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RESUMEN 
 

 
El presente trabajo se realizó para evaluar la eficacia de un producto comercial que 

tiene como principios activos una combinación de tres antinematódicos y un anticestódico. 

Los antinematódicos que se incluyen en la combinación son Pamoato de Pirantel, 

Fenbendazol e Ivermectina; el anticestódico es Pracicuantel. Los parásitos usados para la 

evaluación fueron fases adultas de Toxocara canis y Ancylostoma caninum en cachorros 

infestados naturalmente. 

 

El estudio se efectúo bajo un esquema de una prueba crítica de acuerdo con la 

metodología descrita por Balbuena y León 2004, con 50 cachorros de entre 1.5 y 3 meses de 

edad, obtenidos de donaciones particulares; evaluándose cada animal con la técnica de 

flotación y McMaster, realizando 3 exámenes cuantitativos antes de aplicar el tratamiento y 5 

exámenes posteriores con intervalos de un día, para determinar la disminución de huevos en 

las heces después del tratamiento y concluir con la necropsia de los animales para cuantificar 

los parásitos persistentes.   

 

 La eficacia obtenida en la reducción de huevos al final del experimento fue 

determinada por la suma de datos de los 50 animales de cada grupo usando la ecuación de 

Wescot y el resultado de estos para Iverkan (Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y 

Pracicuantel), fue de 92.06% contra Toxocara canis y del 91.57% contra Ancylostoma 

caninum, con una eficacia general del 91.82%. 

 

 Sin embargo, los datos de cuentas de huevos no se tomaron como concluyentes y se 

contrastaron con los hallazgos de gusanos adultos a la necropsia y se encontró que de 50 

animales tratados con Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel, de 48 

que tenían Toxocara canis hubo una persistencia en 19 y de los 24 con Ancylostoma caninum 

en 3 se encontraron gusanos a la necropsia y en 2 cachorros ambos parásitos, sobreviviendo 

un promedio de 1.895 gusanos por animal, un 62% de los 50 cachorros libres de parásitos 

adultos y 24% libres de huevos en heces, lo cual indica que el 76% de los animales continuo 

parasitado después del tratamiento. 

 

  



2 
 

  
INTRODUCCIÓN 

 
Toxocara canis y Ancylostoma caninum son nematodos ubicuos de climas templados 

y cálidos que comparten al perro como principal hospedero definitivo, en el que su desarrollo 

se realiza mediante una migración intraorgánica larvaria, que termina en el intestino delgado, 

donde el gusano adulto se establece, causa diferentes acciones nocivas y se multiplica, 

produciendo huevos, que se transforman en larvas (fases infectantes) en el medio ambiente, 

gracias a condiciones ambientales específicas (Guerrant, 2002). 

 

Dada la frecuencia y prevalencia de ambos nematodos en perros y su estrecho 

contacto con el humano, hacen que éste sea proclive de adquirir sus fases infectantes. Como 

el humano solamente es un hospedero paraténico y comúnmente no se completa el desarrollo 

del adulto en su intestino, la larva adquirida realiza migraciones intraorgánicas complejas  y 

se establece en diferentes órganos, dando lugar a síndromes, como el de larva migrans 

visceral, larva migrans ocular y larva migrans cutánea; causando daños que pueden ser 

irreversibles. La población de personas más afectadas son los niños, por sus pobres hábitos 

higiénicos y su gusto por convivir con cachorros.  

 

Considerando la importancia de la parasitosis y su papel zoonótico, se deben tomar en 

cuenta varias acciones para su prevención. Primero; se debe reducir la cantidad de heces de 

perros, sobre todo cachorros, que contaminan el medio ambiente y consecuentemente los 

alimentos. Esto se puede lograr disminuyendo las poblaciones caninas, principalmente las 

callejeras, con una cultura de dueños responsables y esterilización de machos y hembras. 

Segundo; el acopio de heces y su disposición de manera sanitaria, para que los huevos no se 

conviertan en larvas y evitar que los perros defequen libremente en la calle. Y tercero; 

eliminar los gusanos de cachorros, hembras y perros adultos, previo diagnóstico 

coproparasitoscópico (Schantz, et al., 1979).  

 

Bajo condiciones naturales, los hospederos vertebrados y sus parásitos se controlan 

mutuamente a través de una interacción compleja. Sin embargo, la domesticación de los 

animales ha inclinado la balanza a favor de los parásitos. Esto fue controlado con fármacos 

antiparasitarios  que  con  el  paso  del  tiempo,  de su uso indiscriminado e incorrecto, ha sido 
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insuficiente por el desarrollo de resistencias por parte de los parásitos. Entre los parásitos 

internos de los animales domésticos, los nematodos son los que manifiestan mayor 

resistencia. Hay una gran variedad de antinematódicos que actúan en diferentes áreas del 

metabolismo parasitario, que pueden ser utilizados solos o en combinación para la 

eliminación de los gusanos adultos (San Andrés, 2007).  

 

Las asociaciones de varios nematodicidas para optimizar los tratamientos tienen dos 

objetivos fundamentales: mejorar la eficacia de la acción farmacológica sobre los nematodos 

y ampliar el espectro de actividad de un fármaco con otro de espectro complementario. 

Cuando se trata de mejorar la actividad nematodicida, las asociaciones suelen contener dos o 

más fármacos con mecanismo de acción diferente (Pirantel con Fenbendazol), de esta manera 

se reduce la dosis de ambos, minimizando los efectos secundarios y mejorando la actividad 

frente a una infestación por nematodos o bien la asociación de Pirantel con Ivermectina,  para 

controlar o prevenir infestaciones mixtas (intestinales y filariasis). La ampliación del espectro 

nematodicida por asociación de fármacos suele dirigirse hacia otros helmintos, como 

céstodos (Pracicuantel con Pirantel y Febantel, Niclosamida con Bencimidazoles, con 

Levamisol o con Pirantel) (San Andrés, 2007). 

 

No obstante, si bien se ha avanzado notablemente en la lucha contra las parasitosis, 

aún queda mucho por hacer; desde la mejora en los sistemas de aplicación de fármacos, su 

empleo racional, el conocimiento de los sistemas de generación de resistencia, la mejora 

genética y de las condiciones de manejo, etc. Si se logran coordinar estos factores se podrá 

disminuir la incidencia de resistencias y fracasos terapéuticos, ganar la inocuidad en los 

tratamientos y en conjunto, mejorar la salud pública y animal (San Andrés, 2007). 

 

El presente trabajo se basa en la utilización de una combinación de antiparasitarios, 

para eliminar adultos de Toxocara canis y Ancylostoma caninum en cachorros con infestación 

natural, utilizando un producto con una combinación de antiparasitarios.  
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TOXOCARIOSIS 
 
 

 La toxocariosis (toxocariasis) en perros es una infestación parasitaria debida a la 

presencia y acción del parásito Toxocara canis, nematodo de la familia Ascarididae. Su fase 

adulta se localiza en el intestino delgado de perros jóvenes y otros canideos como lobos y 

zorros. Sus estados larvarios junto con otros géneros como Toxocara cati, Strongyloides sp., 

Toxascaris leonina, Ancylostoma caninum, Ancylostoma braziliense, Spirometra y Alaria 

(mesocercaria), Anisakis simplex, Capillaria sp., Trichuris sp., Baylisascaris, Gnathostoma, 

Gongylonema, Lagochilascaris, Dirofilaria, entre otros, causan una reacción inflamatoria que 

resulta en el síndrome de larva migrans en varios animales y el hombre (Acha, et al., 2003; 

Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Domínguez, et al., 2002; Gallego, 1998; Gutiérrez, 

2000; Kassai, 2002; Martínez, 2004; Quiroz, 2002; Urquhart, et al., 2001).  

 

EPIDEMIOLOGÍA 

  La toxocariosis está ampliamente distribuida en todo el mundo, con una prevalencia 

que en México, Argentina, Brasil, Chile, Colombia y Perú varía entre 7- 53%. Ocurre en los 

climas tropicales y cálidos, de hecho en cualquier lugar en el que los perros sean apreciados 

como mascotas, con una alta prevalencia en áreas tropicales húmedas; está ausente en la fría 

región del Ártico y tiene una baja prevalencia en  las áreas áridas o semiáridas de las regiones 

desérticas. Estudios de prevalencia de Toxocara canis en perros se han llevado a cabo en la 

mayoría de los países y han mostrado un amplio rango en los índices de infección, de un 5 

hasta más del 90%; con una alta incidencia de formas adultas en cachorros menores de doce 

semanas (10-100%), y baja en perros adultos (10-15%), debido sobre todo a la eficiencia de 

la transmisión prenatal. La infección humana por Toxocara casi siempre ocurre donde hay 

poblaciones de perros infectados, pero los estudios seroepidemiológicos demuestran grandes 

diferencias de prevalencia en humanos según las poblaciones estudiadas (Castillo, et al., 

1999; Cordero, et al., 1999; Guerrant, et al., 2002; Martínez, 2004; Palmer, et al., 1998; 

Quiroz, 2002; Taylor, et al. 1997; Urquhart, et al., 2001).  

 

La amplia distribución y alta densidad de infección con Toxocara canis depende 

esencialmente de tres factores: Primero, las hembras  son  extremadamente prolíficas,  ya  que  
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una infección ligera con Toxocara canis produce 10 000 huevos por gramo de heces y un  

perro elimina un promedio de 136 g de heces por día. Esto significa que cada perro 

ligeramente infectado contribuye diariamente a la contaminación ambiental con casi 1.4 

millones de huevos de Toxocara canis. Segundo, los huevos son altamente resistentes a 

climas extremos y pueden sobrevivir por años en el suelo. Tercero hay un constante 

reservorio de infección en los tejidos somáticos de la perra y las larvas en estos sitios no son 

susceptibles a la mayoría de los antihelmínticos (Barriga, 1988; Taylor, et al., 1997).  

 

La contaminación ambiental con los huevos de Toxocara canis está ampliamente 

extendida teniendo los perros callejeros, un papel en la epidemiología, porque son capaces de 

contaminar su medio ambiente local, más que un perro “de casa” y a través de esto infectar 

gente. Los huevos con potencial infectante, son omnipresentes en la tierra y comúnmente 

encontrados en lugares públicos donde los niños juegan. Lombrices, pequeños mamíferos, 

aves e insectos (cucarachas), juegan un papel importante en el mantenimiento y distribución 

de huevos de Toxocara canis (Guerrant, et al., 2002;  Hoffman, et al., 2000; Long, 2008; 

Sasmal, 2008; Worley, et al., 1984). 

 

MORFOLOGÍA 

Los huevos de Toxocara canis son esféricos, de 75-95 m de diámetro, su centro es 

color marrón, cuyo contenido ocupa prácticamente todo su espacio interior. La cubierta 

externa es gruesa, con varias capas concéntricas y finas fosetas que le dan su apariencia 

característica (Bowman, 2004; Cordero et al., 1999; Gallego, 1998; Hendrix, 1999; Kassai,  

2002; Lapage, 1971; Quiroz, 2002).  

 

 
 
 
 
 

Fig. 1. Huevo de Toxocara canis. Huevo sin embrionar donde se aprecia su centro color marrón y la 
cubierta externa gruesa y finas fosetas (Quiroz, 2002). 
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Las fases adultas del nematodo son blanquecinas, los machos miden 4-10 cm y las 

hembras 5-18 cm de largo. La cabeza del adulto presenta alas cervicales a lo largo de sus 

lados, que miden 2.5x0.2 mm lo que le confiere forma de lanza. La boca está rodeada por tres 

labios grandes, sin cápsula bucal y el esófago tiene forma de bulbo. La cola del macho tiene 

un apéndice terminal digitiforme estrecho y alas caudales. Los órganos genitales de la hembra 

están extendidos anterior y posteriormente a la región vulvar (Acha, et al., 2003; Bowman, 

2004; Cordero, et al., 1999; Gallego, 1998; Hendrix, 1999; Kassai, 2002; Lapage, 1971; 

Quiroz, 2002; Taylor, et al., 1997). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 2. Toxocara canis: A. Vista lateral del extremo anterior, mostrando las alas cervicales () y el esófago (). 

B. Vista dorsal del extremo anterior, mostrando los labios (), los cuales algunas veces tienen protuberancias 
dentígeras. C. Vista lateral del extremo posterior del macho, en el cual se observan su forma característica y las 
espículas aladas. Tiene alrededor de 20 pares de papilas preanales, un par de papilas dobles al frente a la cola y 
cinco pares de papilas en la cola cónica; existen alas caudales (Modificado de Lapage, 1971). 
 
 
CICLO BIOLÓGICO 

Las hembras del nematodo en el intestino delgado, depositan huevos sin embrionar, 

que salen en las heces, se dispersan y contaminan el medio donde vive. Para desarrollarse y 

convertirse en la fase infectante (larva 2), necesitan condiciones medioambientales favorables 

con humedad, temperatura y tensión de oxigeno propicias (Cordero, et al., 1999; Martínez, 

2004). 

