18.0 O O 59 1 1 126 187 

3 16.2 O O 31 O O 81 112 

4 12.7 O O 40 O O 38.1 78.1 

5 19.5 O O 4B O O 58.5 106.5 

6 17.2 O O 15 O O 103.2 118.2 

7 18.5 O O 24 O O 18.5 425 

8 18.5 O O 21 O O 111 132 

9 17.5 O O 34 O O 70 104 

1: 150.2 O O 309 1 1 654.7 965.7 

MEda 16.69 O O 34.33 0.11 0.11 72.74 107.3 
. 

(Acosta, 2(04) 
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En la Tabla 3 del lote de ratones inoculados y tratados con 4 rncg!kg de ivennectina se 

encontró un promedio de 1l1.63 larvas en músculo esquelético p.p.a, 33.22 en cerebro 

p.p.a, 0.9 en corazón p.p.a, 0.67 en pulmón p.p.a, 0.3 en riñón p.p. a, 0.11 en hlgado p.p.R y 

146.8 global p.p.a 

Tabla 3 

Número de larvas de T. Cllnls encontradas en el lote de ratones tratados con 4 mcglkg 

de ivenaedina 

Organo 

I Peso RlII6n Corazón Cerebro HIgado Pulmón Músculo 

ratón c:arcaza(g) aqueIéIIco 1: 

1 19.8 O 1 2B O O 79.2 108.2 

2 13.8 1 1 52 O 1 234.6 289.6 

3 16.2 O O 42 1 O 48.6 91.6 

4 16.5 O O 13 O 2 115.5 130.5 

5 16.8 O O 14 O O 100.8 114.8 

6 14 O 3 56 O 1 42 102 

7 17.5 1 O 40 O 1 210 252 

8 20 1 O 33 O O 120 154 

9 18 O 2 21 O 1 54 78 

1: 152.6 3 8 299 1 6 1004.7 1321 

Macia 18.8 0.3 0.9 33.22 0.11 0.67 111.63 146.8 

(Acosta, 2(04) 
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Se puede ver en la Tabla 4, en el lote de ratones tratados con 50 mcg/kg de ivennectina, 

un promedio de 102.63 larvas en músculo esquelético p.p.a, 28.33 en cerebro p.p.a, 0.44 en 

corazón p.p.a., 0.33 en pulmón p.p.a y 0.11 tanto en pulmón como en blgado p.p. a y 132.63 

global p.p.a 

Tabla 4 

Número de larvas de T. ctUtis encontradas en el lote de ratones tratados con 50 mcglkg 

de ivermedina 

Organo 

,ratón Peso R11\6n Corazón Cerebro HIgado Pulmón Músculo :E 

Carcaza(g) esquelético 

1 17.7 O O 36 O O 53.1 89.1 

2 17.8 O O 28 O O 71.2 89.2 

3 19 1 O 18 O 1 57 85 

4 17.4 O O 26 O O 52.2 88.2 

5 19.9 O 1 24 O O 79.6 104.6 

6 17.1 O 1 15 O 1 102.6 119.6 

7 18 O O 20 O 1 180 201 

8 16.8 O O 50 O O 168 218 

9 20 O O 3B 1 O 160 199 

:E 163.7 1 2 255 1 3 923.7 1193.7 

Promedio 18.19 0.11 0.44 28.33 0.11 0.33 102.63 132.63 

(Acosta, 2004) 
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En la Tabla 5 del lote de ratones inoculados y tratados con 400 mcg!kg se observaron 55.8 

larvas en músculo esquelético p.p.a, 25 en cerebro p.p.a, y 0.22 en cOrazón p.p.a, no 

encontrándose ninguna en hJgado, riJ\ón ni en pulmón. y 81.02 a nivel global p.p. a 

Tabla 5 

Número de larvas de T. CIlIIis eacontradas en el lote de ratoaes tratlldos COII 400 

mcg/kg de ivermectina 

Organo 

tratón Pelo R11\6n Conz6n CenIbro Higado PuIm6n IIIÚ1CUIo 1: 

c.caza(g) esquel6tJco 

1 18.7 O O 20 O O 74.8 94.8 

2 11.7 O O 25 O O 23.4 48.4 

3 17 O O 30 O O 51 81 

4 12.3 O O 30 O O 36.9 66.9 

5 12.3 O O 35 O O 36.9 71.9 

6 11.5 O O 11 O O 34.5 45.5 

7 19.4 O 2 45 O O 972 144.2 

8 10.5 O O 19 O O 73.5 92.5 

9 18.5 O O 10 O O 74 B4 

L 131.9 O 2 225 O O 5022 7292 

Promedio 14.66 O 0.22 25 O O 55.8 81.02 

(Acosta, 2004) 
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En cuanto a la a Tabla 6 del lote tratado con 800 mcglkg se encontraron en promedio 48.93 

laIVas en músculo esquelético p.p.a y 15.67 en cerebro p.p.a, y 64.93 a nivel global p.p.a 

Tabla 6 

Número de larvas de T. e/mis encontradas ea el lote de ratones tratados con 800 

meglkg de ivermedina 

Organo 

ti ratón Peso R11\6n Corazón Cerebro HIgado PuIm6n MúIcuIo 1: 

