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" R E S U M E N " 

El presente trabajo se realiz6 con el prop6sito de detenninar la 
eficacia de la ivermectina en su presentaci6n comercial (lVOMEC), contra 
la Larva 2 somáticd de TOAocara c~ni$ {Herr.er 1782, Johnston 1916). 

Se utilizaron 75 ratones blancos de laboratorio de aproximadamen 
te 1 año de edad, a los cuales seles inocularon artificialmente, por vfa 
oral 2,600 huevos infectantes de Toxoca~ canis a cada uno. 

Al segundo dta de la 1noculaci6n se..fonnaron 3 lotes, tomando 
los ratones al azar, no importando sexo ni peso, quedando constituidos 
por 25 animales. 

El sacrificio del Lote 1 Control se realiz6 a los 15 dtas de la 
inoculaci6n, obteniendo los siguientes 6rganos: Cerebro, pulm6n, coraz6n, 
hfgado, bazo, riñ6n y músculo esquelético. Los cuaies fue.-011 ~omet~düs a 
digest16n artificial analizando el sedimento de los mismos, señalando 14 
amplia distribuci6n de la Larva en todos los 6rganos. 

Después de haber tratado al Lote 11 al cual se le adm1n1str6 la 
ivermectina por vfa subcut~nea a raz6n de 200 mcg/kg pv. en una sola oca­
s16n, se mantuvieron vivos los ratones por 3 semanas para favorecer la -­
elim1naci6n de las larvas muertas por efecto del antiparasitario y la re~ 
puesta inmune. 

Finalizado el tiempo estimado para la eliminaci6n de larvas, se 
procedi6 a sacrificar el Lote 11; el Lote 111 Control se sacrific6 ocho -
dtas después. Los 6rganos obtenidos, ast como el procedimiento utilizado 
en el Lote 1 Testigo, fue el mismo para estos últimos 2 Lotes. 



Los resultados encontrados en el conteo de larvas de los 3 Lotes 
nos senalan la amplia distribuci6n de la Larva de Toxocara canis en todo 
el organismo del rat6n, encontrando el número m~s alto de larvas en lllÚSC.!!_ 

lo esquelltico y cerebro en los Lotes 1 y III (no tratados); en el Lote -
11 (Tratado) el 6rgano más afectado fue el músculo esquelltico siguienco 
en orden decre~iente el hígado y cerebro, siendo míni~a la diferencia en­
tre los últimos 2 órganos. 

El Lote II Tratado es el que presenta el número más bajo de lar­
vas. tanto en Ía suma total como en el promedio de las mismas. 

Los resultados obtenidos fueron evaluados en base a la disminu-­
ci6n de las larvas encontradas en los distintos órganos de los ratones -­
tratados, empleando la fórmula de Porcentaje de Eficacia expuesta por We~ 
cott y Lea Master 1ga2, encontrando una eficacia del 79.Qg%. 

Lns an~lisis estadístico~ aplicados a las cantidades obtenidas -
nos indican que los resultados encontrados son estadísticamente signific~ 
tivos tanto en el an~lisis de ANOVA como en la Prueba de Tukey (Diferen-­
cia mtnima significativa). 
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" I N T R o o u e e O N " 

Al hombre le han interesado siempre los animales, por la senci-­

lla razón de~-·<= siempre ha convivido con ellos y por·que, desde la antl-­
güedild mCis rer:>Otd ha tenido la necesiaaa de el los. La humanidad prehistó­
rica convivía con unas especies, tenía que luchar para librarse de los -­
ataques de otras y matarlas para comer su carne. La necesidad de cazar, -
hizo que el hombre fabricase armas de piedra y su triunfo sobre los anl"'!!_ 
les salvajes le puso en posesión de sus pieles y le enseñó a vestirse. -­
Los grabados y pinturas sobre la roca, asf como los objetos de hueso ha-­
llados, nos dicen que el hombre de la Edad de PicdrcJ. tuvo como tema pri!!_ 

cipal y casi único de su arte, los animales. -En las cuevas, aparecen bi-­
sontes, caballos, mamuts y otras muchas especies de la fauna cuaternaria 
en actividades perfectamente naturales y aquí nos revelan los primeros i!!_ 
tentos de la domesticación del más antiguo amigo del hombre: el perro (57). 

Desde entonces, el perro ha proporcionado al hombre muchos bene-
fieles. 

Podemos formarnos una idea bastante aproxin~da de la relación e!!_ 
tre el hombre prehistórico y el actual, estudiando las costumbres de los 
esquimales, quienes han llegado hasta nuestros dfas sin depender para na­
da de los vegetales, ni practicar ninguna clase de cultivo, pero tienen -
que pescar y cazar para sobrevivir teniendo como auxiliar indispensable -
al perro. 

Así el hombre ha ido evolucionando y junto con él, el perro, el 
cual ha llegado a desempeñar labores altamente específicas como son: ca-­
zar, pastorear, detectar drogas, rastrear, lazarillos, siendo algunos de 
los 111.1chos beneficios que le brinda al hombre actual, sin contar con los 
innumerables servicios dados en los laboratorios. 
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Junto con todos estos beneficios también ha traido consigo enfe!. 
medades como todo organismo vivo y algunas de ellas transmisibles al hom­
bre, como la toxocariasis. que es el tema del presente trabajo.{57). 
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" DESCRIPCION DEL PARASITO " 

Toxocara canis (Werner 1782, Johnston 1916) es un par.!;sito de -
perros y zorros en todo el rm.indo. Es el más grande de los ascárides pre-­
sentes en los cánidos. 

En estado adulto, se local iza en el intestino delgado de los pe­
rros y zorros. En estado larvario puede encontrarse en la mayor parte de 
los tejidos del organismo. 

El perro es básicamente el hospedador natural. pero también lo -
son otros cánidos. 

Los hospedadores no naturales (hospedadores paraténicos}, son en 
este caso una gran variedad de especies, entre las cuales se incluyen las 
vacas, las cabras, los borregos, el ratón y el hombre que al igual que -
los demás~ llega a intPrvPnir ~ccidental!!?ente ~n e1 cicle Ce Tc~cc~rü Cü­

nis (8, 16, 24, 25, 29, 35, 48, 57, 58, 67). 

Toxocara canis es un parásito de forma cilfndrica, de color bla.!!. 
co cremoso, su longitud en el caso del macho es de 9 cm. y en la hembra -
es de 18 cm. promedio, ambos presentan alas cer~icales (2, 48, 57), la C.2_ 

la del macho posee membranas similares (48), un par de espfculas, y un -­
corto apéndice. 

En el extremo anterior presenta tres labios, uno dorsal y dos l.!_ 
teroventrales, los cuales algunas veces tienen protuberancias dentfgeras, 
presenta papilas labiales y boca. 

El esófago tiene un pequeño bulbo musculoso en su extremo poste­
rior, además de una glándula y un poro excretor; enla primera cuarta par­
te del esófago presenta el anillo nervioso. 
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El extremo posterior de la he!IDra tennina en punta roma; el del 
macho, es curveado, tiene alrededor de 20 pares de papilas precloacales, 
un par de papilas dobles frente a la cola y cinco pares de papilas en la 
cola c6nica (postcloacales} (48, 57). 

La vulva está en la primera cuarta parte del cuerpo, sus huevos 
son caro; verdoso, miden 90 x 75 micras, su fonna varía de oval a esféri­
ca. presentan masa protoplasmática que ocupa casi todo el interior del -
huevo, están cubiertos por tres membranas de las cuales la más externa -
(albuminosa) presenta finas fosetas. por lo que pueden diferenciarse fá­

cilmente (2. 3, 25, 48). 

La larva 2 ya liberada del casc.:ir6n es alargada y fusiforme, mj_ 
de en promedio 400 micras de largo por 20 de diámetro; su interior pre-­
senta una 11a.1y ligera coloración caf~ verdosa. El extremo anterior tenni­
na en punta roma presentando dos labios, el extremo posterior tennina en 
punta aguda, y ocasionalmente se puede apreciar la larva can el extremo 
posterior curvado {54). 
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" CICLO BIOLOGICO " 

Se inicia cuando el hospedador natural elimina los huevos no em­
brionados de este par~sito en el excrementD. 

Se ha calculado que una sola herrhr~ es capaz cie poner hasta ----
200,000 huevo:; diario~ (32, 48). 

Los huevos son muy resistentes a las condiciones climatol6gicas, 
y pueden permanecer vivos a la intemperie dura"te meses e incluso, años -
(48). 

Se ha reportado que resisten a bajas temperaturas durante 1 argo 
tiempo. Las temperaturas arriba de 55" e por otra parte, logran destruir 
a los huevos ( 48). 

También se ha comprobado que la radiación solar y la desecaci6n 
los destruye rápidamente (48, 57). 

Solo se conocen algunas sustancias qufmicas capaces de destruir­
los, entre ellas el cresol y el fenal han sido las más eficaces, son sin 
embargo muy costosas y no pueden e~plearse en los pastizales, porque des­
truirían a las plantas (48). 