En perros menores de 12 semanas hay una migración ascaroide típica, en la que los 

huevos larvados ingeridos van al tracto digestivo, eclosionan y las larvas penetran la mucosa 

y traspasan la pared intestinal,  ahí  migran a los vasos mesentéricos, pasan a circulación y vía  
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porta llegan a hígado, donde algunas son retenidas por las reacciones inflamatorias que 

provocan; otras lo atraviesan y llegan a la vena hepática. Migran por la vena cava posterior al 

corazón derecho y son transportados a la arteria pulmonar, llegando a pulmones, atraviesan 

los alvéolos y se asientan en el parénquima donde mudan a larva 3, ésta asciende por el árbol 

bronquial a la tráquea y faringe donde son deglutidas. Su desarrollo continúa en estómago e 

intestino delgado, donde ocurren las mudas al 4º y 5º estadio larvario, alcanzando el estado 

adulto y la ulterior eliminación de huevos en heces. Si el hospedador es paraténico, la larva es 

más propensa a permanecer en circulación que salir al alveolo y retornará al corazón por las 

venas pulmonares e irá a diferentes órganos por circulación sistémica (Bowman, 2004; 

Cordero, et al., 1999; Martínez, 2004). 

 

Las fases larvarias de Toxocara canis que entran accidentalmente en hospederos 

diferentes a los naturales y realizan migraciones intraorgánicas complejas en hígado, cerebro, 

corazón, riñones, pulmones, músculo esquelético y ojo, no presentan ningún tipo de 

desarrollo, eventualmente se encapsulan, entran en estado de dormancia y forman un 

granuloma eosinofílico en estos tejidos. Los hospederos paraténicos (perros adultos, roedores, 

ovejas, cerdos, monos, gallinas, palomas, codornices y humanos), no son indispensables para 

que se complete el ciclo biológico del parásito pero facilitan la infección del perro ya que las 

larvas pueden pasar a través de ellos ya sea por canibalismo o depredación. Cuando un 

hospedero paraténico llega a ser ingerido por perros dan origen casi siempre a fases adultas 

(Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Gallego, 1998; Gutiérrez, 2000; Kassai, 2002; 

Martínez, 2004; Quiroz, 2002; Urquhart, et al., 2001).  

 

Los perros adultos (especialmente las perras) son regularmente hospederos 

paraténicos o terminales. Los machos tienen relevancia epidemiológica escasa o nula, 

contrario a las hembras, que mantienen enquistadas en su cuerpo larvas 2 y durante la 

gestación son reactivadas y movilizadas, pasan al hígado o pulmones del feto a través de la 

placenta o bien, salen en el calostro o la leche y son ingeridas por los cachorros; en ambos 

casos migran siguiendo el modelo ascaroide hasta la maduración a adultos. Las poblaciones 

de perros afectadas por la infestación con vermes, son  los perros con dueño, los que una 

comunidad adopta  y  los  callejeros,  siendo éstos últimos  los  principales responsables  de  la 
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dispersión de la enfermedad (Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Gallego, 1998; Kassai, 

2002; Martínez, 2004; Urquhart, et al., 2001). 

 

El periodo de prepatencia va de 16-35 días y depende de la forma de transmisión. La 

transmisión horizontal directa es vía oral por la ingestión de huevos con larvas 2 en alimento 

o agua; indirecta por la ingestión de hospederos paraténicos o parte de ellos con larvas 2 

enquistadas. La transmisión vertical es transplacentaria y/o transmamaria, lo que explica la 

alta frecuencia de vermes en cachorros recién nacidos (Bowman, 2004; Cordero et al., 1999; 

Gallego, 1998; Hendrix, 1999; Kassai, 2002; Martínez, 2004; Urquhart, et al., 2001).  

 

 CICLO BIOLÓGICO DE Toxocara canis 

 

Fig. 3. CICLO BIOLÓGICO DE Toxocara canis. A. Los nematodos adultos en el intestino delgado 
depositan huevos sin embrionar, que salen en heces; en el medio ambiente se convierten en larvas 2 (fases 
infectantes). B. Si un hospedero paraténico ingiere las larvas, se liberan en intestino y realizan migraciones 
intraorgánicas, posteriormente se enquistan en diferentes órganos. C. Si la ingestión de larvas es por una perra 
adulta, éstas se enquistan y en la gestación y lactación, migran a la placenta y glándula mamaria, 
transmitiéndolas a los cachorros. D. Si un carnívoro consume un hospedero paraténico las larvas se liberan en su 
intestino, migran por diferentes órganos y se pueden enquistar o terminar su crecimiento en intestino hasta ser 
adultos (Ruiz, 2011). 
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PATOGENIA  

En la evolución de la enfermedad tenemos dos fases, la que tiene lugar en el intestino 

desempeñada por el parásito adulto y la fase intraorgánica, llevada a cabo por las larvas. El 

adulto en el intestino delgado ejerce una acción quimófaga importante en la luz intestinal. 

Además provocan el síndrome de pérdida proteica por inducir hiperplasia del epitelio 

intestinal, disminución de la dimensión de las vellosidades y aumento de la permeabilidad de 

la mucosa, aunados a la hipoproteinemia causada por la acción expoliatriz quimófaga 

selectiva del parásito. Ocasionalmente producen obstrucciones intestinales. Si el organismo 

tiene deficiencias nutricionales graves, las compensa obteniendo nutrientes de la grasa 

corporal y proteínas musculares, pero cuando ya no le es posible, la hipoalbuminemia 

provoca la salida de líquidos al intersticio provocando ascitis, que junto con la presencia de 

vermes y la hipertrofia intestinal provocan un aumento del volumen abdominal. Estas 

alteraciones son proporcionales a la cantidad de gusanos presentes (Cordero, et al., 1999; 

Kassai, 2002;  Martínez, 2004; Quiroz, 2002).     

 

Las larvas ejercen una acción traumática al migrar, destruyen y digieren tejidos con 

sus productos de secreción-excreción, provocan la ruptura de vasos sanguíneos, causan 

severas hemorragias y una violenta respuesta inmune con formación de una lesión 

granulomatosa con participación de polimorfonucleares (neutrófilos y eosinófilos), 

histiocitos, linfocitos y tejido fibroso; a ésta lesión le sigue un proceso de reparación y 

depósito de material cicatrizal. A excepción del hígado, que tiene gran capacidad de 

reparación y regeneración, las lesiones producen la pérdida de la función en la zona afectada 

y se pueden complicar con procesos bacterianos. Las larvas también generan reacciones a 

cuerpo extraño de manera temporal en los pasajes respiratorios. Además ejercen una acción 

expoliatriz hematófaga e histófaga de líquidos tisulares. La eliminación de mudas, líquidos de 

mudas y antígenos de secreción-excreción (TES), de las larvas, inducen la respuesta inmune, 

los efectos anafilácticos y alérgicos. Esta inmunidad se manifiesta por la expulsión de 

nematodos adultos y la protección parcial a su establecimiento posterior (Cordero, et al., 

1999; Guerrant, 2002; Martínez, 2004; Quiroz, 2002).      

 

 

 

 



10 
 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Las  manifestaciones  clínicas  de  la  toxocariasis  dependen  del  número  de  huevos 

larvados ingeridos, de la localización anatómica de las larvas, de la inmunidad del 

hospedador y de otros factores poco conocidos. Las manifestaciones en infestaciones leves o 

moderadas pueden ser subclínicas, pero con eosinofilia, sobre todo en la migración 

intraorgánica. En infestaciones severas en cachorros, es evidente la disnea y/o taquipnea, tos, 

flujo nasal, problemas neumónicos con complicaciones bacterianas, además de la emisión de 

heces blandas a veces diarreicas, con mucosidad y sangrado intermitente, dilatación 

abdominal y eliminación de nematodos en heces o vómito. Al inicio el perro come 

abundantemente, posteriormente pierde el apetito, presenta pelo hirsuto, desnutrición y 

emaciación, retraso en su crecimiento y anemia. Los signos por la migración de las larvas no 

siempre son claros (Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Guerrant, et al., 2002; Kassai, 

2002; Martínez, 2004; Urquhart, et al., 2001).  

 

DIAGNÓSTICO  

El diagnóstico se basa en la demostración de huevos en heces de perros con pruebas 

como Flotación o Faust, y/o la presencia de vermes en heces o vómito. Pruebas como ELISA 

(Ensayo Inmunoabsorbente de Enzima Ligada), la inmunofluorescencia y la detección de 

TES se utilizan para confirmar el diagnóstico (Cordero, et al., 1999; Urquhart, et al., 2001). 

 

CONTROL Y  PREVENCIÓN 

El control y la prevención de la enfermedad están basados en eliminar las fuentes de 

infección, realizando la limpieza de lugares que frecuentan los cachorros, recogiendo sus 

heces, lavando con jabón y agua corriente y si es posible exponer a los rayos solares, ya que 

desinfectantes de uso común no sirven para inactivar las larvas. Impedir que espacios 

públicos se contaminen con heces caninas; realizar exámenes coproparasitoscópicos en 

cachorros, desparasitarlos y a las perras antes durante o después de la gestación para 

disminuir o eliminar la transmisión. Otro punto en la prevención es informar a la población 

de la importancia de la enfermedad (Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; 

Urquhart, et al., 2001).   
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EL HUMANO COMO HOSPEDERO DE  Toxocara canis 

La paratenesis ocurre cuando las fases infectantes de nematodos, entran 

accidentalmente  a  otros  hospedadores  diferentes  a  sus  hospedadores  naturales. En estos 

hospedadores no naturales las larvas migran a través de  los tejidos sin desarrollarse, 

encapsulándose y manteniéndose viables por tiempo indefinido. La migración de estas larvas 

produce una inflamación que resulta en un síndrome de larva migrans. Por depredación y 

canibalismo la larva puede pasar a través de una serie de hospederos paraténicos en los que 

no se desarrolla a adulto, y para que se complete el ciclo  biológico, tiene que ser consumido 

por un hospedero intermediario que puede ser ingerido por un hospedero definitivo y en el 

que el ciclo continúe con el modelo ascaroide (Gutiérrez, 2000). 

 

Los humanos son hospederos de las larvas de Toxocara canis, por lo que la 

maduración en el intestino a fases adultas no suele ocurrir, y las larvas se quedan enquistadas 

en diferentes tejidos, (síndrome de larva migrans), del cual se pueden distinguir varias formas 

clínicas que dependen de la localización de las larvas, su número, reinfecciones y la respuesta 

inmune del hospedador. Éstas son el síndrome de larva migrans visceral (eosinofilia tropical 

o síndrome de Loeffler), el de larva migrans ocular y la toxocariosis encubierta. La 

enfermedad puede afectar a humanos de diferente sexo y edad, en éstos las manifestaciones 

clínicas son variables y dependen del número de huevos infectantes ingeridos, cantidad de 

larvas migrantes, tejido u órgano afectado, frecuencia de reinfecciones y respuesta 

inmunológica inducida por el hospedador. La condicionante para que el humano se infecte es 

que ingiera huevos larvados del parásito, siendo los niños de 3-5 años la población de más 

riesgo debido a sus hábitos de juego, a la ingestión de tierra (pica, geofagia) y a su contacto 

estrecho y poco higiénico con los perros (Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Del Valle, et 

al., 2002; Gallego, 1998; Gutiérrez, 2000; Hendrix, 1999; Kassai, 2002; Martínez, 2004; 

Quiroz, 2002; Urquhart, et al., 2001; Worley, et al., 1984).  

 

El síndrome de larva migrans visceral (LMV), es una enfermedad común en niños de 

1-4 años de edad, que tienen pica e ingieren tierra o arena contaminada con huevos larvados 

de Toxocara canis, por lo que está asociada a la ingestión de una gran cantidad de fases 

infectantes. En éstos niños la infección es casi siempre autolimitante, raramente letal y 

caracterizada  por  eosinofilia  (del 20% al 90%,  pudiendo mantenerse por años, incluso post- 
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tratamiento), hipergamaglobulinemia e incremento del nivel de IgE, hepato y esplenomegalia, 

alteraciones respiratorias, estornudos, bronquiolitis, manifestaciones  asmáticas, neumonía 

eosinofílica recurrente (síndrome de Loeffler), alteraciones digestivas, dolor abdominal, 

anorexia, fiebre, cefalea, alteraciones neurológicas, miocarditis y hasta la muerte. El 

promedio de edad de niños en los que ocurre la larva migrans ocular (LMO) es de 7.5 años, 

ocurre al azar, cuando las larvas invaden el ojo y forman un granuloma y usualmente es 

causada por no más de una sola larva. Es aparente que pacientes con LMV, tienen altos 

títulos de anticuerpos anti-Toxocara canis más de los que presentan los que tienen LMO, 

aunque títulos altos han sido encontrados en pocos casos en los cuales ambos síndromes están 

presentes, que raramente se presentan simultáneamente (Bowman, 2004; Cordero, et al., 

1999; Del Valle, et al., 2002; Glickman, et al., 1981; Gutiérrez, 2000; Hendrix, 1999; Kassai, 

2002; Martínez, 2004; Sapunar, et al., 1999; Schmid, et al., 2000; Urquhart, et al., 2001; 

Worley, et al., 1984). 

 

Altos títulos de anticuerpos contra Toxocara canis fueron encontrados mas 

frecuentemente en niños negros, niños con padres con poca educación, niños que tienen 

cachorros y en niños con historia de pica. Ha habido el reporte de casos de personas con 

síntomas neurológicos agudos que murieron en quienes fueron encontradas numerosas larvas 

de Toxocara canis en el cerebro, además de casos de niños con epilepsia y evidencia 

serológica de una infección antigua por T. canis y otros casos de niños asmáticos con 

anticuerpos Ig E específicos contra Toxocara canis (Glickman, et al., 1981; Schmid, et al., 

2000; Worley, et al., 1984). 