Carcaza{g) esqueI6tico 

1 16.8 1 O 25 O O 84 110 

2 19.0 1 O 27 O O 38 66 

3 18.5 O O 13 1 O 18.5 22.5 

4 15 O O 9 O O 30 39 

5 19.5 O O 16 O O 58.5 74.5 

6 16.3 O O 7 O O 49 56 

7 19.5 O O 10 O O 39 49 

8 16.3 O O 15 O O 49 64 

9 18.6 O O 19 O O 74.4 93.4 

I: 159.5 2 O 141 1 O 440.4 584.4 

Promedio 17.72 022 O 15.67 0.11 O 48.93 64.93 

(Acosta, 2004) 
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En la Tabla 7, del lote de ratones tratados con lOOO mcglkg, se encontró en promedio 

36.71 larvas en músculo esquelético p.p.a, 15.11 en cerebro p.p.a Y 52.04 a nivel global 

p.p.a 

Tabla 7 

Número de larvu de T. cmris encontrada!! en el lote de ratones tratados COIl 1000 

mcglkg de ivermectina 

. .. 
• ratón Peso R11\6n Corazón Cerebro Higado Puhnón Músculo :E 

CIrcaza(g) eaqullétic:o 

1 15.8 O O 21 O O 15.8 36.8 

2 16.8 O O 16 O O 50.4 66.4 

3 14.2 O O 9 O O 42.6 51.6 

4 18.5 O O 17 1 1 55.5 74.5 

5 19 O O 13 O O 19 32 

6 12.9 O O 15 O O 12.9 27.9 

7 16.1 O O 10 O O 322 422 

8 13.5 O O 19 O O 27 46 

9 15 O O 16 O O 75 91 

:E 141.8 O 1 136 1 1 330.4 468.4 

Promedio 15.67 O 0.11 15.11 0.11 0.11 36.71 52.04 

(Acosta, 2004) 
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En las Tablas 8 y 9, de los dos lotes controles (no inoculados y no tratados), no se 

encontraron larvas en ningún órgano, con 10 que se demuestra que los ratones estaban libres 

de este nematodo. 

Tabla 8 

N limero de larvas de T. una enCOlltradu ea el lote eoatrol 

Organo 

• ratón PIlO RIi\6n Corazón Cerebro H(gado Pun6n Múec:uIo 1: 

Carcaza(g) 8llql1II6IIco 

1 17.5 O O O O O O O 

2 18.5 O O O O O O O 

3 17 O O O O O O O 

4 20.5 O O O O O O O 

5 20 O O O O O O O 

6 17.8 O O O O O O O 

7 18.4 O O O O O O O 

8 20.5 O O O O O O O 

9 18.5 O O O O O O O 

1: 168.7 O O O O O O 

Promedio 18.74 O O O O O O 

(Acosta, 2004) 
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Tabla 9 

Número de larvas de T. canis encontradas en el lote control 

Organo 

• ratón Peso Rli\6n Coraz6n Cerebro HigIdo PuIm6n IIÍIICUIO 1: 

Carcaza(g) esquelético 

1 16.1 O O O O O O O 

2 17 O O O O O O O 

3 19 O O O O O O O 

4 20.8 O O O O O O O 

5 17.6 O O O O O O O 

6 20.5 O O O O O O O 

7 20 O O O O O O O 

8 16.2 O O O O O O O 

9 18.2 O O O O O O O 

I: 165.4 O O O O O O 

Promedio 18.38 O O O O O O 

(Acosta, 2004) 
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y al hacer una comparación de los promedios de larvas hallados en el músculo esquelético 

con respecto al de inoculados no tratados, se observa en la Tabla 10 y gráfica 1, que con 

una dosis de 4 mcglkg de ivermectina hubo una disminución del 8.19"10 de larvas, con la de 

50 mcglkg del 15.60%, con la de 400 mcglkg del 45.63%, con la de 800 mcglkg del 

59.76%, con la de 1000 mcglkg del 69.81%. Con respecto al cerebro, con una dosis de 4 

mcglkg se disminuyeron el 27.69"10, con 50 mcglkg el 36.42%, con 400 mcglk.g el 43.9"10, 

con 800 mcglkg el 64.83%, con 1000 mcglkg el 66.10/0. 

Tabla 10 

Tabla comparativa de valores promedio de número de larvas encontradas de T. CllrUs 

en los grupos control y tratados con difereates nivdes de dosificación de ivennectina. 

(+) +) (+) (+) 

noc.no ~ehIcuIo 4 50 

tx mcg/kg mcgIkg 

Músculo 121.6 72.74 111.63 102.63 

esquelético 

Cerebro 44.56 34.33 32.22 28.33 

Puh6n 0.11 0.11 0.67 0.33 

Hlgado O 0.11 0.11 0.11 

R11'16n 0.11 O 0.3 0.11 

Corazon 0.11 O 0.9 0.44 

PROMEDIO 27.75 17.88 24.305 21.99 
FINAl. 