El desarrollo a la larva de segundo estadio infectante requiere 
de 9 a 11 días a 24° e, y de 3 a 5 días a 30° C, en presencia de una ade­
cuada concentración de oxígeno y una humedad relativa del 75~ {57). Sin e!!'. 
bargo, el trabajo experimental ha mostrado que el huevo no es infestante 
inmediatamente después de que se ha fonnado la segunda larva. Por alguna 
raz6n desconocida, no es capaz de infestar al hospedero sino hasta que ha 
transcurrido un período posterior de tres semanas (39, 54). 
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Aunque el ciclo de Toxocara canis es directo, son extremadamente 
complejas las relaciones entre él y sus hospedadores, ya que varían depe.!!_ 

díendo de sí el hospedador es un perro joven, adulto, heirbra gestante o, 
se trata de un hospedador no natural en el ciclo del parásito (29, 49, --
57). 

Los perros adultos, los roedores y otros animales, se infestan -
al ingerir huevos embrionado~. la eclosión tiene 1ug.;:r en el intestino 
delgado 2 ó 4 horas después de haber entrado al hospedero (57). 

Las larvas se introducen en la mucosa intestinal, la mayoría de 
ellas penetr"n en los capilares de la vena porta, y son llevadas al híga­
do, algunas penetran a los capilares linfáticos, atraviesan los ganglios 
y van al corazón por el conducto torácico. 

Las que están en el hígado lo atraviesan, llegando a los pulmo-­
nes por la vena cava, corazón derecho y arteria pulmonar, pudiendo llegar 
el primer día después de la infestación, con el máximo durante los días .. 

3 a 5, después de los cuales disminuye el número. Las larvas son arra'~'~ 
das a la circulación genPr~1 y 11~·:~du:; ü Uiv~rsos órganos. Esto es cono­

cido con el noubre de migración somática. En los tejidos las larvas perTll!!. 
neceo en el segundo estadio, sin otro crecimiento (24, 25, 32, 45, 54, --
57). 

Cuando la infestación en perros se pi-oúuce por la ingestión de -
los huevos, como se describe anteriormente, la migración traqueal e~ casi 

totalmente eludida, y la infestación intestinal es rara, si es que real-­

mente se presenta (57). 

Los cachorros son infestados en la etapa prenatal, a través de -
la placenta, posiblemente, bajo la influencia de las hormonas de la gest~ 
ción, las larvas somáticas de alguna manera son reactivadas y penetran en 

los fetos alrededor del 42° - 43° día de la gestación. 
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Al final del período de gestación se acumulan en el hígado donde 
tiene lugar la segundd muda. Una semana después oel nacimiento. aproxima­
damente, se encuentran en los pulmones, tráquea, esófago y estómago, donde 
mudan por tercera vez (L4). A partir de las dos semanas de estancia en el 
intestino, las larvas de cuarto estadio, tienen su cuarta y última muda. -
El crecimiento es rápido, y son sexualmente ílK1duros cuando los cachorros -
tienen 2-3 semanas de edad (57). 

En los cachorros infestados por la ingestión de huevos, la migra­
cióu y e1 d~::i.dr-r-o11o ele ids 1drvds desde io!> µuimones es simiiar a ia des­

crita anterionnente. Las larvas abandonan los vasos sanguíneos, penetran -
en los alvéolos y emigran a los bronquiolos, bronquios y tráquea. Las que 

penetran e11 la faringe son deglutidas. La segunda muda tiene lugar en los 
pulmones, vías aéreas o esófago dasde el primero hasta el quinto día des-­
pués de la infestación, o más tarde (L3). Permanecen en el estómago hasta 

el día 10 despué~ de la infestación aproximadamente. Durante este tiempo -

mudan por tercera vez, alcanzando una longitud de 1-1,5 mm. (L4). Pasan -­

aproximadamente 13 días en el duodeno, y prosiguen sus movimientos. La --­
cuarta y última rruda, que da paso al estadio adulto. se forma entre los --

190 y 27º. Los gusanos son sexualmente maduros, y producen los huevos en-­

tre las 4 y las 5 semanas. Las larvas son eliminadas con las heces en dif~ 
rentes estadios de desarrollo (32, 57). 

La infestación oral en perros de más de 4 semanas de edad, no --­

siempre nos lleva a una infestación intestinal manifiesta; este fenómeno -
ha sido llamado resistencia de edad (32). 

Como una condición excepcional trils el parto, las lilrvas somlíti-­

cas reactivadas se abren camino en el intestino de las perras exentas de -
gusanos intestinales antes y durante la gestación, los cuales maduran a -­
los 25-26 días del parto (la perra es un hospedero paraténico de este par!_ 
sito). 

Los gusanos persisten por término medio 60 días antes de ser ex-­
pulsados espontáneamente (57). 
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Cabe mencionar que los cachorros pueden ser infestados a través 
de la leche, siendo ésta otra fuente de infestación (11, 54). 

Los perros también pueden estar infestados por ingerir pequeños 
hospedadores (paraténicos); como el ratón, ei cuai tiene larvas en sus t.!t 

jidos o por ingerir las larvas arrojadas en las heces de cachorros lacta.!! 
tes, constituyendo una fuente de infestación adicional para las madres, -
que lamen las heces de su prole infestada. Estas larvas, como las de los 
ratones, emigrar. al intestino por vía traqueal, en vez de ir a los teji-­
dos somáticos (32, 57). 

Los huevos infestantes pueden transmitirse por las moscas, y las 
larvas por las lombrices terrestres (57). 

La migración somática dela larva infestante de Toxocara canis en 
el perro adulto, causa lesiones granulomatosas en distintos órganos. En -
el ojo se han observado lesiones de engrosamiento, cuyo aspecto clínico e 
histológico es muy semejante al que se presenta en el hombre (32). 

Los signos que se presentan a consecuencia de la migración de la 
larva de Toxocara canis en los animales domésticos, son escasamente palp!!_ 
bles, incluso se atribuyen con frecuencia a otros padecimientos. 

Cabe mencionar que la presentación clínica llega a carecer de i.!l 
terés debido a que es un padecimiento autolimitante, y que por lo mismo -
no atrae la atención de un estudio más profundo. 

En los cachorros, debido a la migración larvaria pueden desarro­
llar bronquitis y neumonía; presentándose la muerte después de cumplir el 
mes de edad. Los cachorros sobrevivientes muestran desnutrición, decai--­
miento, debilidad, letargo, diarrea; pelo áspero, reseco y duro. 

El dolor abdominal se manifiesta en un marcado nerviosismo y CO.!l 

vulsiones (8). 
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DIAGNOSTICO: En los cachorros se hace mediante la prueba de flot.!!_ 
ci6n o alguna otra técnica coproparasitoscópica, dándose positiva cuando se 
encuentran huevos del parásito. Adem.1s la simple presentación del parásito -
adulto en las heces. 

En los cachorros que mueren por una venninosis pulmonar complicada 
con una infección bacteriana secundaria los pulmones tendrán áreas de hepa­
tización. Los lóbulos medio y caudal son los que generalmente se afectan -­
con más severidad. 

En los animales adultos solo se encuentran pequeños cambios duran­
te 1a necropsia (2). 
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" BREVE DESCRIPCION DE LA TOXOCARIASIS EN HUMANOS " 
========~====================================== 

El síndrome de larva migrans visceral (LMV) es producido por la 
larva 2 somática de Toxocara canis. 

Esta enfermedad alcanza mayor importancia en zonas marginadas, -
donde la poblaci6n infantil no realiza los hábitos mínimos de higiene, -­
siendo ésta la más afectada por tener un estrecho cont:acto con los anima­
les. Aunado a esto, tenemos un alto fndice de perros sin dueño, por lo -­
que los cuidados y atenciones que reciben son nulos, por tal motivo es -­
muy raro que estos animales sean llevados periódicamente a un Médico Vet~ 
rinario, para que sean desparasitados correctamente (27, 33). 

La presencia de Tox~ canis en perros ha sido reportada de ca 
si todas partes del mundo, encontrándose cifras desde 2.5 hasta un 93% en 
diferentes paises, en cachorros de menos de seis meses de edad (32, 54). 

En estudios realizados en la ciudad de México se encontró un 93~ 
de perros con esta enfermedad, de tal manera que es el parásito m.is fre-­
cuente en la poblaci6n canina (27). 

Toxocara canis está ampliamente distribuido a todo lo largo de -
las zonas templadas y semitempladas. La frecuencia de infestación en los 
perros fluctúa con la variaci6n de estaci6n, pero en general este parási­
to es más predominante en climas cálidos, que en los climas extremosos de 
las zonas del norte (55). Siendo en los climas cálidos donde se encuentre 
una mayor prevalencia de anticuerpos anti Toxocara canis (JO). 

Como se observa, la presentaci6n de la enfenr~dad llega a mani-­
festarse en mucho mayor grado en los niños que en los adultos; la razón -
se atribuye a que en los primeros es más probable la falta de normas hi-­
giénicas al estar en contacto con los cachorros o con los lugares que es­
tos frecuentan, como son los jardines y parques públicos (29, 31, 32, 51, 
62). 
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Hace más de JO años Beaver (1952) introdujo el término de LMV -

para describir una enfennedad de la niñez descrita primero por Perl igie­
ro y Gjorgy (1947) caracterizada por fiebre, infiltración pulmonar, hep!!_ 
tomegal ia, eosinofil ia e hiperglobul inemia (24, 32, 54). Encontraron que 
la enfermedad era producida por la migración de larvas de nematodos, en 
los tejidos de hospederos paraténicos, con la producción de lesiones gr!!_ 
nulomatosas. siendo la larva de Toxocara canis la más importante debido 
a que es la causa pl"incipal de dicho síndrome en el hombre; sin embargo 
éste puede ser causado por: Toxocar~ cati, Toxascaris leonin~. Ancylosto 
!!!i! spp, Ascaris ~· Gnathostoma spp y algunos espiruroideos (24, 30, -
54). 