 
El diagnóstico clínico de la infección en humanos suele ser poco específico por los 

síntomas similares a otras patologías. La prueba de ELISA (Ensayo Inmunoabsorbente de 

Enzima Ligada) se utiliza habitualmente para detectar anticuerpos específicos (Jaquier, et al., 

1991), mientras que la detección de anticuerpos contra proteínas específicas mediante la 

metodología de Western Blot, permite certificar el diagnóstico en muestras de suero para 

eliminar reacciones cruzadas, siendo el análisis confirmatorio (Magnaval, et al., 1991). Se ha 

desarrollado un kit diagnóstico para la detección de anticuerpos contra antígenos de excreción 

y  secreción  de  Toxocara  canis  (Toxocara  CHECK;  Akao,  et  al., 1997);  con  una  buena   
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correlación en el diagnóstico serológico de la toxocariasis comparada con datos emitidos por 

la prueba de ELISA, inmunoblot y doble difusión en gel. El tratamiento de la toxocariasis es 

complicado porque la historia natural de la infección es hacia la curación espontánea, porque 

la  evaluación  parasitológica  directa  es difícil  y  porque  se  han  realizado  pocos  estudios 

controlados. El Albendazol, 10 mg/kg/día durante 5 días, demostró un moderado efecto en los 

síndromes de larva migrans en comparación con el Tiabendazol. El Mebendazol 20-25 

mg/kg/día durante 21 días, ha tenido también un efecto beneficioso en los síntomas clínicos y 

en los títulos anti-Toxocara. No se dispone de ningún tratamiento con eficacia comprobada, 

pero en el caso de larva migrans ocular, la cirugía está indicada cuando se ha desprendido la 

retina por ruptura de las bandas de tracción fibrosas. La fotocoagulación con láser se ha 

utilizado con éxito en los casos en los que la larva se puede visualizar directamente (Akao, et 

al., 1997; Cordero, et al., 1999; Guerrant, et al., 2002; Jaquier, et al., 1991; Kassai, 2002, 

López, 2005; Magnaval, et al., 1991; Urquhart, et al., 2001). 

 

La prevención del síndrome de larva migrans por Toxocara canis, radica en el control 

y reducción del número de perros sin dueño, descuidados o ferales; prevenir la contaminación 

de lugares públicos con heces caninas y excluir a los perros de los parques y lugares para 

niños, modificar el comportamiento a través de la educación para encaminar un cambio 

cultural y social en la recolección y manejo de heces de perros por parte de los dueños; 

impulsar el desarrollo de leyes y promover el concepto social de propietario responsable; 

educar al público, particularmente a los dueños de mascotas en los riesgos relacionados con la 

zoonosis y por último eliminar los nematodos de los perros con tratamientos y dosis 

apropiadas (Mcpherson, 2005; Schantz, et al., 1979). 

 

RESPUESTA INMUNE EN LA TOXOCARIOSIS  

Los helmintos son parásitos de gran tamaño, multicelulares, no fagocitables, lo que les 

permite sobrevivir largos periodos sin abandonar su hospedero, o bien pueden escapar del 

reconocimiento inmunitario con el recambio de material expuesto en el glucocálix 

(Rabinovich, 2004). 

 

 Los antígenos de excreciones y secreciones (TES), son glucoproteínas de pesos 

moleculares  diversos  producidas  por  la  larva  2  de Toxocara; forman parte de su envoltura  
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externa, actuando como antígenos reconocidos por el hospedador y funcionan como una 

barrera protectora aislante con capacidad inmunoevasora. Cuando interactúan con 

granulocitos o anticuerpos, se desprenden de la larva, quien los produce y recambia. Están 

constituidos por mucinas tipo C, fosfatidiletanolamina y/o lectinas (Martínez, 2004). 

 

 Los TES activan a los linfocitos T2 CD4+ tipo 2 (Th2) que producen interleucinas 

(IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-3), éstas estimulan a los linfocitos B para que produzcan 

inmunoglobulinas como la Ig E. Esta inmunoglobulina opsoniza las larvas, para que los 

eosinófilos activados puedan unírseles, dándose la activación y liberación de mediadores 

citotóxicos con aumento de oxígeno tóxico y leucotrienos (Martínez, 2004). 

 

 La respuesta inmune en el hospedero genera un desgaste, daña sus tejidos por la 

respuesta inflamatoria sostenida y la liberación de enzimas pero no destruye la larva, que 

evade la respuesta inmune con la regeneración constante de TES (Martínez, 2004). 

 

 
 
 
 

ANCILOSTOMIASIS 
 
 

La ancilostomiasis, es un proceso parasitario relativamente frecuente en los carnívoros 

domésticos (perros) y silvestres (zorro, coyote, lobo), causado por nematodos hematófagos de 

la familia Ancylostomatidae, localizados en el intestino delgado del hospedador definitivo 

(Cordero, et al., 1999; Domínguez, et al., 2002; Georgi, 1990; Kassai, 2002; Levine, 1990). 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

Ancylostoma caninum es un nematodo cosmopolita, que se encuentra más en regiones 

tropicales y subtropicales que en templadas y frías. En zonas templadas puede ser más común 

al final de la primavera, en verano y comienzos del otoño particularmente cuando hay lluvia, 

que favorece el desarrollo de las fases infestantes dependiendo de la región (Cordero, et al., 

1999; Georgi, 1990; Urquhart, et al.,  2001). 
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Afecta a perros de campo más que a urbanos, tal vez por deficiencias nutricionales, 

pero está asociada a animales que viven en espacios reducidos con suciedad y humedad en los 

suelos. Los perros menores a un año tienen mayor riesgo de adquirir la enfermedad, siendo 

más susceptibles los cachorros lactantes mal alimentados criados en grupo o perreras. Son 

importantes las asociaciones que frecuentemente se presentan con Toxocara y Trichuris 

(Cordero, et al., 1999; Urquhart, et al., 2001). 

 

MORFOLOGÍA 

 Los gusanos adultos, miden de 1-2 cm de largo y son de color gris rojizo, tienen una 

cápsula bucal en forma de embudo, grande y profunda, con 3 pares de dientes o placas 

cortantes de quitina en su margen ventral, 2 dientes dorsales en el fondo y dos ventrolaterales. 

Reciben el nombre de Ancylostoma (del griego ankylos, gancho y stoma, boca), porque en su 

extremo anterior presentan una curvatura en sentido dorsal. En la hembra el útero y los 

ovarios forman numerosas espirales transversales dentro del cuerpo y la vulva se encuentra en 

la unión del segundo y el último tercio del cuerpo. La bursa del macho esta bien desarrollada 

y sus espículas iguales miden de 700-960 m de longitud (Cordero, et al., 1999; Foreyt, 

1997; Kassai, 2002; Lapage, 1971; Levine, 1990; Urquhart, et al.,  2001). 

 

 
 

  
 
 
  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Fig. 4. Ancylostoma caninum: A. Vista dorsal del extremo anterior; . dientes, . cápsula bucal. B. 
Vista lateral del extremo anterior. C. Vista lateral de la bolsa copulatriz en el macho. D. Vista dorsal de la bolsa 
copulatriz (Modificado de Levine, 1990). 
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Los huevos miden de 53-69x36-53 m, están rodeados por dos finas paredes 

transparentes y contienen de 6-8 blastómeros en su interior, cuando salen en las heces 

(Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Lapage, 1971). 

 

 
 
 
 
 
 

 
Fig. 5. Huevo de Ancylostoma caninum, en el que se observa la presencia de los blastómeros característicos. 

 

 
 

CICLO BIOLÓGICO 

 El ciclo biológico es directo y comienza cuando la hembra adulta produce huevos (de 

7,700 a 28,000 al día), siendo la eliminación de éstos inversamente proporcional a la carga 

parasitaria. Los huevos pasan con las heces al medio ambiente, donde en condiciones 

adecuadas de temperatura, humedad y oxigenación, dan lugar al desarrollo del primer estadio 

larvario rhabditiforme (L1), en aproximadamente 24-36 horas. Esta L1 eclosiona y en 2-8 

días se desarrolla la segunda larva (L2), ambas se alimentan de bacterias. La L2 da origen a la 

larva 3 (L3), que mide 630 m es muy activa e infectante; cuando sale de las heces asciende 

serpenteando sobre los vegetales. En el desarrollo de las larvas son importantes aspectos 

como la temperatura: a 20-25º C las larvas 3 tardan una semana para desarrollarse, pero a 

temperaturas bajas el desarrollo es más lento, arriba del óptimo (30º) el desarrollo es muy 

rápido y el estadio infectivo puede ser alcanzado en 48 horas a 37ºC, mientras que a menos 

de 15º C o a más de 37º C el desarrollo se detiene. Pueden sobrevivir varias semanas si hay 

suficiente humedad y temperatura adecuada, pero resisten poco las temperaturas extremas 

(Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Georgi, 1990; Levine, 1990). 

 

Ancylostoma caninum tiene diferentes vías de entrada al hospedador, la oral, la 

percutánea, la transmamaria y la transplacentaria. Si la L3 es ingerida, puede pasar a las 

glándulas gástricas o a las glándulas de Lieberkühn en intestino delgado donde puede 

permanecer por días, posteriormente va a la luz del intestino, realiza dos mudas y se convierte 

en adulto. Otra opción es que en la cavidad bucal, la larva, puede atravesar la mucosa y llegar  
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la  circulación  sistémica, alcanzar los pulmones y realizar una migración traqueal al intestino.  

También puede haber una penetración percutánea, en la que la larva que atraviesa la piel llega 

a la circulación sanguínea, pasando a los pulmones y en los bronquios muda a larva 4, 

después se dirige a tráquea y es transportada con el moco bronquial que es deglutido, 

llegando al intestino delgado donde se convierte en adulto. Si la larva penetra vía cutánea en 

un hospedador no habitual o un perro mayor de 3 meses de edad, ésta llega a la circulación, 

comienza una migración somática y las larvas se quedan enquistadas en tejido subcutáneo, 

músculos y diferentes órganos, donde se quedan aletargados durante más de 240 días. Esta 

larva 3 inhibida en músculos de perras y perros adultos puede reiniciar su migración meses o 

años mas tarde para madurar en el intestino y convertirse en adulto (Cordero, et al., 1999; 

Kassai, 2002; Levine, 1990; Urquhart, et al., 2001). 

 

En las perras gestantes ocurre una reactivación de larvas somáticas enquistadas, que 

pasan a los cachorros a través de la placenta o leche en las tres primeras semanas de 

lactación, siendo la primera la más importante. Las larvas pueden permanecer en los 

músculos por meses y seguir liberándose hasta 3 gestaciones seguidas sin reinfección. Se ha 

visto que los estrógenos estimulan la reactivación de las larvas retenidas. Experimentalmente 

se ha inducido una efusión de larvas en la leche de las perras lactantes al tratarlas con 

estradiol y progesterona. Tal vez esta sea una manera de combinar una terapia hormonal y 

antihelmíntica efectiva para atacar la carga somática. Factores como estrés, enfermedades 

concomitantes o tratamientos (corticosteroides), contribuyen a que las larvas somáticas 

reanuden su migración y colonicen el intestino delgado de animal macho o hembra, varios 

meses después de la infección. Cuando nace el cachorro se reanuda el crecimiento de la larva, 

pudiéndolo matar en un periodo de 25 días posparto. En la infección lactogénica la 

enfermedad puede afectar a cachorros lactantes criados en un ambiente limpio y a una perra 

que ha podido ser tratada recientemente con antihelmínticos y con recuentos negativos de 

huevos en heces (Cordero, et al., 1999; Georgi, 1990;  Lapage, 1971; Urquhart, et al., 2001). 

 

En infecciones experimentales las larvas 3 expuestas a frío antes de la administración 

oral, pueden permanecer inhibidas en la mucosa del intestino durante semanas o meses. Se 

piensa  que  estas  larvas  pueden  reanudar su desarrollo  si la población de vermes adultos  se  
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elimina por la acción de fármacos antihelmínticos o en situaciones de estrés como la lactancia 

(Cordero, et al.,  1999; Georgi, 1990;  Urquhart, et al., 2001). 

 

La eliminación de huevos comienza a la segunda o tercera semana después de la 

infestación oral y de la cuarta a la quinta semana cuando la entrada es percutánea. La vida 

media de los vermes adultos es de 6 meses y va de meses a 2 años. En promedio el ciclo 

biológico dura 35 días (Cordero, et al., 1999; Lapage, 1971; Levine, 1990). 

 

Facilitan la entrada percutánea los suelos de vegetación o tierra, porosos, húmedos o 

con grietas y mala higiene, porque en condiciones favorables las larvas pueden sobrevivir 

más de 6 semanas, y en superficies secas expuestas al sol mueren (Kassai, 2002). 

 
 

CICLO BIOLÓGICO DE Ancylostoma caninum 
 

 
 
Fig. 6. CICLO BIOLÓGICO DE Ancylostoma caninum. La Ancilostomiasis tiene tres vías de entrada al 

hospedador; la percutánea (A), la oral (B) y la transplacentaria ó lactogénica (C) (Ruiz, 2011). 
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PATOGENIA 

Ancylostoma caninum es un parásito hematófago, que puede producir una anemia de 

carácter agudo o crónico, dependiendo de la intensidad de la infección, la edad, estado de 

nutrición, niveles de reservas de hierro y grado de inmunidad del hospedador, siendo los 

cachorros con infección lactogénica más propensos debido a sus bajas reservas de hierro y el 

escaso aporte en la leche (Cordero, et al., 1999). 