(+) Inoculados con huevos viables de Toxocara can;s 

(-) No inoculados 
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(+) (+) ~troI (-) 

400 800 (+) 1000 ~Inoc. Y 

mcg/kg rncWkg mcgIkg no tratados 

55.6 48.93 36.71 O 

25 15.67 15.11 O 

O O 0.11 O 

O 0.11 0.11 O 

O 022 O O 

0.22 O 0.11 O 

13.305 10.82 8.69 O 

(Acosta, 2004) 



Griilka No. 1 Efectividad de la lvenneetÍlul, contra número de larvas 
de TOXDCIUQ CIIIIis, observada en los diferentes órganos y 

tratamientos 

TratalDlento 

,¡ 
,_ sltx 

ci. _ el vehlcuJo 
ci. :D4 mc¡pkg I :; ¡ liSO meglkg I , 
.! _ 400 mcgIkg I .. i _ 800 mcgIkg I .., 

'" 1_ 1000 mcgIkg I Z 

Órganos i u 

----._------- -----

(Acosta, 2004) 
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El estudio estadístico consta de un análisis de varianza (ANOVA) con los promedios del 

número de larvas encontradas en músculo esquelético de los ratones inoculados, obtenidos 

después de un tratamiento con las diferentes dosificaciones (4, 50, 400, 800 Y 1000 

mcglkg), además de los tratados sólo con vehículo y de los no tratados; se muestra que el 

número de larvas promedio entre los nueve mtones (que conforman cada lote) es igual, ya 

que en la Tabla 11, la Fe para mtones es de 1.8815 contra una F, de 2.13823, lo que da un 

valor de "p,,1 (fuerza de la prueba) de 8.5 % (mayor que 5 %, que no es significativo). As! 

como también, se demuestra, mediante éste análisis que los tratamientos con los diferentes 

niveles de dosificación son distintos, ya que en la Tabla 11, la Fe para este renglón de 

tratamientos es de 5.6665 contra una F, de 2.2946, lo que da un valor de "p" de 0.02 % 

(menor que 1 %, lo que resulta una diferencia más que altamente significativa). 

Tabla 11 

Tabla de ANOVA 

Análisis de varianza del número de larvas ea mÚKulos esqueléticos de 7 lotes tratados con 

diferentes niveles de ivermec:tiaa (4, SO, 400, 800 Y 1000 mcglkg), controles de I.oculados Y 

tratados con vehiCIlo e Inoclllados sin lra_ieato para bloqaes de 9 ratODell cada lUlO 

iSumade jGrados ~1IIdnIdos 
fo.1gen de las vllllaclones !ese libertad ~ 11:, Ivalor de .p' Ft aaO.05 

126722.1403 8 ~.2675 1.8815 ~108498658 ~.13823 

M-ratamIentoI ~.4521 6 0060.075 15.6665 ~.OOOl6384 12.2940 

~ 185216.7708 48 775.3494 

trota! 172299.363 62 

(Acosta, 2004) 

, Valor de "p" (fuerza de la prueba) es hasta dOllde puede ser significativa una diferencia (siendo menor que 
50/0, el valor será significativa; menor que lo/o, aJtamente significativa, menor que 0.1 % más que aIlameDte 
significativa y los valores menores que 0.01 % + + altameote significativa. Mientras más pequefto sea "p" 
mayor seguridad habrá de que al repetir el e>q>erimento vuelva a resultar diferente y asl llegar a establecer 
~es según el Método Cientffico. 
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La gráfica No. 2 representa la Regla de Decisión para el contraste de hipótesis que 

corresponde a la diferencia en el número de larvas promedio entre ratones: 

Ha: 111 = 1-12 = 1-13 = f.14 = 1-15 = J.I<; = 1-17 = 1-18 = 119 

HI = Por lo menos un par sea diferente. 

Se tiene la regla de decisión: 

Se acepta Ho sí Fe < 2.13823 

Se rechaza Ha sí Fe > 2.13823 

Se reserva Ha si es Fe = 2.13823 

Grifica No. 2 

Regla de Decillión para Ratones en la Tabla 11 de ANOV A 

~I 

. a=O.05 ~I 
-~ IDIlIo __ 

Fe 2.1382 F 

y como Fe = 1.88 es < 2.1382 

La toma de Decisión es: se acepta Ha 

La respuesta al tratamiento entre los nueve ratones es de un número de larvas promedio 

igual, en músculo esquelético después de los distintos tratamientos. 
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La gráfica No. 3, representa la Regla de Decisión para el contraste de hipótesis que 

corresponde a tratamientos: 

Ro: I1INTx = 11"= I1Tx4 = I1T><50 = I1Tx400 = I1Tx800 = I1Txlooo 

HI = Por lo menos un par sea diferente. 

Se tiene la regla de decisión: 

Se acepta Ro sí Fe < 2.2946 

Se rechaza Ro si Fe > 2.2946 

Se reserva Ro si es Fe = 2.2946 

Gréflca No. 3 

Regla de Dec:isi6n para Tratamientos en la Tabla 11 de ANOVA 

~ 

~
~ 

a=O.051 --==- I 2.2946 F Fe 

y como Fe = 5.66 > 2.2946 

Toma de decisión: se rechaza Ro 

La respuesta al tratamiento entre los diferentes níveles de dosificación es distinta, por lo 

menos en un par no es igual en el número de larvas promedio, en músculo esquelético, 

después de los distintos tratamientos. 
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Como en la Tabla 11 de ANOVA se observa que hay diferencia entre tratamientos y para 

saber entre cuaJes tratamientos hay diferencias verdaderas, se hacen pruebas de DMS; en la 

Tabla 13 en donde se establecen todas las comparaciones de pares posibles entre los 

diferentes niveles de dosificación según los promedios de cada tratamiento mostrados en la 

Tabla 12. 