La patogénesis de la toxocariasis én el hombre aparece implica.!!_ 
do daños mecánicos y traum.jticos causados por la migración larvaria a -­
través de los tejidos y una respuesta humoral exagerada (32, 45). 

Desde el punto de vista biológico, Toxocara canis es un parási­
to extraordinario por sus recursos de variedad de hospederos y de meca--

mente recogiendo del suelo los huevos embrionados. Si consiceramos la -­
gran población de perros y los altos índices de Toxocariasis intestinal 
que se han registrado en estos animales domésticos (3, 36) cabe suponer 
que la infección en el hombre debe ser bastante común, pero gracias a -­
que la grilnuJo;r.atosis requiere ciert<J <Jbund<Jnci<J de lesiones para mani-­
festarse clínicamente, la toxocariasis grave no parece muy frecuente en 

los servicios médicos (28, 32, 33. 45, 54, ó7). 

Al producirse en el hombre la infestación por las larvas de se­
gundo estadio que se encuentran en el huevo, éstas eclosionan en el in-­
testino y penetran al torrente sanguíneo, llegando al hígado a través de 
la circulación portal (32). 

Esta fase temprana de migrac1on en humanos es acompañada por d.Q. 
lor abdominal, diarrea, vómito hepatomegal ia y eosinofil ia del 80% ó más. 
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Del hígado las larvas entran al sistema venoso y son transporta­

das a los pulmones. Durante el período pulm~nar, la marcada eosinofilia -
persiste, por lo que el síndrome ha sido descrito en humanos como asma -­
con eosinofil ia, eo5inofil ia tropical, pulmón eosinofíl icn, p5eut1oleu<:e-­

mia eosinofílica, eosinotilia familiar y eosinofilia sintomática también 
denominada como Síndrome de Uieffler, granulomatosis larval y Weingar---­
ten's disease (11, 13, 38). 

Después de que las larvas entran al sisten~ circulatorio se dis­

tribuyen ampliamente; cuando la larva es tan grande como el vaso sanguí-­
neo que la contiene, ésta perfora la pared del vaso y sigue su trayecto -
en forma desordenada por todos los tejidos {32, 39, 54, 67). 

En las infestaciones primarias, las larvas producen lesiones --­

traumáticas, pero en las reinfestaciones hay respuesta de inrrunidad celu-
lar, nri9in~n~os~ los granulo~~$. e~! que~ 1c 1~rgo de iU migraci6n ori-
ginan mayor número de lesiones inflamatorias. 

La mayoría de 1 os órganos invadidos por 1 a larva infestante, ¡,,-~ 

sentan marcadas lesiones granulomatosas localizadas, en varias fases de -

evol uci6n. con 1 a presencia de tirc:is nccrót ica s centra 1 es rodeadas ele cé­
lulas epitelioiács: Ade~s se observan en todos los órganos invadidos. l~ 
siones caracterizadas por una densa infiltración de eosinofilos, neutrófj_ 
los, linfocitos y células plasmáticas. 

En las lesiones granulomatosas maduras, podemos observar células 
gigantes multinucleadas, y rodeando a dicha lesión, fibras de colágena -­

concentrica.s ( 29, 52, 54). 

Las manifestaciones clínicas de la enfennedad en el hombre depe.!!_ 

den del número de larvas ingeridas, de la frecuencia de la infestación, -
de ia distribución de la larva en el cuerpo y de la intensidad de la res­
puesta inmune del hospedador (28, 32, 45, 54, 67). 
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Los signos y síntomas en el ser humano incluyen fiebre, hepatom~ 
galia, esplec~omegalia, leucocitosis, persistente eosinofilia, hioergama­
globulineMia, y elevación de isohemoaglutininas anti A y anti B (24, 28, 

29. 30, 32, 51, 54, 62, 67). 

Tanbién se han observado tos, ronquera. neu~onitis recurrente -­

con :-espiración jadeante, en placas .-adiográficas infiltración homogénea 

hacia los campos pulmonares, e.-upciones y ulceraciones cutáneas en oier-­
nas, tronco y región glútea, acompañándose en algunas ocasiones de urtic2_ 

ria y prurito, además convulciones, alteraciones neurológicas focales y -

miocarditis (24, 30, 32). 

En la invasión del Sistema rlervioso Central (SNC) el paciente m2_ 
nifiesta convulsiones, dolor de cabeza, incoordinación muscular, coma y -

muerte (31, 50, 54). Lo m.:is común es la infestación asintomática (38). 

Los niños afectados, principalmente entre 1 y 5 años de edad, 

54, 62, 67). 

Con el transcurso de las semanas, las larvas de Toxocara canis -

tienen predilección por irse concentrando en el SNC incluyendo la retina, 

fenó111eno conocido como Lana MiyrM1s Ocui ar (LHO). Este padecimiento ha -
adquirido bastante importancia en los a~os recientes (32, 33, 39, 54). 

Generalmente es unilateral, se presenta en personas adultas y en 
niños; estos últimos son de mayor edad que los que presentan la fonna si~ 

témica (24, 32, 62). 

La invasión ocular usualmente se observa en ausencia de otros -­

signos y síntomas de LMV (62). 
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Entre los signos y síntomas de LMO se encuentran: hepatomegalia -­
eosinofilia, manifestación muy sobresaliente de los vasos conjuntivales, -­
disminución de la agudeza visual, estrabi~mo y en ocasiones dolor de cabeza 
o del globo ocular (24, 30, 32, 39). 

Los niños con la pre::.entación ocular; usualmente no tienen histo-­
ria de presentar apetito pervertido (32). 

Wilder en 1950, diagnosticó por primera vez un caso de LMO, ya que 
estos fueron confundidos en su mayor parte con retinoblastomas (28, 60, 62, 
66, 67, 68) la cual aparece como una elevación blanca en forma discoidal -­
aunque también puede ser en fon!lil irre<¡ular (43). 

Existen dos fonnas de presentación de la LMO, una es la EndoftalmJ. 
tis difusa con pseudoglioma, que se manifiesta en niños de edad pre-esco--­
lar; y la otra es el Granuloma corioretinal, localizado en el polo poste--­
rior o en la periferia del fondo ocular; aparece en niños de mayor edad y -
en adultos (11, 24, 30, 32, 39, 62). 

En hospedadores anonrales como es el caso del hombre el ciclo bio­
lógico de Toxocara canis no es completado y el segundo estado larvario oca­
siona hemorragias y necrosis de los tejidos de los dife?""entes órganos, conse­
cuentemente una reacción inflamatoria que da luyar a un enquistamiento de -
la larva. 

Estas larvas son esporádicamente activadas, para reanudar la migr~ 
ción a través de los tejidos o para ser destruidas por las células mediado­
ras de la respuesta inmune (24). 

La larva puede quedar viable en los tejidos del horrbre por un año 
o más, pero ellas eventualmente mueren, dando lugar a la formación de teji­
do fibroso, favoreciendo de esta manera la recuperación del tejido afectado 
(37, 43, 54). 
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La sintomatología como ya se mencionó, resulta del daño mecánico 

causado por la migración larvaria, el número de larvas ingeridas, de la -
frecuencia de la infestación, de la distribución de la larva en el cuerpo 
y de la intensidad de la respuesta inmune del hospedado•- (28, 32, 45, 54, 

67). 

Por lo que el diagnóstico del padecimiento es verdaderamente im­
portante, ya que existe una gran variedad de enfermedades con las que se 
puede confundí r. 

Como es el caso de la endoftalmitis que se ha confundido con tu­

mores intraoculares, sobre todo por la falta de distinción entre ambas 1~ 
sienes, llegándose a realizar enucleaciones innecesarias {24, 30, 38, --
55, 61, 62). 

Los otros cuadros viscerales se confunden con diversos padeci--­
mientos y permanecen como problema de diagnóstico, obviamente no maneja-­
dos de manera adecuada desde ei pu11tv d:: ,,jst~ tPrapéutico (36, 55). 

Es importante mencionar que cuando el niño presenta apetito per­
vertido (pica), puede ser debido a otras helmintiasis, tales como Ascari!_ 

sis y Estrongiloidosis, asf como también debido a una intoxicación por -­
plomo, anemia por deficiencia de hit:rro y Toxoplasmosis (32). 

El diagnóstico diferencial de LMV incluye reacciones alérgicas, 
leucemia eosinofflica y otras n~nifestaciones parasitarias caracterizadas 

por eosinofilia. 

El diagnóstico puede ser establecido con base a la identifica--­
ción de las larvas en el esputo o en los granulomas tisulares. La biopsia 
hepática con cortes seriados de la muestra podrá revelar granulomas eosinQ 
filicos o bien larvas del parásito (3, 49, 51, 52). 
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Actualmente se realiza la pureba de ELISA (ensayo enzimático), -­
utilizando anttgenos especfficos de la larva de Toxocara canis report~ndo­
se una sensibilidad de un 78% y una especificidad del 92% (24, 27, 32, 33, 
34, 62). 