 

Los ancilostomas utilizan la sangre como fuente de oxígeno y para obtenerla se fijan a 

la mucosa del intestino (sobre todo yeyunal), alcanzando vasos sanguíneos y provocando la 

ruptura de capilares y pequeñas hemorragias. En el sitio de fijación el parásito ingiere sangre 

y lisa eritrocitos para liberar hemoglobina, la digieren en su intestino usando una cascada de 

proteólisis que comienza con la proteasa aspártica 1 (APR-1). La pérdida de sangre comienza 

8 días postinfección, cuando se desarrolla la cápsula bucal del parásito inmaduro, que le 

permite englobar pedazos de mucosa con arteriolas. La anemia se explica porque cada 

parásito puede expoliar de 0.1 a 0.8 ml/día de sangre, cambiar de lugar de fijación cada 15 

minutos y dejar las erosiones del epitelio con una pérdida continua de sangre por la secreción 

de productos con efecto anticoagulante que facilitan la succión. Ya que el sangrado ocurre en 

el intestino delgado, la sangre es digerida por el hospedador y suelen presentarse “heces 

negras” o “depósitos alquitranados” y ocurrir la evolución hacia una anemia ferropénica 

aguda (Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Lapage, 1971; Loukas, et al, 2005; Hendrix, 

1999; Urquhart, et al., 2001). 

  

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

El curso depende de la intensidad de la infección, edad, nutrición y características 

inmunológicas. Hay tres presentaciones principales, la peraguda, la aguda y la crónica 

(Georgi, 1990; Kassai, 2002). 

 

La ancilostomiasis peraguda comúnmente se diagnostica postmortem ya que los 

afectados son cachorros con infección galactógena intensa alrededor de la primera semana de 

vida, que se enferman y deterioran rápidamente; durante la segunda semana sufren una 

anemia intensa,  fatiga,  pérdida  de  la  condición  corporal,  disnea, diarrea de color obscuro,  
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signos respiratorios  por  la  migración  larvaria y anorexia; puede presentarse también edema, 

ascitis, colapso y muerte. Cargas de 200 nematodos en cachorros, producen una enfermedad 

grave que se desarrolla en 2 a 3 semanas. En infecciones intensas la secreción de sustancias 

anticoagulantes secretadas por los parásitos entran en la circulación del hospedero y pueden 

provocar una alteración de la coagulación normal. A nivel postmortem en el intestino se 

puede encontrar contenido hemorrágico, la mucosa inflamada, lesiones asociadas a la fijación 

con úlceras frecuentemente infectadas y los parásitos se pueden encontrar fijos en la mucosa 

o libres en el lumen (Cordero, et al., 1999; Georgi, 1990; Kassai, 2002). 

 
En la ancilostomiasis aguda, cualquier anemia severa demanda un examen de heces 

donde usualmente aparecen muchos huevos en heces. Los signos clínicos pueden aparecer 

durante la fase prepatente, particularmente en  infecciones severas (Georgi, 1990). 

 

En infecciones débiles, la condición más frecuente es asintomática ó se presenta 

anemia leve crónica, con respuesta medular, que compensa la pérdida, iniciando como 

normocítica normocrómica y si las reservas de hierro se terminan, se torna microcítica 

hipocrómica. Ocasionalmente hay signos respiratorios, alteraciones cutáneas raras (prurito, 

eritema), diarrea que puede contener mucosidad con sangre y moderada pérdida de peso y 

apetito (Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Urquhart, et al., 2001). 

 

En infecciones percutáneas en perros previamente sensibilizados hay alteraciones en 

la piel, como eccemas húmedos, eritema, prurito y úlceras en puntos de penetración de las 

larvas (especialmente en zonas interdigitales y la región abdominal) (Cordero, et al., 1999; 

Urquhart, et al., 2001). 

 

La ancilostomiasis crónica puede tener dos variables, la enfermedad compensada y la 

descompensada. En la primera el animal se presenta clínicamente sano, pero en las heces se 

descubren huevos del parásito, mientras que en la segunda se puede observar el animal flaco, 

con anemia, desnutrición, pelo hirsuto, pérdida de apetito y pica, probablemente con  

dificultad respiratoria, lesiones en la piel y cojera. Puede haber muerte (Georgi, 1990; 

Urquhart, et al., 2001). 

 

INMUNIDAD 



21 
 

 Con el incremento de la edad, se desarrolla gradualmente una resistencia natural con 

una marcada inmunidad, que desencadena la expulsión de la mayoría de los nematodos del 

intestino delgado y crea una protección frente a posteriores infecciones, lo que hace que la 

enfermedad sea menos frecuente en los perros adultos de áreas endémicas. Estos nematodos 

tienen un efecto inmunomodulador que disminuye la actividad inmunológica de la mucosa 

próxima a su localización y con dosis pequeñas puede inducir un estado inmunitario de 

resistencia incompleta (Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Urquhart, et al., 2001). 

 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico se basa en los signos clínicos (heces diarreicas con moco y sangre), 

historia clínica, análisis coprológicos como flotaciones, (tomando en cuenta que los cachorros 

pueden presentar signos clínicos antes de que los huevos sean detectados en heces), 

necropsias y análisis hematológicos (Cordero, et al., 1999; Kassai, 2002; Urquhart, et al.,  

2001). 

 

CONTROL Y PROFILAXIS INMUNITARIA 

El control se basa en la administración de antihelmínticos a madres y cachorros; en 

zonas de riesgo se debe dar tratamiento a los cachorros destetados y a los perros adultos de 3 

a 4 veces por año. La transmisión perinatal de larvas puede prevenirse con la administración 

diaria de Fenbendazol vía oral 3 semanas antes hasta 2 días después del parto. Se ha utilizado 

Milbemicina como preventivo 0.5 mg/kg de peso vivo por vía oral contra adultos en 

infecciones naturales y para disminuir la carga en los cachorros, Ivermectina en perras 2-10 

días antes del parto (0.5-1 mg/kg, vía oral), disminuyéndola en un 96.6% y 98.5% 

respectivamente (Cordero, et al., 1999; Urquhart, et al., 2001). 

 

El mantenimiento de condiciones higiénicas óptimas, es esencial para el control del 

parásito, por lo que los suelos de perreras y  las zonas de ejercicio deben permanecer secos, 

limpios, desinfectados y sin grietas. Las zonas de tierra se pueden desinfectar con borato 

sódico 0.5 kg/m2 que destruye las larvas pero también la vegetación y las superficies 

pavimentadas  con  hipoclorito de sodio 1%,  o bien se puede emplear sosa cáustica caliente o  

 

limpieza a base de vapor de agua a presión. Los huevos son destruidos por congelamiento 

(Cordero, et al., 1999; Foreyt, 1997; Georgi, 1990; Kassai, 2002; Urquhart, et al., 2001). 
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En los últimos años se ha investigado la efectividad de vacunas en la protección de 

perros con Ancylostoma caninum y se ha visto que la vacuna hecha con larvas radiadas con 

40 krad. y aplicada vía subcutánea, a dosis de 1000 larvas 3, indujo una alta producción de 

anticuerpos y proliferación de polimorfonucleares y se demostró in vitro que el suero de los 

animales vacunados inhibe la penetración de L3 a través de la piel canina en un 60%. Pero no 

se ha desarrollado de manera comercial por su alto costo de producción y corta viabilidad, ya 

que el efecto protector se mantiene por 7-8 meses en cachorros después de la eliminación de 

ancilostomas adquiridos en la leche (Cordero, et al., 1999; Fujiwara, et al., 2006; Kassai, 

2002). Además Loukas en 2005, demostró que la vacunación con proteasa aspártica 1 (APR-

1) recombinante de Ancylostoma caninum, induce una respuesta celular y de anticuerpos 

además de reducir significativamente la carga de gusanos en intestino y conteos de huevos, y 

observó que los perros quedaron protegidos contra la pérdida de sangre y la mayoría no 

desarrollaron anemia, ya que éste inmunógeno interfiere con la habilidad del parásito para 

digerir sangre (Loukas, et al., 2005). 

 

ZOONOSIS 

El síndrome de larva migrans cutánea es una enfermedad ocasionada por la 

penetración y migración en la piel del humano de las larvas 3 de Ancylostoma, que causan 

lesiones reptantes y prominentes en la superficie cutánea y se acompañan con eritema e 

intenso prurito por varias semanas. Es también conocida como erupción serpiginosa, erupción 

serpenteante, larva migrans dérmica, ancilostomiasis cutánea, dermatitis por gusanos de 

arena, sarna o prurito de los fontaneros y comezón de la tierra. Hay diferentes especies de 

Ancylostoma que pueden producirla, entre ellas están: A. caninum, A. braziliense, A. 

ceylanicum, A. tubaeforme y A. duodenale, además de otros géneros como Uncinaria 

stenocephala, Bunostomum phlebotomum, Strongyloides stercolaris,  Gnathostoma sp. y 

larvas de moscas como Gastrophilus e Hypoderma (Cordero, et al., 1999; Georgi, 1990; 

Hendrix, 1999; Lapage, 1971; Levine, 1990). 

 

 

 Hay diferentes poblaciones susceptibles a la infección cutánea; niños en contacto con 

arena o suelo contaminado, turistas de regiones exóticas que caminan con los pies descalzos 
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en la playa con arena contaminada y horticultores, fontaneros, electricistas, albañiles y 

técnicos que trabajan en espacios debajo de las casas, a quienes es frecuente encontrar larvas 

en la piel de rodillas, codos, nalgas y hombros (Hendrix, 1999). 

 

Después de la penetración cutánea las larvas se mueven de una a varias pulgadas por 

día avanzando más rápidamente por las noches, residen en las capas más superficiales de la 

piel y gracias a que producen hialuronidasa pueden excavar túneles en la dermis, dejando a su 

paso trayectos de migración rojos, que dan como resultado una lesión cutánea pruriginosa, 

elevada, eritematosa y serpiginosa, que puede ser palpada. Semanas o meses después de la 

lesión inicial, ésta se seca, resultando una delgada costra, la larva muere y es reabsorbida por 

el hospedador. La severidad y persistencia de la lesión están relacionadas a una 

hipersensibilidad resultado de una exposición previa y la gravedad de la enfermedad está 

relacionada con el grado de exposición a las larvas infectantes (Georgi, 1990; Hendrix, 1999). 

 

El tratamiento puede ser con Tiabendazol tópico 10% en lesiones no muy extendidas 

con una curación del 98% (Graver, 2001), Albendazol en dosis de 200 mg cada 12 horas 

durante 5 días, con evolución favorable. No se recomienda la extirpación quirúrgica, ni la 

aplicación de nitrógeno líquido, ya que las larvas sobreviven a -21ºC durante mas de 5 

minutos y es difícil localizarlas (Varela, et al., 2002; Hendrix, 1999). 

 

La prevención se basa en el tratamiento de los perros con antihelmínticos y medidas 

de higiene, como evitar la acumulación de heces en patios o jardines, cubrir las cajas de arena 

de los niños, no permitir el paso a perros en las playas y usar sandalias o calzado en éstas 

(Hendrix, 1999). 

 
 
Ancilostomiasis entérica humana 

Recientemente se han descrito infecciones entéricas humanas con Ancylostoma 

caninum y Ancylostoma tubaeforme en las que la larva se desarrolla hasta la fase adulta en el 

interior  del  intestino de  los  seres humanos, en diferentes países como  Australia  y  Estados  

 

 

Unidos además de casos esporádicos en Filipinas, América del Sur e Israel (Hendrix, 1999). 
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Después de la ingestión de larvas 3 de Ancylostoma caninum, éstas se adaptan mal al 

hospedador humano; la infección es escasa y los adultos  no generan huevos; por lo que la 

flotación fecal no revela su presencia. Por lo regular no provoca enfermedad clínicamente 

evidente (Hendrix, 1999; Landmann, J., y Provic, P., 2003). 

 

 Mientras que la exposición percutánea se había asumido para explicar la ruta de 

entrada, la inoculación experimental o accidental por esta ruta ha fallado en provocar los 

síntomas abdominales, eosinofilia sanguínea significante o respuesta de anticuerpos. En 

contraste la vía oral con un número pequeño de larvas, estimula dramáticamente la respuesta 

eosinofílica periférica. Ciertamente la larva 3 administrada por vía oral a perros se 

desarrollará directamente a adulto y el comportamiento de Ancylostoma caninum en humanos 

parece ser paralelo al que se presenta en perros adultos. La exposición en humanos esta 

directamente relacionada con la prevalencia del parásito  en la población canina local siendo 

las posibles rutas de infección oral con alimentos (vegetales frescos sin lavar o carne mal 

cocida), contaminados con larvas (Hendrix, 1999; Landmann, J., y Provic, P., 2003).  

 

El tratamiento se puede implementar con Mebendazol (100 mg dos veces al día 

durante tres días), repitiendo a las 2-3 semanas (Hendrix, 1999). 

 

 

 

TRATAMIENTO DE LA TOXOCARIASIS Y ANCILOSTOMIASIS 

 

Para el tratamiento contra Toxocara canis y Ancylostoma caninum, en cachorros de 

perras parasitadas debe realizarse a los 15, 30, 45, 60 y 75 días del nacimiento, hasta los 3 

meses y repetirlo cada 3 o 6 meses, éste con Piperacina (100-200 mg/kg) para nematodos 

adultos. El control de larvas somáticas en perras se puede realizar con la administración diaria 

de Fenbendazol (50 mg/kg) en el último tercio de la gestación o en la primera etapa de 

lactación (Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Georgi, 1990; Kassai, 2002).   