Tabla 12 

Promedio de número de larvas en múeulo esquel~co después de cada uno de los 

tratamientos 

lnoc. notx Vehlculo 4mcg1kg SOmcglkg 400 rnc:Wkg 800mcWkg 1000mcglkg 

121.6 72.74 111.63 102.63 55.8 48.93 36.71 

(Acosta, 2004) 

En la Tabla 13 se dan los resultados de la Prueba de Diferencia mlnima significativa 

(DMS) 2, con un nivel de significancia Il= 5 %. Con las medias de la Tabla 12 se establecen 

todas las comparaciones posibles, que se muestran en la segunda columna de la Tabla 13 y 

las diferencias entre medias se establecen en la tercera columna, mostrando la significancia 

alS % en un DMS de 39.896 en la cuarta columna. 

2 Diferencia rnlnima significativa: es una prueba a posteriori para comparar las medias de tralamientos en 
todos las combinaciones de pares posibles, mediante una prueba de t de SIudent, en una prueba de alternativas 
bilaterales. Los cálculos se muestran en el anexo 1. 
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Tabla 13 

Prueba de DMS para diferentes dosifi~aciones de ivennectina que muestra el 

promedio de Iarva~ encontradas eu mÚ5eulo esquelético : 
. de,., CompanlClones DIferencias 

". "o.1bIes X¡.~ DMS • :J: 39.196 

1 I-V 48.86 I»V 

2 1- Tx4 9.97 n.s. 

3 1- Tx50 18.97 n.s. 

4 1- Tx400 65.8 I»Tx400 

5 1- Tx800 72.67 I»Tx800 

6 1- Tx1000 84.89 I»Txl000 

7 V - Tx4 -38.89 n.s. 

8 V-Tx50 -29.89 n.s. 

9 V -Tx400 16.94 n.s. 

10 V-Tx800 23.81 n.s. 

11 V - Txl000 36.03 n.s. 

12 Tx4 - Tx50 9 n.s. 

13 Tx4 - Tx400 55.83 Tx4»Tx400 

14 Tx4- Tx800 62.7 Tx4»Tx800 

15 Tx4 - Txl000 74.92 Tx4»Txl000 

16 Tx50- Tx400 46.83 Tx5O»Tx400 

17 Tx50 -Tx 800 53.7 Tx5O» Tx800 

18 Tx50 - Txl000 65.92 Tx5O»Tx1000 

19 Tx400 -Tx800 6.87 n.s. 

20 Tx400 - Txl000 19.09 n.s. 

21 Tx800-Tx1000 12.22 n.s. 

(Acosta, 2004) 

La respuesta a los tratamientos de los diferentes niveles de dosificación es distinta en el 

número promedio de larvas en músculo esquelético; después de los distintos tratamientos se 

puede concluir que hay diferencia entre los pares marcados en la tabla anterior. 
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Además de las pruebas anteriores, en la Tabla 14, se realizaron pruebas de contrastes 

lineales a priori que permiten comparar, además de pares de promedios, los promedios 

entre promedios de grupos que se consideran de interés, como son: 

• Inoculados no tratados contra tratados 

• Inoculados no tratados contra vehlculo 

• Tratados con 4 y 50 mcg!kg en promedio contra los otros en promedio 

• Tratados con 4 y 50 mcg!kg en promedio contra 800 y 1000 mcg!kg en promedio 

• Tratados con 4 mcg!kg contra 50, 800 Y 1000 mcg!kg en promedio 

• Tratados con 1000 mcglkg contra 4,50,400 Y 800 mcg!kg en promedio 

Tabla 14 

TABlA DE CONSTRASTES UNEAlS para prueba • pIforl ~lodeF< 

MecIaI 109U 654.7 1004,7 923.7 502.2 440.4 330.4 ~: lIi -J1J 

Inoc 110 Veh¡' 
Tx Tx4 Tx!5CI Tx400 Txaoo Tx 1000 il. lf*I SC-CM Fe 

Tx culo 

L1: I 
5 O -1 -1 -1 -1 -1 2270.6 30 17185414.5 76799.058 

vs Tx 

1.2:1 
1 -1 O O O O O 439.7 2 42963.5756 191.998 

YlV 

L3:4y 50 
O O 3 3 -2 -2 -2 32391 30 34974722.1 156296.82 

Ylotras 

L4:a1to1 
O O 2 2 O -2 -2 2315.2 16 9529157.4 42584.385 

vsbaJos 

LS:4vs 
O O 4 -1 -1 -1 -1 1822.1 20 7377885.36 32970.671 

otros 

L6:1000 
O O -1 -1 -1 -1 4 -1549.4 20 5334756.36 23840.231 

va otros 

(Acosta, 2(04) 

Comparando con una F de tablas (F t ) en 48 grados de libertad del error y un grado de 

libertad para cada contraste, que es igual a 2.21, a que todas las F calculadas (Fe) y ya que 
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fueron mayores a este valor, se demuestra que hay diferencia en cada uno de los contrastes 

emplados. de los grupos cont 

En la Tabla 15 de ANOV A se observa que hay diferente entre las diferentes dosificaciones, 

uales tratamientos hay diferencia, se hace la prueba de DMS. para saber entre c 

Tabla 15 

Tabla de ANOV 

niveles de iverm 

A del número de larvu en cerebros de 7 lotes tratados con diferentes 

ectina (4, SO, 400, 800 Y 1000 mqlkg), controles de inoculados y 

culo y sin tratamiento para bloques de 9 ratones cada uno tratados con vehi 

ANÁlISIs DE VARIANZA 

racIoI de 
OrIgen de las Fe Valor de "p' 