Se ha encontrado una asociación significativa entre tttulos posi­
tivos de esta última prueba y, el conteo d~ células blancas, el procentaje 
de eosinófilos, el apetito pervertido y el tttulo de las isohemoaglutini-­
nas (30). 
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TRATAMIENTO: Son muchas las drogas utilizadas contra losascáridos 
adultos en los perros, como ejemplo pondré algunos: Aceite de quenopodio, -
tetracloruro de carbono, tetracloro etileno, hexilresorcinol, tolueno, me­
bendazol, piperazina, ditiazanina, diclorvos, ternín, fentión, pirantel, -­
etc. En general los productos antes mencionados no afectan ni larvas en--­
quistadas ni las que están migrando fuera del intestino (2). 

Para el tratamiento del síndrome LMV, se han empleado varios pro­

ductos como son: 

La Dietilcarbamazina (CARICIDE Lab. Cyanamid). 

El mecanismo de acción de la droga no se conoce, pero se cree que 
sensibiliza a las larvas para que puedan ser..fagocitadas por los macrófa-­
gos fijos del sistema retfculo endotelial. La dosis es de 250 Mg/Kg. repa!. 
tida en 5 tornas cada tercer dfa (17, 35). 

Tiabendazol (EPROFIL Lab. Columbia). 

La eficacia de este producto es incierta, pero existen reportes -
de mejorfa en casos de Toxocariasis ocular y Toxocar1asis sistémica (24, -
30, 32). La dosis es de 15 a 25 Mg/Kg. por 6 y 4 dfas respectivamente. 

Febendazol (PANACUR Lab. Hoechst). 

Este producto destruye las larvas en músculos esqueléticos de pe­
rros (32), a dosis de 50 mg/kg. p.v. 

Nitroscanate micronizado (LOPATOL Lab. Ciba-Geigy). 

Estudios hech~s en ratones con este producto a dosis de 25 Mg/Kg. 
nos muestran una disminución de las larvas somáticas, tanto en la suma to­
tal de las larvas, como en el promedio de las mismas 15 días post-trata-­
miento (16, 37). 

En cuanto al producto utilizado en el presente trabajo, menciona­
ré a continuación varias de sus caracterfsticas: 
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lverrr.ectina !VOMEC (Merck Sharp and Oohme). 

AtlTECEOEiHES HiSTOR!COS: 

En 1976, st: dt:tecté un gru;io de agentes antihelm'inticos que no -
se habían reportado con anterioridad ~lC). 

Estos son un complejo de principios qu1micamente relacionados, -
los cuales muestran una actividad antihelm1ntíca sumamente potente, (Burg 
1979) y se constituye como una nueva familia, producto de la fermentación 
e hidrogenación qu1f:'ica del organisrro del sui=1n llamado Strertomyce~ ~ 
mitil~. conocidos con el nombre de avermcctinas (10, 15, 46, 50, 51}. 

COMPOSIClON QU!M!CA: 

Obtenidas de la parte del mice1o de ~st¿ ucti~omiceto; las aver­

mectinas (Fig. 1), constan de una serie de lactonas macrociclicas con aos 
azdcares anexos, 1os,que al ser eli~tnados hacen que pierda su actividad. 
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Así los principales componentes de esta familia son: Al, A2, Bl 
y B2 con variantes cada una (a y b) (52). 

El componente ~s ampliamente investigado es la avennectina Bl; 
descrita como un alfa - L - oleandrosido de lactona, cuyos compuestos ac­
tivos son 22, 23 dihydroavennectin Bla (Ho menos del 80~) y 22, 23 dihy-­
droavermectin Blb (No más del 20%), a los que se les asignó el nombre de 
Ive~ctina, difieren únicamente por un grupo metilo (CH2 ) (3, 4, 7, 10, 
15, 20, 21, 23, 46, 66, 68). 

PROPIEDADES: 

El primer compuesto se reportó inicialmente por su potente acti­
vidad antihelmíntica en bovinos y ovinos (4), el segundo contra la micro­
filaria de Dirofilariª immitjs en el perro (9, ó8) y la infección vascu--
1ar por Strongylus vulgaris del caballo, previniendo en este caso la art~ 
ritis y trombosis de la arteria mesentérica craneal (10}. 

De dcuerdo can Egertcn (!97G): la actividad de la Ivennectina se 
extiende a un mínimo de ocho familias de nematodos, las cuales son: Fila­
ridae, Oxyuridae, Trichinellidae, Trichuridae, Metastr<>ngylidae, Trichos­
trongylidae y Strongylidae. 

Se menciona que son activos contra helmintos y artrópodos en do­
sis menores de 10 mcg/Kg. pv (9). 

Cuando la ivermectina se administra por vía oral es menos efect_i 
va que por la vía subcutánea (51). 

Administrada por vía subcutánea en dosis de 300 mcg/Kg. pv. fue 
en un 94.7% efectiva contra la mayoría de los nematodos de cerdos y 100% 
efectiva contra Sarcoptes scabiei var. suis y Haematopinus también, poseen 
actividad insecticida (i2, 19, 42, 59). 
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Como se observa, la mejor de sus propiedades es la de ser unan­
tihelmíntico con .un amplio espectro teniendo cierta capacidad antimicótl 
ca y antibacteriana. 

Es muy poco tóxico y de eliminación rápida siendo su principal -
residuo, el 24 hidroximetilo el cual se encuentra en mayor proporción en 
el hfgado, JTJísculo y riñón aún después de varias semanas de administrado 
el medicamento (13). 

Debido a que con una sola aplicación se obtiene el efecto y re-­
sultado requerido, no es necesaria una segunda aplicación, favoreciendo -
de esta manera el uso de este producto. 

Una probable limitante para el uso de la Ivennectina es que no -
posee actividad en contra de trematodos y cestodos, sin embargo, como ya 
se mencionó, ejercen una marcada acción sobre varios ectoparásitos impor­
tantes (42, 59). 

Conx> es te µro<lut..: to no ti ene r. i ngunu n: 1 ~e i ón con 1 o~ tlcsparas i--
tantes disponibles en la actualidad en su modo particular de actuar, que 
es totalmente distinto, no se presenta resistencia cruzada (53). 

MECANISMO OE ACCIOH: 

Las principales teorías indican que su acción es la de bloquear 
la transmisión neuromuscular, lo que inmoviliza al parásito pennitiendo -
así que sea desalojado (10, 60). 

En los nematodos, impide la transmisión de los impulsos de las -
interneuronas del cordón ventral a las neuronas motoras, estimulando la -
liberación del ácido ganma-aminobutfrico (GABA) agente inhibidor de la -­
neurotransmisión en las tenninales nerviosas, presinápticos, así como po­
tencializando la fijación del GABA en los receptores postsinápticos. Los 
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parásitos quedan inmovilizados y eventualmente mueren (26, 44, 60). 

La función del GABA es producir inhibición acompañada de hiper~ 
larizaci6n por aumento de la conductancia del cloro en la membrana muscu­
lar postsináptica, cuando solo podrían estar entrando iones de sodio, de 
este modo. las motoneuronas permanecen cargadas negativamente y así la s_g_ 
ñal inhibitoria o ""cil.atoria, no e:; registrada por las células receptoras. 
Dichas células conservan su capacidad de acción, pero no pueden recibir -
el estímulo, de este modo se induce un estado de parálisis por bloqueo de 
la recepción de señales de estimulación y/o recepción (35). 

Los artrópodos también utilizan el GASA como inhibidor de la ne~ 
rotransmisi6n en las sinápsis, pero a diferencia de los nematodos éste no 
actúa entre las células nerviosas, sino en la unión neuromuscular. 

La falta de actividad de la ivennectina en contra de trematodos 
y cestodos, se debe a que estos no emplean el GABA en su neurotransmisión 
(60). 

En dosis terapéuticas, la ivennectina no tiene efecto en los si~ 
temas GABA de los mamíferos. ya que estos se encuentran confinados al 
S.N.C. (Sistema Nervioso Central) hasta el cual no penetra la ivermectina 
fácilmente. Esta es la razón que garantiza el alto grado de seguridad en 
los animales hospederos (10). 

METABOLISMO: 

Se han estudiado los residuos tisulares de la ivermectina, util.:!. 
zando ivermectina marcada con tritio. A varias especies de animales se -­
les administró dosis únicas de 300 a 400 mcg/Kg. pv por vía subcutánea y 
oral, sacrific~ndose los animales entre la 28 días posteriores a la me-­
dicaci6n, obteniéndose 25 fluidos y tejidos corporales para las pruebas -
de radiactividad residual total. 
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De los tejidos comestibles, el hígado y la grasa contienen el -­
más alto residuo radiactivo en todas las especies; en tanto que los más -
bajos niveles se encontraron en el ri~ón y el músculo (41). 

Se desconoce el mecanismo de la biotransfonnación, aunque los La 
boratorios Merck Sharp and Dohme han descrito que se excreta como tal por 
orina y heces. 