 

Los perros afectados deben tratarse cuando se verifique que presentan huevos en 

heces, con antihelmínticos de eficacia comprobada contra preadultos y adultos intestinales 
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como pamoato o Embonato de Pirantel 5-10 mg/kg vía oral (P.O.), Butamisol 2.4 mg/kg vía 

subcutánea (S.C.), Mebendazol (22 mg/kg PO cada 24 horas durante 3-4 días), Fenbendazol 

(50 mg/kg vía oral cada 24 horas durante 2-3 días), Levamisol intramuscular 7.5 mg/kg o vía 

oral 10 mg/kg, Disofenol (2.2 mg/kg SC) o bien Ivermectina subcutánea a dosis de 200 g/kg  

PO, SC durante 1-2 días. Contra la larva migrans cutánea se recomienda Albendazol (400 

mg/día por 3 días), Ivermectina (200 mg/kg/día por 1-2 días) y Tiabendazol tópico  (Aparicio, 

2003; Bowman, 2004; Cordero, et al., 1999; Foreyt, 1997; Georgi, 1990; Kassai, 2002; 

Urquhart, et al., 2001). 

 

En infestaciones fuertes además de darse terapia antihelmíntica debe proporcionarse 

una dieta adecuada y  tratamiento sintomático complementario, que puede incluir transfusión 

sanguínea, restablecimiento del equilibrio electrolítico, administración de vitaminas 

(principalmente B12), hierro inyectable, antibioterapia y administración de dieta rica en 

proteínas (Cordero, et al., 1999; Georgi, 1990; Kassai, 2002; Urquhart, et al.,  2001). 

  

Los principios antiparasitarios son empleados como sales únicas o formando 

asociaciones en las que se pretende mejorar el desempeño cuando se unen distintos 

mecanismos de acción, usando dosis convencionales o incluso reduciéndolas. Esta modalidad 

se ha venido empleando desde los 90´s, llegando a su culminación con la modalidad de unir 

la actividad de hasta tres antinematódicos mezclándolos con un anticestódico. Los resultados 

obtenidos, en términos generales son buenos y el concepto ha sido reproducido por diversas 

compañías. En México la compañía que inicia este concepto fue Virbac y el buen desempeño 

de su producto: la asociación de Fenbendazol, Pamoato de Pirantel, Ivermectina asociados 

con Pracicuantel, ha sido tomado por varias empresas desarrollando sus propios conceptos en 

productos con un amplio espectro incluyen antinematódicos y anticestódicos. Esta tesis está 

enfocada a estudiar uno de los productos desarrollados de forma alterna a ese concepto 

original. 
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PRINCIPIOS ACTIVOS A EMPLEAR EN EL ESTUDIO 

 

FENBENDAZOL 

 

Es un antinematódico de la familia de los bencimidazoles, desarrollado por Hoechst 

en 1973 y que tiene un papel importante en la quimioterapia contra los parásitos del perro, 

por su amplio espectro de actividad, que incluye la prevención de la transmisión 

transplacentaria de nematodos (Maddison, 2008). 

 

ORIGEN Y QUÍMICA 

 Su fórmula es metil-5-(feniltio)-2-bencimazol carbamato de metilo. Es un polvo casi 

incoloro de sabor y olor neutros, soluble en sulfóxido de dimetilo y en la dimetilformamidina, 

pero insoluble en agua (Sumano, 1997). 

 

 
 
 

Fig. 7. Estructura química del Fenbendazol (San Andrés, 2007). 
 

 

ACCIÓN FARMACOLÓGICA 

 El Fenbendazol es un antihelmíntico que induce inhibición de la síntesis de los 

microtúbulos en los helmintos (Hsu, 2008). 

 

FARMACODINAMIA 

 El Fenbendazol inhibe la síntesis de microtúbulos, al unirse al dímero de las tubulinas 

, en el lugar de la unión de la colchicina (CKC-site), de forma que cuando la tubulina-

Fenbendazol se une al protofilamento, impide la unión de más unidades en el extremo del 

crecimiento, rompiendo el equilibrio de formación de los microtúbulos, responsables del 

funcionamiento celular normal (Aparicio, 2003; Hsu, 2008; Prescott, 2002; San Andrés, 

2007). 
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Fig. 8. Mecanismo de acción del Fenbendazol: Induce inhibición de la síntesis de los microtúbulos en 

los helmintos. El Fenbendazol se une a la -tubulina de los helmintos, impidiendo la dimerización con la -
tubulina y la polimerización de los oligomeros de tubulina para formar los microtúbulos. (Modificado de Hsu, 
2008). 

 
 

La toxicidad selectiva del Fenbendazol, se basa en la afinidad y mantenimiento de su 

unión diferencial entre la tubulina mamífera y la parasitaria. Esta unión es bastante reversible 

en los mamíferos y en esencia es reversible en las distintas especies de helmintos, 

dependiendo de su sensibilidad o resistencia. Siendo la concentración máxima de 

Fenbendazol que se une a la tubulina parasitaria significativamente reducida en la tubulina 

aislada de los nematodos resistentes en comparación con los sensibles (Prescott, 2002; San 

Andrés, 2007). 

 

El efecto farmacológico del Fenbendazol deriva de la interrupción de las funciones 

metabólicas, estructurales y de transporte que guardan relación con los microtúbulos; como la 

formación del huso acromático en la división de células eucariotas, mantenimiento de su 

forma y estructura, motilidad celular y control de la homeostasis (absorción de nutrientes, 

transporte intracelular y metabolismo) (Prescott, 2002; San Andrés, 2007). 

 

De forma particular se ve afectada la secreción de acetil-colinesterasa y la asimilación 

de glucosa evitando su integración en forma de glucógeno y se inhibe también la degradación 

del glucógeno en el parásito, de tal forma que se altera la producción de energía. Se han 

detectado altas concentraciones de Fenbendazol en el intestino de los parásitos, además de 

gran cantidad  de  medicamento  en  los  conductos excretores  y  en  su  sistema nervioso.  Es  
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probable que los efectos neurotóxicos que se presenten en los parásitos estén relacionados 

con esta distribución (Aparicio, 2003; Hsu; 2008; Sumano, 1997). 

 

El Fenbendazol tiene un efecto ovicida basado en la alteración de la morfología de los 

huevos, bloqueando la eclosión de la larva. Además tiene un efecto tóxico sobre las formas 

adultas y larvas en estado hipobiótico, en las que provoca una reducción del índice glucolítico 

y alteraciones en la motilidad, la captación de nutrientes y la secreción enzimática (San 

Andrés, 2007; Sumano, 1997). Dado que el efecto del Fenbendazol sobre las formas adultas 

no es letal su eficacia depende en gran medida del tiempo de contacto Fenbendazol-parásito, 

de los mecanismos de expulsión de los parásitos por parte del hospedador y de la 

sincronización de ambos procesos (San  Andrés, 2007). 

 
FARMACOCINÉTICA 

Absorción 

 Se absorbe una pequeña porción a nivel gastrointestinal, alcanzando los máximos 

valores plasmáticos en un promedio de 6 a 30 horas, según sea la especie y se obtienen 

valores menores a 1 ng/ml. Su vida media es de 15 horas en el perro (Sumano, 1997). 

 

Biotransformación 

Cuando se administra el Fenbendazol por vía oral, sólo pequeñas cantidades pasan por 

el hígado, por lo que sólo se detectan pequeñas cantidades del metabolito 5-(4-hidroxifenil-

tio) benzimidazol-2-carbamato de metilo y algunos otros metabolitos en cantidades muy 

pequeñas (Sumano, 1997). 

 

Excreción  

 El medicamento no absorbido se elimina por heces y el absorbido puede eliminarse 

por la orina y la leche en donde solo se detecta 0.3% de la dosis aplicada (Sumano, 1997). 

 

POSOLOGÍA Y USOS TERAPÉUTICOS 

El Fenbendazol en perros se administra en dosis de 10 a 50 mg/kg, por vía oral. Es 

efectivo contra Toxocara canis, Ancylostoma caninum y Trichuris vulpis,  ya  sean  adultos  o  
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sus fases larvarias. Tiene un efecto ovicida en los nematodos, ya que la producción de huevos 

se ve disminuida una hora después de su administración.  Se recomiendan dosis máximas en 

presencia de gusanos de pulmón o  larvas migrantes. En todos los tratamientos, se consideran 

repeticiones en tres a cinco ocasiones. Se debe considerar que puede haber una resistencia 

cruzada entre todos los bencimidazoles (Hsu, 2008; Sumano, 1997). 

 

 Se recomiendan los productos combinados, así como también el uso rotacional de los 

agentes antiparasitarios, para combatir la resistencia, aunque pocos informes de resistencia se 

han documentado en parásitos de caninos y otras especies (Hsu, 2008; Prescott, 2002). 

 

REACCIONES ADVERSAS 

 El Fenbendazol es poco tóxico, basta indicar que  no fue posible obtener la dosis letal 

media en ratones a los que  se les administraron por vía oral 10 000 mg/kg sin causar la 

muerte. Se han observado efectos teratogénicos, esto es compatible con la interferencia en las 

funciones adecuadas de los microtúbulos de los husos mitóticos durante el desarrollo 

temprano. Otros efectos menos frecuentes, son la hepatotoxicidad, también relacionada con la 

interferencia en el transporte biliar, evento asociado a los microtúbulos y en casos raros se ha 

visto hipoplasia de la médula ósea y necrosis pineal tromboisquémica (Maddison, 2008; 

Prescott, 2002; Sumano, 1997). 

 

CONTRAINDICACIONES 

 No administrar a perras gestantes al inicio de la gestación (Maddison, 2008). 

 

  

 

PAMOATO DE PIRANTEL 

 

El Pirantel es un derivado de la pirimidina, perteneciente al grupo de las 

tetrahidropirimidinas, inicialmente descrito en 1965, por investigadores de Pfizer, que 

buscaban amidinas cíclicas con propiedades farmacocinéticas específicas, para usarlos como 

antihelmínticos (Hsu, 2008; Maddison, 2008; Plumb, 2006; Sumano, 1997). 
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ORIGEN Y QUÍMICA 
 

Su fórmula es (E)-1, 4, 5, 6-tetrahidro-1metil-2[2-(2-tienil) etenil pirimidina (Sumano, 

1997).  

 

 

 

 
 
 
 

Fig. 9. Estructura química del Pirantel (San Andrés, 2007). 

 
En forma de pamoato, es un polvo amarillo insoluble en agua y en alcohol, muy 

estable en polvo, pero en solución o en suspensión es muy sensible a  la luz solar que lo 

inactiva rápidamente, por lo que debe guardarse en envases herméticos fotorresistentes, a 

temperatura ambiente (15-30ºC) y de preferencia debe usarse pronto después de su 

preparación como suspensión (Hsu, 2008; Maddison, 2008; Plumb, 2006; Sumano, 1997). 

 

ACCIÓN FARMACOLÓGICA 

 Es un antinematódico que actúa como agente bloqueador neuromuscular 

despolarizante, uniéndose a receptores de acetilcolina ganglionares de los nematodos. 

 

FARMACODINAMIA 
 

El Pirantel opera como agente bloqueante neuromuscular despolarizante en los 

parásitos susceptibles, mediante su unión a los receptores de acetilcolina ganglionares de los 

nematodos, específicamente aquellos bloqueados por la nicotina (posee propiedades 

nicotínicas), y estimula la despolarización nerviosa (actúa como la acetilcolina), lo que 

ocasiona la parálisis contráctil del gusano, la cual es reversible. Este estado paralítico 

deteriora la capacidad del gusano para mantenerlo en el intestino, de manera que, el 

hospedador lo expulsa (Aparicio, 2003; Plumb, 2006; Prescott, 2002). 
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Fig. 10. Mecanismos de acción de antinematódicos que interfieren con el sistema nervioso del parásito. 
Mecanismo de acción de la Ivermectina (canales de Cloro relacionados con el Glutamato) y el Pirantel 
(receptores de acetilcolina ganglionares de los nematodos, específicamente aquellos bloqueados por la nicotina)  
(Modificado de Hsu, 2008). 

 
 
FARMACOCINÉTICA 

 

Absorción 

El Pirantel tiende a ser escasamente absorbido en el tubo gastrointestinal con lo cual 

alcanza los segmentos posteriores de éste en perros, gatos y caballos. En consecuencia posee 

escasa (si la tiene), actividad sobre los nematodos tisulares o estadios larvarios enquistados en 

tejidos (Plumb, 2006; Prescott, 2002). 

 

Distribución 

El fármaco administrado por vía oral, alcanza su nivel máximo en plasma después de 

dos a tres horas de haberse administrado. Se distribuye bien en el organismo (San  Andrés, 

2007; Sumano, 1997). 

 

Biotransformación 

Se sabe que el fármaco prontamente absorbido, se metaboliza vía hepática por 

oxidación de los anillos tiofénico y tetrapirimidínico y por conjugación con glutámico, 

originando 7 u 8 metabolitos diferentes (San  Andrés, 2007; Sumano, 1997). 
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Eliminación 

Se elimina lentamente principalmente en las heces, pero también por orina. Por vía 

urinaria se excretan principalmente metabolitos y por heces tanto metabolitos como fármaco 

inalterado (Plumb, 2006; Prescott, 2002; San  Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

POSOLOGÍA Y USOS TERAPÉUTICOS 

La eficacia para parásitos susceptibles se establece a dosis de 5-10 mg/kg, 

administrado por vía oral, después de las comidas, repitiendo en 7-10 días. Contra Toxocara 

canis en el perro tiene una eficacia del 75-90%, y es efectivo contra larvas cuando ingresan al 

hospedero y adultos de nematodos gastroentéricos (Toxocara canis, T. leonina, Ancylostoma 

caninum, Uncinaria stenocephala, Physaloptera, etc.). Tiene una eficacia limitada contra 

Trichuris vulpis (Hsu, 2008; Maddison, 2008; Plumb, 2006; Prescott, 2002; Sumano, 1997). 