F,a=O.05 Ibertad 
variaciones 

1099.6507 8 137.4653 0.6143 0.76143544 2.13823 

ratamIentoI 6019.26984 6 1003.2116 4.4832 0.00111277 2.2946 

Error 10741.0159 48 223.77116 

!Total 17859.9365 62 

(Acosta, 2004) 

La gráfica No. 4 representa la Regla de Decisión para el contraste de hipótesis que 

corresponde a rato 

He: 1-11 = 1-12 = 1-13 = 
H, = Por lo menos 

nes: 

J.4 = 1-15 = ll6 = 1-17 = 1-18 = ll9 

un par sea diferente. 

e decisión: Se tiene la regla d 

Se acepta He sí F c 

Se rechaza He sí F 

<2.\3823 

c> 2.13823 

Fc= 2.\3823 Se reserva He si es 
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GráfICa No. 4 

Regla de Decisión para Ratones en la Tabla 15 de ANOVA 

a =0.05 

2.1382 F 

y como Fe = 0.614 es < 2.1382 

Toma de decisión: se acepta Ho 

La respuesta al tratamiento entre los nueve ratones es igual, en cerebro después de los 

distintos tratamientos. 

En la gráfica No. 5, el contraste de hipótesis que corresponde a tratamientos: 

Ho: IliNTx= 1lV= IlTx4 = IlTx50 = IlTx400 = IlTx800= IlTxlOOO 

H¡ = Por lo menos un par sea diferente. 

Se tiene la regla de decisión: 

Se acepta Hosi Fe < 2.2946 

Se rechaza Ho si Fe > 2.2946 

Se reserva Ho si es Fe = 2.2946 

Gráfica No. 5 

Regla de Decisión para Tratamientos en la Tabla 15 de ANOVA 

¡ 4.4Rn 
! 
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y como Fe = 4.4832> 2.2946 

Toma de decisión: se rechaza Ha 

La respuesta al tratamiento entre los diferentes niveles de dosificación es distinta, por lo 

menos en un par no es igual en el número de larvas, en cerebro, después de los distintos 

tratamientos. 

En la Tabla 16 se ven los promedios de los diferentes niveles de dosificación de 

ivermectina, datos que van a ser utilizados en la Tabla 17. 

Tabla 16 

Número de larvas promedio después de cada uno de los tratamientos. 

Inoc. notx Vehiculo 4mcg1kg 50mcgIkg 400mcgIkg 800mcgIkg 1000mcg/kg 

45.55 34.33 32 28.33 25 15.67 15.11 

(Acosta, 2(04) 

En la Tabla 17 se ven las pruebas de Diferencia minima significativa (DMS) con un nivel 

de significancia C1. = 5 %. Con las medias de la Tabla 16 se establecen todas las 

comparaciones posibles. 
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Tabla 17 

Prueba de DMS para diferentes dosificaciones de ivennectina con larvas encontradas 

en cerebro: 

~8I'Odeln DHerencIn 

~pIf'IICIonts posIbIu .l\'¡.~ DIIS;t- 14.16 

1 1- V 11.22 n.s. 

2 1- Tx4 13.55 n.s. 

3 1- Tx50 17.22 INT>Tx50 

4 1- Tx400 20.55 INT>Tx400 

5 1- Tx800 29.88 INT»Tx800 

6 1- Tx1000 30.44 INT»Tx1000 

7 V - Tx4 2.33 n.s. 

a V - Tx50 6 n.s. 

9 V - Tx400 9.33 n.s. 

10 V - TxBOO 18.66 V>Tx800 

11 V - Tx1000 19.22 V>Tx1000 

12 Tx4- Tx50 3.67 n.s. 

13 Tx4- Tx400 7 n.s. 

14 Tx4- Tx800 16.33 Tx4>Tx800 

15 Tx4 - Tx1000 16.89 Tx4>Tx1000 

16 Tx50- Tx400 3.33 n.s. 

17 Tx50 -Tx BOO 12.66 n.s. 

18 Tx50 - Tx1000 13.22 n.s. 

19 Tx400 - Tx800 9.33 n.s. 

20 Tx400 - Tx1000 9.89 n.s. 

21 Tx800 -Tx1000 0.56 n.s. 

(Acosta, 2004) 

62 



Se marcan los tratamientos que en su dosificación resultaron diferentes. Con una diferencia 

mlnima significativa (DMS) igual a 14.164, mostrando que hay diferencia entre: 

• Inoculados no tratados con los tratados con 50, 400, 800 Y 1 ()()() mcglkg. 

• En este órgano en contraste con el músculo esquelético, sí se encontró una 

diferencia significativa entre el lote de vehículo con los lotes tratados con 800 y 

1000 mcglkg, 

• así como también hubo diferencia entre los tratados con 4 mcglkg con los tratados 

con 800 y 1 ()()() mcglkg. 

con una F. = 2.21, Y ya que todas las Fc fueron mayores se indica diferencia en todos los 

grupos contemplados (Tabla 16), paralelo a lo ocurrido en músculo esquelético. 

En la Tabla IS, se realizaron pruebas de contrastes lineales a priori que permiten comparar, 

además de pares de promedios con las medias de los resultados obtenidos de las larvas 

encontradas en el cerebro de los lotes de inoculados no tratados, tratados con vehículo, 

tratados con las dosis de 4, 50, 400, 800 Y 1 ()()() mcglkg de ivermectina, también se 

realizaron pruebas a priori para comparar entre grupos, los promedios entre grupos que se 

consideran de interés, como son: 

• Inoculados no tratados contra tratados. 