SEGURIDAD: 

La ivennectina tiene un amplio margen de seguridad, en caballos, 
los signos de intoxicación pueden esperarse en dosis de 3 mg/Kg. pv, la -
muerte puede ocurrir solo cuando se dosifica exageradamente, 12 mg/Kg. -­
pv •• siendo la dosis recomendada de 200 mcg/Kg. pv (63). 

En las dosis sugeridas. ocurre reacción en el sitio de la inyec­
ción en una peque~a proporción de los caballos tratados (63). 

Los signos clínicos de intoxicación son: Letargia seguida de at~ 
xfa. midriasis. tremor intermitente, respiración forzada y recumbencia l~ 
teral. 

Estos signos aparecen en los animales a los que se les inyectó -
ivermectina por vía subcutánea en dosis de 30 mg/Kg. pv (150 veces la do-­
sis); en los sujetos experimentales tratados con dosis de 15 mg/Kg. pv •• 
esto no ocurrió (12). 

La utilización de ivermectina en cerdas gestantes a dosis de ---
600 mcg/Kg pv. en dos ocasiones (días 1 y 28, 6 y 24, 12 y 30) durante la 
gestación temprana o a intervalos de 28 días durante los dos últimos ter­
cios no produjo efectos adversos, y los lechones fueron paridos normalme.!!_ 
te. La calidad del semen del verraco no varia tras la administración del 
producto (12). 
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TOXICIDAD: 

A dosis recomendadas no se observan reacciones tóxicas. 

La ivennectina no fue 11Utagénica en estudios acu¡¡;¡¡?~tivos de gen2_ 
toxicidad. 

Unicamente el compuesto origina efectos teratogénicos en ratas, -
conejos y ratones. 

Estudios de reproducción y multigeneraci6n han demostrado que las 
ratas reci!n nacidas poseen una mayor susceptibilidad a los efectos tóxi-­
cos de la ivennectina. También se encontró que era muy t6xico para la may~ 
rfa de las especies marinas (56). 
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IMPORTANCIA EN EL PERRO: 

Los productos existentes en el ~ercado solo se utilizan para --­
equinos, con el nombre de EQVALAN, y en bovinos con el nomhre de IVOMEC, 
ambos de laboratorios Merck Sharp and Dohme, distribuidos comercialmente 
con el principio activo 22-23 dihydroavermectin Bl. 

En algunos paises se han utilizado estos productos en caninos, -
obteniendo no muy buenos resultados, posiblemente relacionados a un defi­
ciente estado de salud o a un error en su medicaci6n. 

Se ha observado que existe cierta idiosincracia en la raza Co---
11 ie, los signos que se presentan son: ataxia, coma y 1111.!erte (65). 

La inyecci6n intravenosa de poliabsorbato 80, un surfactante co~ 
tenido en la formulación, puede causar reacci6n alérgica o anafiláctica, 
la cual llega a ser fatal, sobre todo en animales hipertensos, por lo que 
la ivermectina fue formulada para inyecci6n intramuscular profunda y nun­
ca por vfa intravenúsa (Rc~u1tados no publicados Merck Sharp and Dohme R_t!. 
search Laboratories Rahway, New Jersey, U.S.A.) 

Se ha encontrado que este estabilizante qufmico produce reaccio­
nes en los perros y otras especies, aunque no está clara la relación con 
el problema que se presenta en el Collie (65). 

De cualquier fonna y a pesar de esto, los subsecuentes estudios 
han demostrado su eficacia en resultados variables para cada especie de -
parásito y dosis utilizada (Tabla 1). 

Estos estudios se han realizado generalmente utilizando el pro-­
dueto con~rcial, administrado por vía oral o subcutánea, con dosis que -­
van de 50 a 500 mcg/Kg. de pv., obteniendo resultados variables que pro~ 
dian un porcentaje superior al 90~. 
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TABLA ~lo. ! . - EFICIACIA DE LJ!.S !VERMECT!NAS Efl ALGUNAS PARAS!TOSIS DE 
CANINOS 

PARASITOS DE 
CANINOS 

Trichuris vulp\S 

Toxocara canis (Adulto) 

(Larva) 

Toxascaris leonina 

Dipylidium caninum 

Otodectes car.is 

,;;arcoptes scabi ei var. 
canis 

Oirofilaria i11'1Tlitis 
(Larva) ---

DOSIS 
(mcg/kg pv) 

50 

300-500 
100-200 

100 

100-200 
. 200 

100-200 
200 

200 

100-200 
50 

100 
200 
40D 

50-400 

200 

200 

3 

50 

VIA 

se. 
01·al 
se. 
se. 
se. 
se. 
se. 
se. 

se. 
se. 
se. 
se. 
se. 
se. 
se. 
se. 

se. 

Oral 
(2S días 
infección) 

Oral 

se. 

- 2ll -

EFICACIA 

99.0 

S3.0 
100.0 

99.0 

100.0 
91.0 

100.0 
90.0 

97 .o 
100.0 
34.2 
46.2 
69.2 
53.8 

o.o 
so.o 

so.o 

'Previene 
madura-­
ción 

BISLIOGRAFIA 

(2, 64. 65) 

( 24) 
( 11) 

(2) 

(11) 
(2) 

( 11) 
(65} 

(2) 

( 11) 
(2) 
(2) 
(2) 
(2) 

(2} 

(65) 

(65) 

(65) 

Previene (65) 
madura--
ción 

so.o 
100.0 

(10. 8) 

(65) 



PARAS nos DE DOSIS VIA i 
CANINOS (mcg/kg pv) EFICACIA 

50-100 se. so.o 
(Eliminan 
microfila 
rias de ::-
la sangre 
periféri-
ca 

100 se. 100.0 

200 se. 100.0 
(2 meses 
post-infec--
ci6n durante 
5 dfas) 

Dirofilaria immitis 
(LARVA) --- 200 se. (Eliminan 

microfila 
rias de -::-
1 a sangre 
periféri-
ca. 

200 Oral Previenr: 
(3 meses madura---
post-infec-- ci6n) 
ci6n) 

250 Oral (Eliminan 
microfila 
rias de ":" 
la sangre 
periféri-
ca). 

ABREVIATURAS EMPLEADAS: 

mcg/kg pv 
se. 

Microgramo por kilogramo de peso vivo. 
Vfa de Administración Subcut~nea. 
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" O B J E T V O S " 

Corroborar la eficiencia de la Ivennectina en su efecto sobre la 
larva 2 so~tica de Toxocara canis en ratones. 

Se detectarán efectos t6xicos que pudieran existir al utilizar -
el medicamento: 

Revalorar si es conveniente utilizar la ivennectina como un medj_ 
camento de elecci6n contra este parásito, sirviendo la infonnaci6n obte-­
nida de base para el tratamiento de especies más comunes como es el pe­
rro. 
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MATERIAL Y METODOS: 

EQUIPO Y MATERIAL DE LABORATORIO: 

Micro:;copio compuesto .. 
Microscopio estereosc6pico 
Centrifuga 
Tubos de ensaye y tubos de centrífuga. 
Portaobjetos, cubreobjetos y pipetas Pasteur. 
Estufa de incub<lción. 
Matraces Erlenmeyer de 125 ml. y 500 ml. 
Cajas de Petri. 
Pipetas de 10 ml • 
Morteros, Gradillas y Gasas estériles. 
Sonda g/istrica nasoesofágica del tlo. 22 

Jeringas de insulina. 
Probetas graduadas. 
Aguja de disección, bisturf, pinzas de dientes de ratón, t_i 
jeras de mayo. 
Baiio f'.aría. 
Refrigerador • 
• Jaulas completas para ratones. 
Bomba de aire para pecera marca Star 64. 

MATERIAL BIOLOGICO: 

Se utilizaron 75 ratones blancos machos y hembras, de aproxir.a­
damente un año de edad, los cuales se dividieron en grupos homogéneos de 
25 ratones. 

Los ratones se mantuvieron en el laboratorio de Parasitologfa, 
su alimentación fue a base de a 1 imento para perros. 
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PARASITOS: 

Se utilizaron hembras adultas de Toxocara canis obtenidas de ca­
chorros infestados naturalnente. Los parásitos se obtuvieron a la necro~ 
sia de dichos cachorros, los cuales fueron sacrificados en el área de té_s. 

nicas quirúrgicas y en el laboratorio de anatomía, de la F.E.S. - Cuauti­
tlán. 

Reactivos - Jugo gástrico artificial 
Fórmula: 6 g. de pepsina. 

6 ml. de Acido clorhídrico concentrado. 
l L. de H2o destilada. 

Solución Salina fisiológica (Na Cl al 0.91) 

Clorofonno 
Fonnaldehido al 2~ y 10%. 

HEDICAl1ENTO: 

LUGAR: 

22 23 dihydroavennectin Bla (no menos del 80%) y 
22 23 dihydroavennectin Blb (no más del 20%}, 
conocidos con el nombre de IVERMECTINA 
Vfa de administración: Subcutánea. 
Hombre comercial: IVOMEC (Solución al l',). 
Laboratorio: Mer~k Sharp and Oohme. 