 

Si la perra previamente perdió cachorros por anemia parasitaria por ancilostomas o 

ascáridos, se debe tratar a partir de la semana de vida de los cachorros y continuar cada dos 

semanas durante 5-6 semanas. La repetición del tratamiento usualmente no es necesario para 

los animales maduros (Plumb, 2006). 

 
El Pirantel se ha combinado en todas sus presentaciones con Ivermectina, 

Pracicuantel, Febantel, etc., generando un efecto aditivo que beneficia el tratamiento de las 

parasitosis muy marcadas, pero no es necesaria esta combinación en animales que no se 

encuentren parasitados masivamente. La actividad del Pirantel, parece sinergizarse con la 

coadministración de Febantel, aumentando su actividad contra Trichuris vulpis y 

Ancylostoma caninum (Maddison, 2008; Sumano, 1997). 

 

REACCIONES ADVERSAS 

El Pirantel es poco tóxico a dosis recomendadas, los efectos adversos no son 

comunes, no obstante puede causar leves alteraciones gastrointestinales, insomnio y 

exantema ocasional. Se ha reportado una baja incidencia (1.4%) de vómito, en cachorros a los 

que se les administró 33 mg/kg. La dosificación crónica en perros, produjo síntomas cuando 

se  administró  a  razón   de  50 mg/kg  al día pero no a 20 mg/kg al  día durante 3 meses. Los  

síntomas de toxicidad que posiblemente podrían ser identificados, incluyen ataxia u otros 

efectos colinérgicos. En el perro la dosis letal media es de 690 mg/kg. No hay toxicidad en las 
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hembras gestantes, sin embargo, estudios en animales demostraron un efecto adverso en el 

feto, aunque se considera una droga segura en animales lactantes (Aparicio, 2003; Hsu, 2008; 

Plumb, 2006;  Maddison, 2008; Sumano, 1997). 

 

CONTRAINDICACIONES 

 La eficacia puede ser reducida si se administra a perros con diarrea, presumiblemente 

resultado de un tránsito intestinal reducido. Ya que el Morantel y el Pirantel tiene el mismo 

mecanismo de acción que el Levamisol, no deben administrarse al mismo tiempo (Hsu, 2008; 

Maddison, 2008). 

 

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS 

El Pirantel interacciona con la Teofilina y la Piperacina, que pueden antagonizar sus 

efectos antihelmínticos. Si se emplea junto con organofosforados o Dietilcarbamicina se 

pueden intensificar los efectos adversos. Ni el Morantel ni el Levamisol deben usarse junto 

con el Pirantel, ya que tienen el mismo mecanismo de acción y toxicidad y se ha visto 

resistencia cruzada entre los tres (Aparicio, 2003; Hsu, 2008; Maddison, 2008; Plumb, 2006).  

 

 

 

IVERMECTINA 
 

 Es una lactona macrocíclica semisintética de alto peso molecular, análogo 

semisintético de la abamectina y resultado de la fermentación bacteriana del Streptomyces 

avermectilis, elaborado por primera vez entre los años de 1975 y 1979. Se inició su 

comercialización para medicina veterinaria en 1981 lo que significó una revolución entre los 

antihelmínticos disponibles, ya que su potencia era 25 veces mayor al compuesto entonces 

más potente, alterando el cálculo de la dosis de mg/kg a g/kg. Con el lanzamiento de la 

Ivermectina, se creó una nueva palabra: “endectocida”, indicando efectividad contra los 

parásitos artrópodos  y  los  nematodos,  resultando  en la denominación de avermectinas para 

 

designar a los compuestos que poseían propiedades vermicidas y ectoparasiticidas: a (sin) + 

ver (vermes) + ect (ectoparásitos) + in (producto farmacéutico) (Aparicio, 2003; Prescott, 

2002; San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 
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ORIGEN Y QUÍMICA 
 

22,23-dihidro-avermectina B1a, 22,23-dihidro-avermectina B1b. La Ivermectina es un 

derivado sintético de la avermectina B1 que contiene por lo menos 80% 22,23-dihidro-

avermectina B1a y no más de 20% de 22,23-dihidro-avermectina B1b. Se la define también 

como el derivado desmetilado de la avermectina B (Hsu, 2008; Maddison; 2008, San Andrés, 

2007).  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 11. Estructura química de la Ivermectina (San Andrés, 2007). 
 

La Ivermectina es un polvo blanquecino-amarillento. Es altamente lipofílica, con 

escasa solubilidad en agua (4 mg/ml), lo que favorece su deposición en el sitio de aplicación 

subcutánea, lo cual actúa como un depósito que retarda su absorción y favorece una mayor 

permanencia en el organismo. Es fotolábil en solución por lo que se debe proteger de la luz  

(Plumb, 2006; San Andrés, 2007). 

  
ACCIÓN FARMACOLÓGICA 

 La Ivermectina es un endectocida, que actúa contra nematodos y artrópodos como 

agonista de los canales de cloro inhibitorios específicos de invertebrado alterando el control 

de la alimentación y en la motilidad general del parásito (Hsu, 2008; San Andrés, 2007). 

 

 

FARMACODINAMIA 

La Ivermectina actúa como agonista de canales de cloro inhibitorios específicos de 

invertebrados que son activados por el ácido glutámico y están relacionados 
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filogenéticamente a los canales de cloro asociados al ácido gamma amino butírico (GABA). 

Se une de manera irreversible con los canales de cloruro (Cl-) relacionados con el glutamato, 

aumentando la permeablilidad de la membrana de la célula muscular. Esta unión abre el 

canal, posibilitando el flujo de Cl- y creando un desequilibrio iónico que finalmente es letal. 

La misma acción se aprecia sobre los canales de Cl- relacionados al GABA, pero es 

reversible y tiene 100 veces menos avidez. Mientras el efecto selectivo de la Ivermectina 

puede ser explicado por esta acción en los canales asociados al glutamato únicos de los 

invertebrados y ausentes en los vertebrados. Sin embargo, es importante destacar que en 

concentraciones altas la Ivermectina no solo interactúa con el canal Glutamato-Cloro del 

nematodo, sino que también puede potenciar los canales de cloruro activados por GABA, lo 

cual indica que estos fármacos pueden ser tóxicos para los vertebrados que poseen una 

deficiencia en su barrera hematoencefálica (Aparicio, 2003; Edwards, 2003; Prescott, 2002; 

San Andrés, 2007). 

 

En los nematodos los canales/receptores inhibitorios de cloruros regulados por 

glutamato se presentan principalmente en la musculatura faríngea y en los músculos de la 

pared corporal los cuales juegan un papel clave en el control de la alimentación y en la 

motilidad general del parásito. Como parte del resultado de la inhibición de la 

neurotransmisión, el músculo faríngeo de los nematodos se paraliza, lo  que  interfiere  con  la  

ingestión de nutrientes siendo el mecanismo de acción primario de la Ivermectina contra el 

parásito; el movimiento corporal  y  los niveles de ATP son inhibidos posteriormente  y  con 

concentraciones mayores del fármaco, además de la producción de huevos que también se ve 

afectada (Geary, et al., 1993; Hsu, 2008; San Andrés, 2007).  

 

Las limitaciones de la Ivermectina contra tremátodos, céstodos y protozoarios, está 

ligada a la ausencia en estos organismos de requerimientos del GABA para las funciones 

metabólicas y a la ausencia de receptores para su interacción con los canales de cloruro (Cl-) 

(Prescott, 2002; Sumano, 1997). 

 

 

FARMACOCINÉTICA 

 

Absorción 
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 El fármaco es muy liposoluble y poco hidrosoluble, por lo que se puede aplicar por 

todas las vías, siendo las más recomendadas, la subcutánea, la intramuscular y por derrame 

dorsal. Por ser una molécula altamente liposoluble, se absorbe fácilmente luego de la 

administración oral o parenteral. Los procesos de absorción manifiestan diferencias según las 

vías de aplicación y las especies tratadas: en el perro después de recibir el fármaco por vía 

oral, se alcanza un valor máximo en plasma en un lapso promedio de cuatro a diez horas y 

vida media de 36 horas en promedio, la concentración máxima se incrementa directamente en 

proporción a la dosis. Después de la administración oral, aproximadamente un 95% de la 

ivermectina es absorbida en animales monogástricos. Si se administra por vía intravenosa, la 

vida media es de 30 horas en promedio. Si bien hay una alta biodisponiblilidad después de su 

aplicación subcutánea la absorción parenteral es más rápida que la subcutánea (Hsu, 2008; 

Maddison, 2008; Plumb, 2006; Prescott, 2002; San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

Distribución  

Cuando se administra en animales, presenta  un elevado grado de unión a las proteínas 

plasmáticas y se distribuye a través del torrente sanguíneo hacia todo el organismo. En 

relación con el volumen de distribución, éste es muy alto pasando de 5.3 L/kg. Se distribuye 

extensamente en diferentes tejidos, con una afinidad preferencial por el tejido adiposo que 

actúa como depósito del fármaco, además altas concentraciones de Ivermectina se encuentran 

en bilis e hígado y muy bajas se encuentran en el cerebro. Se concentra en grandes cantidades 

en el moco y el contenido estomacal. Por ello es factible recuperar gran cantidad por las 

heces, sin importar su vía de administración. Asimismo, el volumen de distribución tan 

amplio indica que una gran cantidad se localizará en los diferentes tejidos, incluyendo la piel, 

lo que es un dato de importancia por el efecto benéfico residual del fármaco que en muchos 

casos puede ser de 10 a 12 semanas, considerando ideal para el control de ectoparásitos como 

pulgas, garrapatas, moscas, etc. (Hsu, 2008; San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

 

 

 

Biotransformación 

 Es metabolizada por procesos de hidroxilación a partir incluso de estómago o 

intestino, pero principalmente en el hígado donde se convierte de polar a no polar y en la 
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grasa a ácidos grasos ésteres. En todas las especies, la molécula original ha sido el principal 

componente de los residuos presentes en hígado, lo que indica que las moléculas tienen un 

bajo grado de metabolización y solo representan entre el 5 al 8% de los metabolitos 

plasmáticos (Hsu, 2008; San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

Excreción 

 La Ivermectina permanece en los tejidos por largo tiempo; una dosis usualmente es 

efectiva por 2-4 semanas. Independientemente de la vía de administración, el medicamento se 

elimina por bilis (Figura 12), por lo que se detectarán grandes cantidades en heces 

(aproximadamente un 98%) aunque también se excreta por orina y leche. Una posible 

repercusión en salud pública se debe a la persistencia del compuesto en productos de origen 

animal (Hsu, 2008; San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig. 12. Destino metabólico de la Ivermectina. (San Andrés, 2007). 

 
 
 
POSOLOGÍA Y USOS TERAPÉUTICOS 

 En perros, la mayoría de los nematodos son altamente susceptibles a la Ivermectina 

cuando se administra por vía oral o inyectable, en dosis única desde 0.006-0.12 mg/kg por vía 

oral y dosis de 5-25 g/kg por vía subctutánea (San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 

La Ivermectina es activa contra dos grandes grupos de parásitos: nematodos y 

artrópodos. Es efectiva contra Toxocara canis, Ancylostoma caninum, Trichuris vulpis, 

Dirofilaria immitis, Sarcoptes scabiei, Otodectes cynotis, Demodex canis, Uncinaria 

stenocephala, Angyostrongylus casorum, Physaloptera preputalis, Dipetalonema reconditum 
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y Filaroides osleri en dosis de 200 g/kg por vía oral. La Ivermectina es efectiva contra todo 

tipo de ectoparásitos y es usada especialmente para el control de ácaros. Es altamente eficaz 

contra estados adultos, larvas en desarrollo y estados inhibidos de todos los nematodos 

parásitos de las diferentes especies domésticas. Tiene también efecto ovicida, debido a la 

supresión de los procesos reproductivos de los parásitos. No se debe ingerir ningún alimento 

hasta al menos 12 horas después de su administración (Aparicio, 2003; Hsu, 2008; Maddison, 

2008; San Andrés, 2007). 

 

REACCIONES ADVERSAS 

El fármaco se puede considerar para la mayoría de las especies altamente seguro, en 

general se tolera bien, pero ocasionalmente puede producir leve irritación ocular y cambios 

electrocardiográficos menores y puede provocar irritación local después de la aplicación 

subcutánea (Aparicio, 2003; Hsu, 2008). 

 

A dosis de 6 g/kg en el perro de la raza Collie y el gato, se pueden presentar luego de 

la administración un síndrome tóxico agudo, caracterizado por depresión del sistema nervioso 

central, que puede incluir ligera somnolencia, midriasis, depresión, comportamiento anormal, 

temblores, salivación, letargia, ataxia, coma, convulsiones, vómito, hipertermia, e incluso la 

muerte, que ocurre por hipoxia y bradicardia en menos de 2% de los animales con datos de 

toxicidad. Las manifestaciones anteriormente descritas tal vez se presenten en más de 5% de 

los animales tratados. A pesar de que la dosis letal media en el perro es de 80 000 g/kg 

(80mg/kg) y la dosis más alta utilizada sin efectos es de 2 mg/kg, aunque se perciben efectos 

adversos en dosis de 5-10 mg/kg, en el perro de raza Collie, la Dosis Letal 50 es de 100 a 

2,500 g. (Hsu, 2008, Maddison, 2008, San Andrés, 2007; Sumano, 1997). 