• Inoculados no tratados contra vehículo. 

• Tratados con 4 y 50 mcglkg en promedio contra los otros en promedio. 

• Tratados con 4 y 50 mcglkg en promedio contra SOO y 1000 mcglkg en promedio. 

• Tratados con 4 mcglkg contra 50, SOO y 1 ()()() mcglkg en promedio. 
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Tabla 18 

T ABI..A DE CONSTRASTES LINEAlES PIIlI prueNs , prlotf ctlculo de Fe 

MedIal 401 309 2l1li 2S5 225 141 136 He: ..... -IlJ 

lnoc /10 VIhI-
T]( 

T]( culo Tx4 Tx50 Tx400 T](800 T](looo L 11'1 se-CM Fe: 

L1: I 
5 O -1 -1 -1 -1 -1 949 30 3002003.333 13415.506 

". Tx 

L2:1 
1 -1 O O O O O 92 2 1880.889 8.405 

VSV 

L3:4y50 
O O 3 3 -2 -2 -2 658 30 1443213.333 6449.505 

Vsolr8l 

L4:.1to1 
O O 2 2 O -2 -2 554 16 545626.444 2438.332 

V.bajos 

L5:4". 
O O • -1 -1 -1 -1 439 20 428268.889 1913.87 

otro. 

L8:1ooo 
O O -1 -1 -1 -1 4 -376 20 314168.889 1403.973 

Vs otro. 

(Acosta, 2004) 

F, = 2.21, ya que todas las Fe son mayores indica diferencia en todos los grupos 

contemplados. 
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DISCUSIÓN. 

Debido a que la toxocariosis es una enfermedad muy común en los cachorros y de 

importancia por ser zoonótica, se han realizado di versos estudios acerca del tratamiento 

contra las formas adultas y de manera más relevante: las larvarias. 

Dentro de los trabajos que se han hecho sobre la eficacia de la ivermectina como 

tratamiento contra las larvas 2 de Toxocara canis, se puede citar a Abo-Shehada y Herbert 

(I 984), quienes reportaron una reducción de 78 a 79 % de larvas (con la dosis de 200 

mcg!kg vía oral o subcutánea aplicándolo diariamente por 5 o 6 dfas comenzando en el día 

2 u 8 de la infestación), en mi trabajo con la dosis de 4 mcg!kg obtuve el 11.83% de 

eficacia, con 50 mcg!kg el 20.34%; y con 400 mcg!kg el 51.34%; con 800 mcg!kg el 61% 

y con 1000 mcglkg el 68.74%. La disminución en la eficacia de la ivermectina en el 

presente trabajo, se explica, al considerar que en 1978 salió la ivermectina al mercado, y 

para 1984 tenia 6 aftos de emplearse y era más efectiva También debe considerarse que la 

actividad del principio puede ser muy buena en razón de que las Iarvas a este nÍvel de su 

migración en el hospedero en su mayoría se van a encontrar en los pulmones y el hígado 

que son los órganos en los que el medicamento alcanza altos nÍveles de concentración, y al 

tener una gran exposición son destruidas en alto porcentaje, pero en condiciones naturales 

las larvas continúan con su migración con la tendencia a enquistarse en músculo 

esquelético y cerebro, y particularmente en éste órgano el acceso del medicamento esta 

limitado. 

En otro estudio, Carrillo y Barriga en 1987, establecieron W1 esquema de 13 dfas continuos 

de tratamiento usando dosis de 200 ó 400 mcg/kg vía intramuscular, a los 15 dfas post 

inoculación (P.I.), observándose una disminución de larvas reducida en el cerebro con 

respecto a los animales inoculados y no tratados, y con el análisis estadlstico global de los 

resultados no se encuentra significancia debido al proceso migratorio de este parásito, que 

hace el asentamiento de las larvas hacia los 30 dfas. 
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En 1993, Martínez y Colaboradores, al emplear la ivermectina y principios relacionados en 

ratones con infestación inducida, reportaron una eficacia del 93% de eliminación de larvas 

con una sola dosis de 200 mcg/kg. Posteriormente Payne y Ridley (1999), evaluaron la 

ivennectina en perras gestantes tratadas con dosis de 300 mcgf kg por vía subcutánea en los 

días cero, 30 y 60 a partir de la monta y observaron una disminución en el número de 

gusanos en los cachorros en un 90%, otro grupo tratado en el día 42, redujo el número de 

gusanos en un 71.4% y en un tercer grupo tratado en el dla cero, 30 y 60 después de la 

monta y 10 días postparto redujeron los gusanos al 1 ()()O/O, dadas las caracterlsticas del 

esquema manejado no hay un marco de referencia sobre las larvas y su parasitismo residual 

en los tejidos, debido al potencial limitado del principio para acceder al tejido cerebral; 

más da la apariencia de que el uso de dosis múltiples es la mejor vía para la eliminación de 

las larvas, ya que estos resultados brindan una imagen de eficacia muy buena al aumentar el 

número de dosis aunado a un calendario de desparasitación conforme al ciclo biológico del 

parásito. En el presente trabajo la eficacia fue menor teniendo con la dosis de 4 mcgfkg una 

eficacia del 11.83%, con 50 mcg/kg del 20.34%; y con dosis aumentadas: de 400 mcgfkg 

el 51.34%; con 800 mcgfkg el 61% y con 1000 mcgfkg el 68.74%. Lo cual se explica al 

considerar que la ivennectina en perros ha sido utilizada masivamente en ésta época, lo 

cual provocado que el metabolismo de este nematodo ya no sea tan susceptible al principio, 

como lo era hace 11 aftoso 

En el 2002, González y Morales utilizando tres principios: Ivennectina, Doramectina y 

Moxidectina, cada uno a una sola dosis de 200 mcgfkg a los 30 dlas P.I., encontraron un 

50.13%, 25.70% y 19.72% de eficacia respectivamente, que son valores de eliminación 

muy inferiores a los observados en trabajos previos. 