Laboratorio de Parasitología de la F.E.S. - Cuaut-itlá:n. 
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HETODO EXPERIMENTAL: 

l. Elaboraci6n del cultivo larvario. 

a) Obtenci6n del parásito adulto a partir de cachorros infes­
tados, naturalmente, utilizando como método de obtenci6n -
la necropsia. 

b) Separaci6n de las hembras adultas. en base a las caracte-­
r1sticas morfol6gicas que las diferencfan de los machos. 

c) De las hembras adultas de Toxocara canis se obtiene el út~ 

ro, sacándolo por medio de una incisión hecha en el primer 
tercio del cuerpo del parásito. 

Los úteros se colocan en una caja de petri y son liberados 
los huevos, en soluci6n salina fisiol6gica con formol al -

d) Se incuban los huevos a 28º C, durante un perfodo de 15 -­
dfas para lograr el desarrollo de la larva 11 infectante -
pasiva, 

Al ténníno se toma una muestra del cultivo y se verifica -
su viabilidad, mediante la observación al microscopio com­
puesto del movimiento larvario. 

El cultivo se cuantifica utilizando una bomba de aire para 
acuario, la cual mantiene homogéneo al cultivo, se toman -
del cultivo 5 gotas, se cuentan los huevos de cada una de 
ellas, obteniendo un promedio de 1,300 huevos por gota. 
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e) Una vez obtenidos los resultados de la evaluación del cu.l_ 
tivo, se inocuian la totalidad de los ratones al mismo -­
tiempo, así como 25 ratones más tomán~olos como un margen 
de seguridad para reemplazar posibles bajas durante el d~ 
sarrollo del trabajo. 

2. Los 100 animales en estudio se dividen en 3 lotes de 25 rato­
nes cada uno, dejando los sobrantes como margen de seguridad, 
en caso de muerte al momento de la inoculación. 

Todos fueron inoculados de igual manera; administrándoles 
2,600 huevos larvados a cada uno de ellos. 

Para la inocu1aci6n, cada ratón fue sujetado por la cola con 
una mano, y por la piel de la región dorsal del cuello y nuca 
con la otra, utilizando una sonda gástrica para lactantes, la 
cual se introdujo en la cavidad bucal para pasar al esófago y 

asf introducir los huevos larvados directamente al estómago. 

3. A los 15 dfas de la inoculación, se realizó la necropsia del 
Lote l Contrv1; para ello se desnucarüfi 10$ ~nirnale~ y seco­
locaron en fonna ordenada de acuerdo a la identificación del 
lote al que pertenecían. 

a} Se efectuó una incisión por línea media, continuándose el 
corte por el esternón oara poner los órganos al descubie.r. 
to {previo desollado del ratón). 

b) Ya expuestos los órganos se extrajeron corazón, pulmones, 
hígado, riñones, bazo y una muestra de 1 gramo de músculo 
esque 1 ético. 

Una vez limpia la canal se pesa para poder obtener el nú­
mero de larvas contenidas en todo el músculo esquelético. 
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c' Por separado se incide cavidad cranea·1 para obtener el c~ 

rebro. 

4. Para comprobar la presencia de larvas en estos órganos se pr~ 
cedió a realizar la técnica de digestión artificial. 

DIGESTION ARTIFICIAL: Los órganos antes mencionados se cortan 
en pequeños fragmentos, para después colocarlos en gasas est~ 
riles y depositarlos en tubos de ensayo, con su identifica--­
ción (órgano, lote y número de ratón), el cual contiene jugo 
gástrico artificial. 

Todos los tubos ya identificados- se acomodan en gradillas y -
se incuban a una temperatura de 37° C durante un período de -
36 a 48 horas, agitándolos cada 12 horas para efectuar la li­
beración de la larva 2 Somática localizada en el tejido. 

Después se colocan en tubos de centrífuga y se centrifugan a 
1,500 rpm. durante 30 seg. 

Se tira el sobrenadante y se revisa el sedimento al microsco­
pio compuesto. 

Puesto que es imposible revisarlos todos en un día se procede 
a refrigerar las muestras e ir sacando conforme se vayan rev_i 
sando. 

La infestación se da como positiva habiendo encontrado larvas 
vivas o muertas. 

5. Al día siguiente de haberse realizado la necropsia de los ra­
tones del Lote I Control, se inicia el tratamiento en anima-­
les del Lote 11 (Tratado). 
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Administrándoles 200 mcg/Kg. de ivermectina por vfa subcutánea. 

6. La necropsia del Lote 11 se realizó tres semanas después del tr!_ 
tamiento, esto con el objeto de favorecer la eliminación de las 
larvas en los tejidos, por efecto del medicamento y acción del -
propio organismo. 

7. Después de una se~~na de haberse sacrificado el lote I! Tratado, 
se procedió a hacer la necropsia del Lote 111 Control al cual no 
se le administró el medicamento, con el fin de hacerse una eva-­
luación comparativa entre los lotes. 

8. El procedimiento de inoculación sacrificio, toma de ll"lJestra y -­
preparación de la misma. asf como la lectura del sedimento de C!_ 
da tejido fue el mismo para los tres lotes. descrito con anteri.Q. 
ridad en los incisos No. 2, 3 y 4. 

9. Los resultados fueron expresados en cuadros para hacer una eva-­
luación comparativa entre los lotes. 

10. Evaluación de la Eficacia: Esta se evaluó en base a la disminu-­
ción de larvas en los tejidos de los ratones tratados, empleando 
la fórmula de MiOVA, la prueba de Tukey (diferencia mfnima signj_ 
fic~t;va) y la fónnula de porcentaje de eficacia expuesta por -­
Wescott y Lea Master 1982. 
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" R E S U L T A O O S • 

CUADRO A 

El •cuadro Aw corresponde al Lote I Control, el cual fue sacrif..!. 
cado 15 dfas desrués de la inoculaci6tl, mostrandonos un alto número de -­
larvas por rat6n, comprobando así la infestaci6n generalizada de cada anj_ 
mal. 

El rat6n 6 fue el que presentó un mayor número de larvas, acumu­
lando un total de 3,241 larvas, siendo el ratón 17 el que obtuvo el r.~nor 

número de ellas, presentando solo 203.6 larvas. 

El órgano mas afectado fue el músculo esqu~lético, siguiéndole -
el cerebro acumulando estos 2 tejidos un total de 19,989.9 larvas, equiv~ 
iente ai 

, __ 
'"~ encontr~rl~s en el lote. 

El tejido que mostró el menor número de larvas fue el Bazo con 
tan solo 10 larvas, siguiendo en orden ascendente el riñ6n y coraz6n. 

El número promedio de larvas encontradas por ratón en el Lote 
Control, fue de 1,017. 

Es bueno comentar las muertes que sucedieron durante la inocula­
ción, defectos en cuanto a\ manejo de los animales y las producidas por -
la misma enfennedad, las cuales sumaron un total de 40, por lo que, al -­
anal izar los cuadros, ningún lote reporta 25 ratones. 
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" CUADRO A " 

LOTE 1 CONTROL (SIN TRATAMIENTO) 

EFICIENCIA DE LA IVERHECTINA SOBRE LARVA 2 SD1ATICA DE Toxocara ~ EN AA TOH ES A!!_ 
TIFIC1All1ENTE INFECTADOS 

N<imero de larvas de Toxocara canls que >e encontraron en cada tejido; asf como la -
suma teta 1 por ra t6n y por te}TiJO:" 

RATON No. CEREBRO CORAZOH PULMON BAZO Rllial HIGADO MUSCULO TOTAL 

18 4 2 o o 360 385 

2 192 l 3 o 3 215.9 415.9 

3 104 7 o 3 5 224.9 344.9 

4 55 o o o 185.3 242.3 

5 116 o 11 o 6 o 566.4 699.4 

6 82 o 6 o o 3 3150 3,241 

7 449 6 28 2 9 2709 3,210 

8 59 2 9 o 6 919.6 996.6 

9 91 16 o 2 2 768.6 880.6 

10 109 2 25 2 4 1115.2 1,258.2 

11 84 16 o 4 6 1377.5 l ,4!l8.5 

12 13 2 11 2 2 1125 1,156 

13 "87 4 5 o 5 1134.9 1,236.9 

14 u 1 3 o o 11 1467 .2 1,493.2 

15 6 3 o o 3 264.l 277.l 

16 70 1 o o 15 1003 .2 1,090.2 

17 8 o 24 o o o 171.6 203.6 

18 3 2 o o 8 924.6 938.6 

19 74 3 4 o 2 o 190.5 273.5 

20 85 4 2 o o 19 400.4 510.4 

SUBTOTAL: 1,716 33 176 10 31 102 18273.9 20,341. 
=s•=a==~===========================================================s==•=== 
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CUADRO B 

El "Cuadro B" corresponde al Lote 11 Tratado. el cual fue sacri­
ficado 3 semanas después de terminado el tratamiento, mostrando los si--­
guientes resultados. 

El número máximo de larvas encontradas fue de 461.4 correspon--­
diente al ratón 7 y el ratón que mostró el menor núr.iero de ellas fue el 5 
con un total de 35 larvas. 

El tejido rn<ls afectado fue el w~sculo con un total de 2,578.1 
larvas, que corresponde a un 60.94', del total de larvas encontradas en el 
lote. 

Le siguen en orden decrecie11t.:: .::1 hfga(fo, <:Prebro y pulmón. 

En el órgano que se encontró un menor número de larvas fue el B~ 
za, siguiendo en orden ascendente el riñón y corazón, coincidiendo con 
los resultados del "Cuadro A" correspondiente al Lote 1 Control. 