 
El síndrome tóxico característico a dosis que exceden la recomendada, se ha 

observado  también  en  casos  individuales en perros viejo pastor inglés,  ovejero australiano,  

 

Pastor Alemán, West Highland White Terrier, Border Collie, Australian Blue Heeler, Jack 

Russell Terrier, Labrador, Pitt Bull y Samoyedo (Maddison, 2000). 

 

La toxicidad de la Ivermectina se relaciona con su unión al receptor de GABA en el 

sistema nervioso central del hospedero mamífero. La toxicidad selectiva se basa en  la 
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afinidad del receptor y la impermeabilidad de la barrera hematoencefálica en los mamíferos, 

ya que las neuronas GABAérgicas se restringen al SNC, por lo que, la susceptibilidad a la 

acción tóxica de la Ivermectina está estrechamente asociada con la mayor penetración del 

fármaco en el SNC. Su gran tamaño molecular y el alto grado de unión a proteínas 

plasmáticas limitan su paso al SNC a través de la barrera hematoencefálica. Esta distribución  

limitada  al SNC parece ser el factor de diferenciación más importante entre la toxicidad 

selectiva hacia los invertebrados y el amplio margen de seguridad para el hospedero 

mamífero (Prescott, 2002; San Andrés, 2007). 

 

La toxicidad ideosincrática en una subpoblación de Collies se puede relacionar con 

una barrera hematoencefálica insuficiente con tendencia racial Los individuos altamente 

susceptibles a la Ivermectina, tienen una mutación de la glicoproteína-P particularmente en 

las células endoteliales de la barrera hematoencefálica. La glicoproteína-P se encuentra en la 

membrana apical de las células endoteliales, que se encarga de unirse y transportar al ATP y 

otros compuestos, y es la responsable de la salida de fármacos del cerebro. La mutación de la 

glicoproteína-P causa retención de fármacos, particularmente lactonas macrocíclicas en el 

cerebro de estos individuos. La Ivermectina es un potente substrato e inhibidor de la 

glicoproteína-P en perros (Hsu, 2008; Prescott, 2002; San Andrés, 2007). 

 

 En el tratamiento de la intoxicación por ivermectinas se ha intentado el uso de carbón 

activado por vía oral, Fisostigmina a razón de 1 mg/animal por vía intravenosa y a veces 

Glicolpirrolato a dosis de 0.01 mg/kg por vía intravenosa (Sumano, 1997). 

 

 La administración de ivermectinas ya sea por inyección subcutánea, en forma tópica 

pour-on, o  a  través  de  la  vía  oral,  determina  que  una  fracción  significativa  de  la  dosis  

 

 

administrada, que en la mayoría de los casos es de más del 90%, sea eliminada a través de la 

materia fecal. Las concentraciones logradas en heces son suficientes para ejercer un efecto 

dañino sobre el medio ambiente, ya que tienen la capacidad de eliminar interrumpir el 

desarrollo de una amplia variedad de insectos principalmente dípteros y coleópteros, que 

crecen y viven en el excremento de los animales tratados y que juegan un papel importante 

como depredadores, polinizadores, degradadores de materia orgánica y constituyen la dieta 
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principal de otros animales, además de ser los responsables del proceso de descomposición y 

dispersión de las heces (San Andrés, 2007). 

 

CONTRAINDICACIONES  

 Debe evitarse en la gestación y lactancia en perras. Además no debe utilizarse en 

perros con alteraciones en la barrera hematoencefálica (meningitis), que puedan aumentar la 

penetración de la Ivermectina en el sistema nervioso central. No debe utilizarse en perros o 

cruzas de la raza Collie (Aparicio, et al., 2003). 

  

El efecto colateral al uso de las ivermectinas puede ser la inmunoestimulación 

específica en los linfocitos T, lo cual puede incrementar el beneficio del producto (Sumano, 

1997). 

 

 La resistencia a la ivermectina ha sido documentada en varias cepas de Haemonchus 

contortus en ovejas y cabras en diferentes países. Similar a otras clases de antiparasitarios, la 

resistencia también se advierte con los estrongilos de caballos, pero en esencia no fue 

registrada en los parásitos de bovinos, porcinos o caninos. Todavía no se sabe si esta 

restricción de hospedador se debe a la plasticidad genética de los helmintos, frecuencia del 

tratamiento, metabolismo del animal, métodos de manejo o una combinación de estas 

variables (Prescott, 2002). 

 

 

 

 

 

 

 

PRACICUANTEL 

 

ORIGEN Y QUÍMICA  

Antihelmíntico derivado de la pracinoisoquinolina, el Pracicuantel se presenta como 

un polvo cristalino blanco a casi blanco, higroscópico, de sabor amargo, ya sea inodoro o con 

cierto olor. Poco soluble en agua y muy soluble en alcohol (Plumb, 2006). 
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ACCIÓN FARMACOLÓGICA 

Es un antihelmíntico que actúa contra cestodos y causa parálisis y degradación al 

unirse a los canales de Ca2+ y permitir el paso excesivo de Ca2+ intracelular y su 

vacuolización. 

  

FARMACODINAMIA 

El Pracicuantel causa parálisis y degradación de gusanos planos con vacuolización 

focal irreversible y desintegración del tegumento. El mecanismo de acción envuelve la unión 

selectiva del Pracicuantel a la subunidad  de los canales de Ca2+ de los parásitos 

susceptibles. El incremento de la apertura de los canales de Ca2+ en el parásito media un 

incremento excesivo en la concentración de Ca2+ intracelular y la autólisis de las células 

(Hsu, 2008). 

 

FARMACOCINÉTICA 

Absorción  

El Pracicuantel se absorbe con rapidez y casi por completo después de la 

administración oral, pero existe un significativo efecto de primer paso luego de la dosis oral. 

La absorción en el tracto gastrointestinal es mejorada en humanos con el consumo de 

alimento, más si tiene altas cantidades de carbohidratos. Los niveles séricos máximos son 

alcanzados después de 30-120 minutos en perros (Maddison, 2008; Plumb, 2006). 

 

Distribución  

El Pracicuantel se distribuye ampliamente en todos los tejidos incluyendo el sistema 

nervioso central y atraviesa la barrera hematoencefálica y pared intestinal. Se pueden 

encontrar altas concentraciones en hígado, bilis y riñón (Maddison, 2008; Plumb, 2006). 

 

 

Metabolismo 

Se metaboliza en el hígado vía citocromo P450, hasta metabolitos desconocidos 

(posiblemente glucurónidos y sulfatos) (Maddison, 2008; Plumb, 2006). 

 

Excreción  
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Es rápidamente excretado principalmente en orina y la vida media de eliminación es 

de aproximadamente 3 horas en el perro (Maddison, 2008; Plumb, 2006). 

 

POSOLOGÍA Y USOS TERAPÉUTICOS 

En caninos se utiliza a dosis de 5 mg/kg para céstodos susceptibles (Dipylidium 

caninum, Taenia psiformis y Echinococcus granulosus en perros, siendo efectivo contra 

adultos y fases juveniles). El ayuno no es requerido ni recomendable antes de la dosis. Una 

sola dosis suele ser efectiva, pero se deberán tomar medidas para prevenir la reinfección, de 

manera particular en contra de D. caninum (Plumb, 2006). 

 

REACCIONES ADVERSAS 

El Pracicuantel tiene un amplio margen de seguridad. En perros no se pudo determinar 

la DL50, porque a dosis mayores a 200 mg/kg, la droga inducía vómito (Plumb, 2006). 

 

CONTRAINDICACIONES  

No debe utilizarse Pracicuantel en cachorros menores de 4 semanas o gatos menores 

de 6 semanas. Cuando se emplea por vía oral, el Pracicuantel puede provocar anorexia, 

vómito, dolor abdominal, fiebre, somnolencia, letargia o diarrea en perros, pero la incidencia 

de estos efectos es menor al 5% (Aparicio, et al., 2003; Maddison, 2008; Plumb, 2006). 

 

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS 

La eficacia puede ser reducida con la administración de corticosteroides, fenitoína o 

carbamazepina, asociada a un decremento de Pracicuantel en la concentración plasmática. Se 

ha observado un incremento de la bioviabilidad de Pracicuantel con la coadministracion de 

Albendazol (Maddison, 2008). 
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PARASITOSIS MIXTA Y EFECTIVIDAD DE LA MEDICACIÓN 
 
 
 

Los productos combinados ofrecen un amplio espectro para el control de parásitos 

internos en una variedad de especies, ya que debido a la presentación mixta de los parásitos, 

se requiere combinar diversos antiparasitarios para lograr alternativas que sean efectivas para 

su control. Varios principios activos han sido empleados en el tratamiento de nematodos y 

céstodos, con diversos grados de eficacia (Plumb, 2006; Ulloa, 1995). 

  

Para el estudio de la efectividad de drogas antiparasitarias se recomienda el sacrificio 

de los animales tratados para encontrar el número exacto de parásitos no afectados; no 

obstante, estas evaluaciones son bastante complicadas. Por otro lado, las técnicas basadas en 

los recuentos fecales no son exactas debido a factores tales como la intermitencia de 

eliminación de huevos, parásitos productores de bajo número de huevos, mayor presencia de 

parásitos machos, muestras pequeñas o mal conservadas y errores en la ejecución de la 

técnica (Kassai, 2008). 

 

Los resultados de la efectividad se agrupan de la siguiente forma donde se considera 

hasta moderadamente efectivo como un grado aceptable de efectividad: (Kassai, 2008). 

 

 Muy efectivo (superior al 98%). 

 Efectivo (90-98%). 

 Moderadamente efectivo (80-89%). 

 Insuficientemente efectivo (menor al 80%). 

 

Un experimento que se enfocó en los efectos sinérgicos del Pirantel y el Fenbedazol 

en Toxocara canis in vitro, puso de manifiesto el hecho de que los medicamentos empleados 

juntos o por separado no manifestaron diferencia significante en la motilidad del parásito, 

pero sí en el daño a tejidos y órganos vitales (hipodermis, músculos longitudinales, intestinal, 

cordones nerviosos y órganos genitales),  cuando   se  utilizaron  juntos  ambos fármacos. Así 

podemos extrapolar que cuando los perros son tratados con ambos medicamentos aún cuando 

la dosificación sea disminuida, se conserva la capacidad de destruir los gusanos, cuando los 

medicamentos se utilizan in vivo (Mehlhorn, 2003). 
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La popularización del uso de productos antiparasitarios combinados ha dado buenos 

resultados en la eliminación integral de los parásitos intestinales en los perros y de algunos 

extraintestinales, también se ha multiplicado en el ámbito de las pequeñas especies y este 

trabajo se enfoca a estudiar la actividad de una formulación previamente probada y 

desarrollada por otra empresa farmacéutica para el combate de nematodos intestinales del 

perro. 
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JUSTIFICACIÓN 

 
 
 

Es de primordial importancia considerar el potencial zoonótico que presentan los 

síndromes de larva migrans producidos por Toxocara canis y Ancylostoma caninum, las 

repercusiones en la salud de los cachorros parasitados vía transplacentaria o lactogénica, así 

como la presentación de los síndromes en perros adultos y otros hospederos paraténicos. Esto 

hace inaplazable la necesidad de establecer esquemas de desparasitación que resulten 

eficientes para eliminar al parásito sobre todo en los cachorros (portadores de fases adultas) y 

en las perras (portadoras de  larvas enquistadas). Para cubrir este aspecto la industria 

farmacéutica ha desarrollado diferentes familias de antiparasitarios sinergizando varios 

principios que incluyen mezclas de bencimidazólicos (Fenbendazol), tetrahidropiridinas 

(Pamoato de Pirantel) y las lactonas macrocíclicas (Ivermectina). Tomando como antecedente 

un producto de similares características previamente lanzado al mercado por el laboratorio 

Virbac, se evalúa un producto con esta composición en el siguiente trabajo, empleando el 

esquema de prueba crítica (Bistner, et al., 2002; Habluetzel, et al., 2003; Rubel, et al. 2003; 

Vardhani, 2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OBJETIVOS 
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OBJETIVO GENERAL:  

 

Contribuir al estudio de la actividad sinérgica de antinematódicos contra Toxocara 

canis y Ancylostoma caninum, evaluando uno de los productos desarrollados de forma alterna 

al concepto original de Endogard de Virbac. 

 

 

Evaluar la actividad antiparasitaria de un producto formulado a base Fenbendazol, 15 

mg., Pamoato de Pirantel 14.5 mg., Pracicuantel 5 mg., Ivermectina 0.2 mg., contra los dos 

nematodos intestinales más frecuentes en el perro: Toxocara canis y Ancylostoma caninum 

empleando un esquema de prueba crítica. 

 

 

 

 

OBJETIVOS PARTICULARES:   

 

Estudiar la evolución del comportamiento en la eliminación de huevos de Toxocara 

canis y Ancylostoma caninum antes y después del tratamiento con el producto. 

 

Determinar a la necropsia la persistencia de fases adultas no eliminadas por el 

tratamiento. 

 

 

 

 

 

 

 
MATERIALES Y MÉTODOS 

 
MATERIAL BIOLÓGICO  
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Se utilizaron 50 perros con infestación natural por Toxocara canis y/o Ancylostoma 

caninum, de 1 a 3 meses de edad, sin importar su sexo (34 eran hembras y 16 machos).  