Más adelante, López y Mejla (2003) reportaron que la aplicación de dosis repetitivas de 

iverrnectina en 200 mcgfkg de peso vivo tuvo una eficacia del 88.58% de eliminación 

después de cinco tratamientos mensuales. Al primér tratamiento se encontró un 58.1 %, para 

el segundo fue del 77.43%, en el tercero 77.56%, en el cuarto alcanzó el 81.81% y en el 

quinto llegó al 88.58% antes citado. Lo cual indica que una aplicación consecutiva de dosis 
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del principio mejora la actividad, pero no alcanza la que se detectó al principio de 

utilización del producto. 

Enríquez y Martlnez (2004) con un esquema de tratamiento a los 30, 60, 90 dlas P.I. con 

selamectina a dosis de 6 mcglkg por vía epicutánea, reportó una importante eliminación de 

larvas desde el primer tratamiento en músculo de 91.48% y de 86.04% en cerebro, en el 

segundo fue del 92.25% en músculo y para cerebro un 94.4%, y en el último tratamiento 

hubo una eliminación del 1000/0 para músculo y para cerebro del 94.4%, lo cual indica que 

la selamectina posee una elevada eficacia contra los estadios larvarios de Toxocara canis 

debido a que es un producto nuevo, lo que hace que el metabolismo del nematodo no lo 

reconozca y aumente asl, la eficacia del principio. 

En el presente trabajo se detectó que con los distintos niveles de dosificación de la 

ivermectina no hubo una disminución de larvas que se esperaba, ya que duplicando la dosis 

establecida de 200 a 400 mcg/kg, se obtuvo una eficacia de 51.34 %, similar a la que se 

obtuvo en el primer tratamiento por GonzáJez y Morales en el 2002 (50.13%), y menor a la 

de López y Mejla en el 2003 (58.1 %), también a los 30 días P.I. Así mismo se observó que 

con dosis menores se obtuvo la menor eficacia, teniendo la dosis de 4 mcglkg el 11.83%, 

con 50 mcglkg el 20.34%; y con dosis aumentadas, como la ya antes mencionada de 400 

mcglkg se obtuvo un conteo de larvas que disminuyo en un 51.34%; con 800 mcglkg el 

61 % y con 1000 mcglkg el 68.74%. En cuanto al significado clínico, la dosis más apropiada 

es entre 800 y 1000 mcglkg, tendiendo en cuenta el margen de seguridad que nos 

proporcione el producto, la toxicidad y sobre todo el costo que conlleve el poner mayor 

cantidad del producto comercial para la desparasitación en la clínica. 

En cuanto a la comparación de los promedios de larvas hallados en el músculo esquelético 

con respecto al de inoculados no tratados, se obtuvo con la dosis de 4 mcglkg una 

disminución del 8.19%, con la de 50 mcglkg el 15.60%, con 400 rncglkg el 45.63%, con 

800 mcglkg el 59.76%, con 1000 mcglkg el 69.81%. Con respecto al cerebro, con la dosis 

de 4 rncglkg el 27.69"/0, con 50 rncglkg el 36.42%, con 400 mcglkg el 43.9%, con 800 

mcg/kg el 64.83% y con 1000 rncglkg el 66.1 %. El factor que afecto la significancia de los 
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resultados en el músculo esquelético, es decir, que provocó una concentración mayor de 

larvas postratamientos en éste tejido, fue que de acuerdo con los datos obtenidos éstas al 

parecer migran al ser destruidas en músculo esquelético, y ya metabolizado el principio, las 

sobrevivientes en cerebro se desplazan hacia músculo esquelético, siendo éste su tejido 

predilecto; además de que con este comportamiento garantizan la supervivencia para 

futuras infestaciones, al reactivarse y migrar en los hospederos adecuados, originando 

fOlmas adultas, como ocurriria en una perra. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, se propone realizar esquemas de tratamiento con 

dosis múltiples a ciertos intervalos, para aumentar la eficacia de la ivermectina contra las 

larvas de este nematodo. Además de que también es recomendable utilizar sinergias con 

otros principios desparasitantes (ver anexo III) como el pamoato de pirante!, febantel, 

praziquantel o bencimidazólicos que contando con mecanismos de acción distintos 

aumentan su efectividad destruyendo incluso los organismos en el cerebro. 
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CONCLUSIONES 

En este trabajo se encontró que todas las dosis de ivennectina fueron capaces de matar 

algún porcentaje de larvas enquistadas en el cuero del mlÓn, la mInima eficacia de la 

ivennectina contra larvas de Toxocara se vio en las dosis de 4 mcglkg y 50 mcglkg 

(11.83% y 20.34%) debido a que estas están debajo de la dosis ya establecida de 200 

mcglkg, siguiendo una relación proporcional a la dosis. 