El número promedio de larvas por ratón en este Lote ll, fue de -

192.27 larvas por ratón. 
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• CUADRO B • 

LOTE 11 TRATADO 
EFICIENCIA DE LA IVERHECTIHA SOBRE LARVA 2 SOMATICA DE Toxocara canis EH RATONES AE 

TIFICIALJIENTE INFECTADOS 
H!lmero de larvas de Toxocara canis encontradas en cada 
ellas por tejido y lasuma totaTae cada uno. 

rat6n; asf como el núirero de 

RATOH No. CEREBRO CORAZCJI PULKOH BAZO RHiON HIGAOO MUSCULO TOTAL 

16 5 5 3 17 67.5 109.5 

2 11 o 3 2 14 118 149 

3 9 o o 25 105 141 

4 o o o o 1 16 76.5 23.5 

5 o o o 2 o 15 18 35 

6 52 o o 1 35 177 .6 266.6 

7 ce 
VJ 4 o o o 344 48.4 461.4 

8 14 o o o 1 16 160.2 191.2 

9 56 7 o o 32 61.5 157.5 

10 .. ¡ e 9 o o 27 238.7 321.7 

u 26 o o o 11 119.7 157.7 

12 6 2 6 o o 13 345.6 372.6 

13 8 o 8 o o 4 71.6 91.S 

14 23 o o o o 35 62.l 120.1 

15 57 2 o o o 15 43.6 117.6 

16 27 o 24 o o 21 63.6 135.6 

17 127 4 16 1 5 29 124.6 306.6 

18 35 11 o o 31 185.4 263.4 

19 23 o 20 o o 34 72 149 

20 27 o 13 o 71 284.7 396.7 

21 o 17 o o 10 20.6 48.6 

22 12 o 10 o 8 113.4 144.4 

~~!~!~~~==~!~=======!!=======!;~=============!~======~~~======~=~~~!===!!~=~~~~ 
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CUADRO C 

~n el ·c~a.:~o e· correspondient.e al Lote 11: Control. se obser­

va que el nú~ero de ratones a descendido, ~robablemente debido al avance 
de la enfermedad o infecciones secundarias las cuales los fueron matan-­

de. 

Este lote se sacrificó E días después de haber sacrificado el -

Lote II Tratado, obteniendo los siguientes resultados. 

El ratón con milyor núr,iero de lar vas fue el 18 con un total de -
4,7.+2.o larvas, siendo el ratón 14 el que alcanzó el númer·o m<ls bajo con 
13,..;. .8 larvas. 

El r.iúsculo fue el órgano más afectado con un total de 12,453.5 

larvas, siguiéndole el cerebro y el hlgado. siendo notoria la diferencia 

en cuanto a los demás órganos. 

En este cuadro puede aoreciarse la notable predilección de las 
larvas de migrar al músculo y tejido nervioso en este caso, el cerebro, 
siendo órganos con mucha actividad y gran flujo sanguíneo, característi­
cas que se encuentran tdmbién en hígado, teniendo estos órganos el mayor 
número de ldrVdS durante lu realización del trabajo. 

El órgano que rrostró el menor número de larvas fue el riiión, sj_ 

guiéndole el bazo y el corazón. 

821.ü 

No habiendo gran diferencia entre los dos primeros. 

El número promedio de larvas encontradas en el lote fue de 

larvas ~or ratón. 
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" CWIORO C " 

LOTE !rt CONTROL (Sl~I TRATA."IIENTO) 

EFICIENCIA DE LA IVE~"IECT!llA SOBRE LAR~~ 2 SQKQ.~:~~ DE 7oxocara canfs EK RATONES AA 
r¡::-rcrAt.MEr~7E :·:FEcr.:.oos 

N.úmero de larvas somltica~ de To~ocara canis e~contradas en vísceras y l'ilÜsculos di-
geridos ~~tiffcialmente ael Lote trr Ccn~rol. el cua! no reclbié ni~gún tratamien--
t~-

RATO!\ Ko. CEREBRO COAAZOrt PULMOM BAZO RHiON H!GAOO MUSCULO TOTAL 

24 4 o o 6 182.2 222.2 

2 174 2 z 12 o 12 256 456 

3 53 2 3 o 9 157.2 225.2 

4 23 3 o 2 o 3 284.4 315.4 

5 160 4 38 2 2 311 462 979 

6 37 s o 28 934.8 1.009.8 

7 17 o 7 o 66 399.6 490.6 

B 28 3 o o >LU .. .a. ~~9.!. 

9 32 o l o o o 684 717 

10 72 l 25 l 3 444 547 

ll 19 5 9 2 o 11 483 529 

12 70 o l o !! 243.I 324.l 

13 123 o 15 o 2 6 850.7 996.7 

14 18 o o o o 2 114.8 134.8 

15 156 o 3 o o 5 672 836 

16 265 3 5 2 16 742.4 1,034.4 

17 67 o o o 8 197 .6 273.6 

18 298 o 7 o o 18 4419 .6 4,742.6 

Sli!TOTAL: !,636 . 23 141 12 8 514 12458.5 114,792.~ 
==========================================================================-======= 
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CUADRO O 

En este cuadro se encuentran agrupados el número total de lar­
vas encontradas en cada uno de los tejidos estudiados de cada lote; asf 
como la suma total de los tres lotes. 

En la presente, se puede efectuar una evaluaci6n comparativa -
entre los tres lotes, observándose claramente cuales fueron los 6rganos 
más afectados por esta larva. 

Efectuando un análisis de los resultados, podemos observar que 
los lotes no tratados son los que muestran un mayor número de larvas, -
tanto en la suma total por lote, como también en el promedio de larvas 
por rat6n. el cua·1 tue de 1017 pdrd t!1 Lote i Contn~1 y de 821.80 p~ra 

el Lote III Control. 

La lista de 6rganos a partir de un número mayor de larvas ha-­
cia uno menor, quedar1a de la siguiente manara: Músculo esquelético, c~ 
rebro, hfgado, pulm6n, coraz6n, ri~6n y bazo. 
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" CUADRO :J 

No. LOTi:: CEREBRO COAAZO!i ?ULHON BAZO RlÑOti IHG.~DO 
MUSCULO TOTAL ESQUELETICO 

l Control l.7ló 33 !7ó 10 31 102 18,273.il 20341.il 

¡¡ Tratado 642 17 !50 5 5 823 2 ,578 .1 4230.l 

... Co~t.!"ol l.ó36 23 l4l 12 8 514 12.458.5 14792.S 

SUilTDTAL: 3,994 73 467 27 54 1,439 33,310.5 39364.5 

j 
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CUADRO E 

[n el "Cüadro E" se puede apreciar el porcentaje de larvas que 
ocupa cada 6rgano dentro del lote; as1 como el global de larvas de cada -

6rgano. 

Se observa que casi el 90'. de las 1arvas fueron encontradas en -
.,..;sculo esquelético. ocupando el segundo ténnino el cerebro. se obtuvo 
talllbién el porcentaje de eficacia. utilizando la siguiente f6rnila: 

POP.Ca:T.UE 

DE EFlCACiA 

X de lar. en ratones no tratados - X: de lar. er. ratones tratados 

(wescott y Lea t-:aster 1982) 

Obteniendo un porcentaje de eficacia del 79.G9~. 
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No. LOTE CEREBRO CORAZON 

Control 8.43 .16 

II Tratado 15.17 .40 

lll Control 11.06 .15 

iLOBAL: 10.14 .18 

" CUADRO E " 

PORCENTAJES 

PULMON BAZO 

.86 .os 

3.54 .11 

.93 .08 

1.18 .06 
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R!ÑON HIGAOO 

.15 .50 

.35 19.45 

.05 3.47 

.13 3.65 

MUSCULO 
ESQUELETICO 

89.83 

60.94 

84.22 

84.62 



EFICIENCIA DE LA IVERMECTINA SOBRE LARVA 2 SOMATICA DE Toxocara canis EN RA 
TONES ARTIFICIALMENTE INFECTADOS 

En el caso de la Prueba de an~lisis de varianza los resultados en­
contrados se resumen en la siguiente tabla: 

F. V. 

Tratamientos 
Error 
Total 

G. L. 

2 
57 
59 

s. c. 

7832834 
32509893 
40342727 

F.V. Fuente de Variaci6n. 
g.l. Grados de libertad. 
S.C. Suma de Cuadrados. 
C.M. Cuadrados Medios. 
F.c. F. calculada. 
F.t. F. tablas. 

C. H. 

3916417 
570349 

Comparar la F.c. = 6.87 con la F.t. parao<. 1$ y 2 y 57 g.l. F.t. 

Considerando Hipótesis: 

F. C. 

6.B7 

4.9&. 

Si F.c. es mayor que F.t. se rechaza la Hip6tesis donde el prome-­
dio de larvas es igual para los 3 lotes. 

Por lo que si existe suficiente evidencia estadfstica al nivel l~ 

de que hay una diferencia en el promedio de larvas entre los lotes. 
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EFICIENCIA DE LA !VERMECTINA SOBRE LARVA 2 SOMATICA DE Toxocara 
canis EN RATONES ARTIF!ClALMENTE INFECTADOS 

En el caso de la prueba de T:.:!:cy (diferencia rr:foka significetiva) 
se resumen los datos encontrados en la siguiente tabla: 

COMPARACIOO 

C - B 

C - A 

B - A 

DIF. Xi · Xj 

630 

195 

825 

O.M.S. o<. z 5% g.l. = 57 
O.M.S. (2.004) (2j9.41) = 479. 

S!GN!FICANCIA 

0.05 

T.t. 2.004 

La diferencia entre los promedios que excedan este valor -
se considerar& estadfsticamente significativas. 

Por lo que a los datos respecta son estadísticamente sign.!. 
ffcativos confonne al Lote II Tratado. 
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" D s e u s O N " 

En este experimento se utilizó Ivermectina a razón de 200 mcg -
por kilogramo de peso vivo. Los 100 ratones de estudio, fueron inocula-­
dos previamente con huevos infectantes de Toxocara canis. 

En trabajos realizados en la Facultad de Estudios Superiores -­
Cuautitlán, con distintos desparasitantes, se encontr6 que utilizando el 
nitroscanate en dosis única el efecto sobre la larva es mfnimo, sin em-­
bargo a dosis diferidas con diferentes intervalos, se encontró que tiene 
un efecto altamente aceptable sobre la larva 2 som~tica de Toxocara ~-­
~ (16, 37). 

Utilizando dietilcarbamazina en la que se varía el número de -­
aplicaciones (1, 5 y 10 ocasiones), se puede observar que los resultados 
sen direct~wcntc p~oporcion~1c~ a1 n~~crc d~ tratamientos recibidos. re-
duciendo en alto grado el número de larvas encontradas, resultando alta­
mente eficaz (17). 

Para poder valorar los resultados obtenidos en el presente tra­
bajo deber~ tomarse en cuenta que solo uno de los 3 lotes formados, fue 
el que recibi6 el tratamiento en una sola ocasión por vía subcutánea a -
la dosis ya mencionada .. 

El número de animales al inicio del trabajo fue de 100 ratones, 
sin embargo se presentó la muerte de 25 ratones antes de formar los Lo-­
tes, debido a las fallas presentadas durante la inoculación y separaci6n 
de los Lotes. 

Al momento del sacrificio del Lote I Control (15 días post-ino­
culación), solo cont6 con 20 ratones, lo anteriores debido a la susceptibj_ 
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lidad de los animales ante la infestación a la que fueron sometidos. 

Los ratones que T.urieron presentaron inapetencia, incardinación, 
enflaquecimiento ~reviamente a la muerte. 

Del Lote 11 se sacrificaron 22 ratones, los cuales mostraron una 
notable mejoría después del t:~t¿mientc. 

En el Lote III Control los signos de incordinación se fueron ha-­
ciendo más evidentes produciendo mayor número de muertes durante el trans­
curso del experimento, contando tan solo con 18 ratones al momento del sa­
crificio. 

Esto influyó en el promedio de larv~s por ratón, ya que los rato­
nes más afectados murieron antes de sacrificar al Lote. 

Cabe mencionar que en pulmón se encontraron huevos larvados de 
Toxocara canis vivos después de 4 meses de refrigeración, demostrando de -
esca forma su gran resistencia a las baJas temperaturas. Estos huevos fue­
ron encontrados en trabajos similares utilizando distintos desparasitantes 
(17, 37}. 

En el Cuadro D podemos observar, la suma del número total de lar­
vas encontradas por órgano de todos los ratones en cada Lote; aquí vemos -
que el número total más alto de larvas corresponde al Lote l, e1 cual no -
recibió tratamiento y cuyo tiempo entre la inoculación y la observación de 
los sedimentos de los distintos órganos fue el más corto de los 3 Lotes. 

En este cuadro se puede apreciar que casi la totalidad de las la.!:. 
vas encontradas, se localizaron en músculo esquelético y cerebro, demos--­
trando la gran afinidad de las larvas de Toxocara canis hacia tejidos de -
gran actividad. 

También se puede observar que la distribución de la larva en los 
distintos órganos es similar a la encontrada en estudios previos realiza-­

dos en la F.E.S. - c. (16, 17, 37). 
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En el mismo cuadro podeir.os observar que el número total de Larvas 
correspondiente al Lote !! es el menor y que el número que ocupa el segun­
do lugar de larvas encontradas por órgano corresponde al hfgado y no al c~ 

rebro como se ve en los otros 2 Lotes. Esto fue debido a que el ratón 7 -­
presentó una cantidad exagerada de Larvas en este órgano comparándolo con 
el resto de los ratones del Lote. 

El promedi0 más alto de Larvas por ratón encontrado en los Lotes, 
corresponde al Lote !; a pesar de no haber recibido tampoco tratamiento el 
Lote lll, lo cual se debe a que el sacrificio de los animales del Lote 111 

ocurrió 1 mes después de haberse realizado el de los animales del Lote I, 
produciéndose de esta r:ianera la muerte de los ratones m.!s afectados por la 
larva; ade~s hay autores que r.~ncionan la resolución en tejido fibroso de 
las alteraciones granulomatosas que rodean a la larva o la simple muerte y 
desintegración de la misma en el transcurso de varias semanas (26, 36, 45, 
55). 

En cuanto a los órganos can un porcentaje mayor de larvas de Toxo 

~ ~. sobresalen claramente el ll"Úsculo esquelético y el cerebro, te­
niendo estos 2 órganos como caracterfsticas en coll"Ún su gran actividad y -

abundante riego sangufneo (26). 

Siendo el corazón, riñón y bazo en orden decreciente, los que pr~ 
sentan los porcentajes más bajos. 

En ellos se puede encontrar como denominador el flujo de grandes 
volúmenes de sangre que por cada uno pasan, además de la fonna ágil en la 

que sucede. 

Por lo anterior y recordando que la patogenia dC!l sfndrome "Larva 
migra ns viscC!ral ", podemos dC!ducir que el constante flujo sanguíneo en es­
tos 3 órganos, demora el paso de la larva del vaso sanguíneo en el que se 
encuentra hacia el parenquima del órgano, obligándola de esta manera a co.!!_ 
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tinuar su camino por la circulación. 

Observando los totales de larvas por órgano de todos los Lotes -­
(Cuadro O), podemos decir que la larva de Toxocara ~se comporta de -­
una manera unifonne comparativamente entre los lotes. Encontrando una dif~ 
rencia entre los Lotes 11 y Ill con el !, en cuanto al número de Larvas e~ 
centradas en h1gado, el cual fue superior para los primero~ 2 Lotes. 

Otra diferencia apreciable en este cuadro es la notoria disminu-­
ci6n de las larvas encontradas en músculo esquelético y cerebro del Lote -
II, la cual nos muestra una mejorfa considerable en cuanto a estos 2 órga­
nos respecta. 

Los resultados obtenidos en este trabajo, fueron significativos -
para el tratamiento del sfodrome "Larva migrans visceral", con una sola dE_ 
sis de ivermectina, tanto en el análisis de Anova como en la prueba de Tu­
key {diferencia m1nima significativa), encontrando un porcentaje de efica-
ci¿;, del 79.09~. 

Aunque es necesario el desarrollo de trabajos complementarios con 
el fin de analizar si a un plazo más amplio de sacrificio, con dosis repe­
tidas se produce una eliminación mlis abundante de larvas en los animales -
tratados, con el fin de demostrar una eficacia cercana al 100%. 
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"CONCLUS O N E S " 

La ivermectina en su presentación comercial IV0!1EC, utilizada -
corno tratamiento sobre la Larva 2 somática de !_o~ canis en ratones 
hlancos artificialmente infectados, demostró tener un 79.09% de eficacia 
a dosis de 200 mcg/kg. de peso vivo. 

No se observaron efectos tóxicos en los animales tratados con -
ivennectina. Con ello se descarta la posibilidad de intoxicación por 
ivennectina administrada por vfa subcutánea a la dosis recomendada. 

No existieron lesiones en el sitio de administración del medi­
camento durante el desarrollo experimental del presente trabajo. 

Basándose en las necropsias realizadas. se reafirma la amplia -
distribución de la Larva de este parásito en ratones infestados artifi-­
c:ialmente. 

Se den-uestra la alta afinidad de la Larva de Toxocara canis ha­
cia el anasculo esquelético y cerebro compar&ndolos con los dem&s órga--­
nos. 

Los órganos con los números m&s bajos de larvas en orden ascen­
dente fueron: Bazo, riftón y corazón. 

El cuadro B el cual nos muestra el Lote Tratado, presentó las -
cifras más reducidas de larvas, tanto en la suma total de larvas como en 
el promedio total del Lote. 

Los análisis estadfsticos aplicados nos indican que los result~ 
dos son significativos tanto en el análisis de AUOVA como en la Prueba -
de Tukey (Diferencia mfnima significativa). 
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Notándose considerablemente la disminución de las larvas en múSC.!:!_ 
lo esquelético y no tan notoriamente en cerebro. 

Por lo que pienso que la ivennectina a dosis única de 200 mcg/kg. 
de peso vivo, puede tener utilidad en el tratamiento del sfndrome de "Lar­
va m1grans visceral", en ratones infestados artificialmente, pudH!ndose e~ 
tender estos resuitados en especies nids comunt!~ como es el perro. 
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