Las dosis que mostraron mayor eficacia en el presente trabajo fueron las dosis de 1000, 

800 y 400 mcglkg que obtuvieron WI8 eficacia de 68.74, 61 Y 51.340/0, respectivamente. 

Se observó que no importa que las dosis se eleven al doble o a más del doble, ya que con 

esto no se consigue WI8 eficacia mayor a la observada en otros trabajos donde se utilizaron 

dosis múltiples de 200 mcglkg en lapsos de 30 días. Aunque debe considerarse que estos 

trabajos ya son viljos, que puede ya haberse reducido la actividad antiparasitaria de la 

ivermectina o pudieron haberse realizado bajo condiciones diversas de susceptibilidad de 

los organismos utilizados. 

Se observó que dosis normales, dobles o triples no alcanzan niveles de eficacia elevados 

por lo que se requiere de repetir su aplicación dos o más veces para mejorar su desempelio 

y probablemente asociarlas con otros principios, mencionados en el anexo ill. 
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ANEXOI 

Calculo de la diferencia mlnima significativa (ver Tabla 13) 

¡2CMER 
DMS=tl_I2.gJ~mJr·~ r . 

Sustituyendo: 

de tablas de t de Student : 

(0.975. #i = 2.0086 

de tabla de ANOVA: 

CMER = 1775.3494 

r=9 

DM.s = 2.0086 ·r(177~3494) = 39.896 
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ANEXO 11 

Calculo de la diferencia mínima significativa (ver Tabla 17) 

riCMEfi 
DM.s = 1'-aI2,gJ""" . ~ r . 

Sustituyendo: 

de tablas de t de Student: 

10.975. <8 = 2.0086 

de tabla de ANOVA: 

CMER = 223.771164 

r=9 

DM.s=2.0086·F3.~1164) =14.164 
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ANEXO 111 

Productos comerciales que contienen ivermectina 

Cardomec Plus 

Antiparasitario interno con amplio espectro que actúa contra el gusano del corazón. 

Cada tableta masticable de este producto contiene: 

Perros hasta Perros de Perros de 

11 kg de peso 12 - 22 kg de peso 23 - 45 kg de peso 

Ivermectina 68mcg 136meg 272 mcg 

Pirantel en forma de 

sal de pamoato 
57mg 114mg 227 mg 

.. 
Dosis Y vía de administracIón: vla oral. Cada tableta trata el numero de kilos segun su 

presentación, que corresponde a 6.18 - 11.83 mcg de ivermectina y 5.18 - 9.87 mg de 

pirantel por kg de peso. El laboratorio recomienda administrar una tableta masticable cada 

30 dlas. 

Endogard 

Antiparasitario interno con amplio espectro para perros, que actúa contra nematodos, 

cestodos, mierofIlarias y giardias. 

Cada tableta de este producto contiene: 

Endogard 2.5 Endogard 10 Endogard30 

Febantel 37.5 rng 150.0mg 450.0 mg 

Picantel 36.0 rng 144.0mg 432.0 mg 

Praziquantel 12.5 rng 50.0mg 150.0 mg 

Iverrnectina 0.015 rng O.06mg 0.18 mg 

Excipiente e.b.p. 225.0mg 9OO.0mg 2700.0 mg 

DoSIS Y vla de admmlstractón: directamente por vla oral o con el alImento. Cada tableta 

trata el número de kilos según el número de su presentación, que equivale a 15 mg de 

febanteL, 14.4 mg de picantel, 5 rng de praziquantel y 0.006 rng de ivermectina por kg de 

peso. (Thomson, 2003) 
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EndovetCes 

Desparasitante oral con efecto contra nematodos, cestodos y ácaros productores de sarna 

Cada tableta de este producto contiene: 

1 vermectina.... ......... .... .... ............ .... ............ ....... 2 mg 

Praziquantel.. ..................................................... 50 rog 

Excipiente c.b.p. 1 tableta 

Dosis: una tableta con 2 mg de ivermectina y 50 mg de praziquantel para cada 10 kg de 

peso por via oral, para cada kg de peso se utiliza 0.02 mg de ivermectina y 5 mg de 

praziquantel. (Thornson, 2(03) 

Iverplex 

Es un endectocida de amplio espectro y auxiliar en el control de algunos ectoparásitos. 

Actúa contra nematodos, cestodos, pulgas, piojos y ácaros. 

Cada tableta de este producto contiene: 

Ivermectina ........................................................ 2 mg 

Praziquantel ....................................................... 50 mg 

Excipiente c.b.p. 1 tableta 

Dosificación: una tableta por cada 10 kg de peso corporal, a razón de 0.02 mg de 

ivermectina y 5 mg de praziquantel por cada kg de peso. (Thomson, 2(03) 

Pet ganl 

Desparasitante oral de amplio espectro para perros y gatos. 

Actúa contra nematodos, cestodos, protozoarios, ácaros, pulgas y algunas miasis. 

Cada tableta de este producto contiene: 

Ivermectina ....................................................... 0.1 mg 

Albendazol. ...................................................... 0.25 mg 

Excipiente c.b.p. 1 tableta 

Dosificación: una tableta por cada 5 kg de peso corporal a razón de 0.02 mg de ivermectina 

y 0.05 mg de albendazol. 

Utilizar en mayores de 6 semanas de edad, no en hembras gestantes ni lactantes. (Thomson., 

2003) 
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