 

ALOJAMIENTO Y ALIMENTO  

Se alojaron en las instalaciones de la sección de Ciencias Morfológicas de la Facultad 

de Estudios Superiores Cuautitlán, en jaulas de metal de 50 x 40 cm. con charola recolectora 

y se utilizó jabón y cloro para lavar y desinfectar las jaulas y el lugar. Se administró alimento 

seco en forma de croquetas comerciales para cachorro, con 25 % de proteína cruda, 16.5% de 

grasa cruda y 3% fibra cruda, agua ad libitum en comederos y bebederos de plástico.  

 

MATERIAL DE LABORATORIO 

El trabajo se realizó en el laboratorio de Parasitología de la Facultad de Estudios 

Superiores Cuautitlán, empleando para la técnica de flotación, vasos, cucharas, coladeras, 

asas de inoculación, cubreobjetos y portaobjetos, microscopio compuesto marca Olympus 

CH2 y solución saturada de cloruro de sodio al 48% y con densidad de 1.18° Baume. Para la 

técnica de Mc Master se utilizaron goteros, cámaras de Mc Master, microscopio compuesto y 

solución saturada de cloruro de sodio al 48% y con densidad de 1.18° Baume. 

 

MATERIAL MISCELÁNEO 

Para la recolección de muestras se utilizaron bolsas de plástico y marcador 

permanente para identificarlas. Para el sacrificio de los animales se utilizaron guantes de 

látex, jeringas de 3, 5 y 10 ml con agujas, Xilacina 2% y Pentobarbital sódico 6.3%. 

 

PRODUCTO ANTIPARASITARIO          

Iverkan (Suspensión) Fórmula:    

Fenbendazol  15 mg 
Pamoato de Pirantel  14.5 mg 
Ivermectina 0.2 mg 
Pracicuantel  5 mg 
Vehículo c. b. p.  1 ml 
 

 

El producto está indicado para su empleo en caninos y felinos. Es un antiparasitario de 

amplio espectro que actúa contra larvas y huevos. Está indicado en el tratamiento de 
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cestodos, protozoarios y nematodos que afectan a caninos y felinos. Se puede utilizar en 

cachorros desde las 4 semanas de edad.  

 

Dosis: Suspensión, caninos y felinos: 1ml por cada kg. de peso corporal en una sola toma. 

Para el tratamiento de céstodos y nematodos. Se recomienda una segunda toma, 15 días 

después para cortar el ciclo biológico de los parásitos. 

 

Vía de administración: Oral.  

 

Presentación: Iverkan suspensión, frasco de 20 y 60 ml con jeringa dosificadora.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

METODOLOGÍA DEL TRABAJO 
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 El presente trabajo se realizó bajo un esquema de prueba crítica en la que cada uno de 

los 50 cachorros que en condiciones salubres fueron obtenidos de donaciones particulares en 

el municipio de Cuautitlán Izcalli, fue su propio testigo, al tomar individuos positivos a la 

infestación por Toxocara canis y/o Ancylostoma caninum, en los que se evaluaron las 

cantidades de huevos eliminados antes y después de ser sometidos al tratamiento y se 

complementó con la necropsia para verificar la ausencia o presencia de nematodos adultos en 

el intestino, para determinar un efecto antihelmíntico y no ovistático, que puede estar 

involucrado con la reducción e interrupción de la eliminación temporal de huevos en las 

heces. 

 

Los cachorros se alojaron en jaulas metálicas  individuales de 90x40x40 cm. con 

charolas recolectoras de heces y orina, con piso de malla (rectángulos de 1.4x1.1 cm.), que 

permitió a los animales un buen apoyo y apropiada eliminación de heces y orina; dotados de 

un comedero y un bebedero, cubriendo las especificaciones de la Norma 062-200-1999 

apartado 5.3.1.2. Estas jaulas se encuentran en las instalaciones de posgrado del Centro de 

Enseñanza Agropecuaria de la Facultad, en donde el área se encuentra delimitada por medio 

de láminas y un techo adicional al que ya presenta el sitio, contando con instalación 

hidráulica, eléctrica y drenaje. Dentro del área la temperatura se mantiene estable (14-26° C 

con variaciones por la época del año), por medio de lámparas incandescentes y cortinas que 

envuelven las baterías de jaulas y ventiladores que se usaron cuando la temperatura aumentó; 

la humedad relativa fluctuó entre 40-70%, valores que sufren cambios por la estación. Fueron 

alimentados con croquetas comerciales con proteína cruda 25%, grasa cruda 16.5% y fibra 

cruda 3%,  que cubrieron las necesidades nutricionales de acuerdo al apartado 5.3.1.4.1. de la 

Norma 062 ZOO-1999 y agua ad libitum. La limpieza de los alojamientos se hizo diariamente 

con agua y detergente y se aplicó una aspersión de una solución de hipoclorito de sodio al 

10% para desinfección. Las excretas se depositaron en un recipiente (19 litros de volumen), 

con hipoclorito de sodio (cloro al 12%) y se mezclaron para hacer una suspensión por un 

lapso de 60 minutos, para inactivar agentes infecciosos y se eliminó por el drenaje, el 

volumen  de  heces generado por estos animales es muy reducido y no representa problema de  

 

 

contaminación por la fermentación en el drenaje que inactiva las fases del parásito. El manejo 

y sujeción de  los animales se hizo manual porque son organismos pequeños (1-3 kg) y no 
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representó ningún riesgo para el manipulador, ni para los animales. El manejo fue mínimo 

(limpieza, suministro de alimento y agua diariamente y administración de la suspensión 

desparasitante por vía oral al quinto día de experimentación). Las muestras fueron 

recolectadas directamente de las charolas en la parte inferior de las jaulas. Debido a que son 

cachorros se les proveyó de juguetes de carnaza para que su estrés sea mínimo. Previa 

sedación y analgesia con Xilacina (0,5 a 1 mg/kg) vía intramuscular, los cachorros fueron 

sacrificados, con una sobredosis de Pentobarbital sódico (200 mg/kg de peso) por vía 

intravenosa. Los cadáveres de los cachorros fueron depositados en bolsas de polietileno y se 

llevaron al incinerador disponible en la Facultad (Sumano, 1997; NORMA Oficial Mexicana 

NOM-062-ZOO-1999). 

 

 Primero, por medio de la técnica de flotación se comprobó la ausencia o presencia de 

huevos de Toxocara o Ancylostoma, y la cuantificación de los huevos de éstos en heces por 

medio de la técnica de Mc Master, basada en diluir una cantidad conocida de materia fecal en 

otra cantidad conocida de solución salina saturada y revisar un volumen conocido de esta 

mezcla (Alba, 1994). 

  

METODOLOGÍA QUE SE SIGUIÓ PARA LA PRUEBA CRÍTICA QUE SE APLICÓ A CADA ANIMAL 

 

DÍA -5: Se recibió a los cachorros donados por particulares, sus heces se sometieron a pruebas 

de flotación para identificar la presencia de huevos de los helmintos objeto de estudio, 

aquellos que fueron negativos se eliminaron y los positivos se integraron al grupo bajo 

tratamiento.  

DÍA -3: Se recolectaron heces de cada perro y se les practicó la prueba de Mc Master para la 

cuantificación de los huevos, para determinar la cifra de referencia inicial. 

DÍA -1: Se realizó la segunda prueba de Mc Master a las heces de los animales completando 

los valores referenciales en el punto de partida del estudio. 

DÍA 0: En este día se realizó un tercer muestreo, se trataron con una mezcla de Fenbendazol 

15 mg,  Pamoato de Pirantel 14.5 mg, Ivermectina 0.2 mg, Pracicuantel 5 mg. y se realizó una  

 

 

evaluación cuantitativa, después de recolectada la muestra se aplicó el tratamiento en la 

dosificación de acuerdo a las indicaciones del fabricante usando el producto antiparasitario a 
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razón de 1 ml. del producto por kg. de peso vivo del animal, usando una sola dosis por 

animal. 

DÍA 2, 4, 6, 8 Y 10: Se colectaron muestras  y se procesaron para hacer pruebas cuantitativas 

(Mc Master), para identificar variaciones en las cantidades de huevos eliminados. 

DÍA 10: Se sacrificaron los animales utilizando Xilacina por vía intramuscular, como 

tranquilizante y analgésico y  Pentobarbital sódico en sobredosis por vía intracardiaca 

provocando paro bulbar y muerte, posteriormente se sometieron a necropsia, que se enfocó en 

la obtención de intestinos, los cuales se revisaron cuidadosamente para detectar la presencia 

de parásitos en su interior. 

 

La secuencia de evaluación hasta el sacrificio de los animales  tuvo una duración de 

15 días en cada animal, hasta completar el grupo de 50 animales. 

 

Los resultados de cuentas de huevos obtenidos se organizaron en tablas y se les aplicó 

la ecuación de Wescot para determinar el nivel de eficacia y se complementó determinando el 

nivel de eliminación de gusanos adultos con la necropsia (Solusby, 1986). 

 

ECUACIÓN DE WESCOT                    

 

% E = Y – Z    X 100 

                                                                                       Y 

Donde:      % E = % eficacia. 

Y= Total de huevos en animales antes del tratamiento. 

Z = Total de huevos  en animales después del tratamiento (Soulsby, 1986). 

 

 

 

 

 
 
 

 
RESULTADOS 
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Los resultados se analizaron de manera general para determinar inicialmente el 

comportamiento de las cuentas de huevos de Toxocara canis y Ancylostoma caninum o de 

ambos, en cada uno de los cachorros y después se evalúo la persistencia de gusanos a la 

necropsia.  

 

Para el análisis, se revisaron los valores promedio de huevos de Toxocara canis y 

Ancylsotoma caninum en perros tratados antes y después de suministrar el antiparasitario, de 

donde se puede observar como funcionó el producto y en que momento se presentó la 

disminución de huevos.  

 

 Se encontró que al inicio del trabajo hubo un promedio en el conteo de huevos de 

Toxocara canis de 4991.66 huevos/gramo de heces, en el primer conteo en el día -4; de 

6665.62 huevos/gramo de heces en día -2, ambos antes del tratamiento; el día del tratamiento 

(día 0) en el muestreo previo a éste, se encontraron 5409.37 huevos/gramo de heces. En el 

primer conteo postratamiento (día 2), el promedio fue de 675 huevos/gramo de heces, en el 

día 4 el valor fue de 345.83 huevos/gramo de heces, en el sexto día de conteo 450 

huevos/gramo de heces; en el día 8, 385.41 huevos/gramo de heces y en el décimo y último 

del día en el que se sacrificaron los animales y fueron sometidos a la necropsia, el valor fue 

de 763.54 huevos/gramo de heces (Gráfico 1). 
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Gráfico 1. Valores promedio de huevos de Toxocara canis en 48 perros, antes y después del tratamiento 
con Fenbendazol, Pamoato de Pirantel, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan). 

 
 
 Respecto a Ancylostoma caninum, se obtuvieron los siguientes promedios: en el 

primer conteo (día -4) 1063.04 huevos/gramo de heces; 1156.52 huevos/gramo de heces en el 

día -2, ambos previos al tratamiento; en el tercer conteo el día del tratamiento (día 0) en el 

muestreo previo a éste, se obtuvieron 1097.83 huevos/gramo de heces. En el día 2 del conteo 

postratamiento, el promedio fue de 132.60 huevos/gramo de heces, en el cuarto día de conteo 

47.82 huevos/gramo de heces; en el día 6, de 60.86 huevos/gramo de heces, en el octavo día 

39.13 huevos/gramo de heces y en el día 10 (último del día de la necropsia) de 54.34 

huevos/gramo de heces (Gráfico 2). 

 
 

Gráfico 2. Valores promedio de huevos de Ancylostoma caninum en 23 perros, antes y después del 
tratamiento con Fenbendazol, Pamoato de Pirantel, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan). 
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La eficacia global del producto en cuanto a la reducción de conteos de huevos fue del 

91.82%; para Toxocara canis tuvo una eficacia del 92.06% y contra Ancylostoma caninum de 

91.57% (Tabla 1).  

 

PROMEDIOS PRE-TRATAMIENTO POS-TRATAMIENTO % EFICACIA 

Toxocara canis 5688.88888 523.958333 92.0695508 

Ancylostoma caninum 1105.8 67.087 91.5705 

Promedio de ambos 3397.34444 295.522667 91.8200254 
 
Tabla 1. Valores promedio de los 3 conteos de huevos en heces de Toxocara canis y Ancylostoma 

caninum antes y después del tratamiento en 48 y 24 cachorros respectivamente y porcentaje promedio de 
eficacia de Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan), en ambos parásitos. 

 
 

Después de la desparasitación y necropsia de los 50 cachorros, se encontraron un total 

de 74 nematodos, de los cuales 63 eran Toxocara canis, en 19 de los 48 cachorros positivos y 

11 Ancylostoma caninum, en 3 perros de los 23 (Tabla 2). 

 
Tabla  2. Distribución de gusanos detectados a la necropsia en el intestino de los cachorros después del 

tratamiento con Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel, (Iverkan). 

 
 
En los conteos de huevos en heces postratamiento, se encontró que de los 48 perros 

con conteos positivos a Toxocara canis, 14 no presentaban huevos de éste en heces (29.16%) 

y que 13 de los 23 con Ancylostoma caninum no presentaban huevos en heces (56.52%). De 

lo anterior se deduce que 11 de los 50 perros (38%), quedaron libres de huevos de ambos 

parásitos en los conteos postratamiento (Tabla 3). 

 
LIBRES DE HUEVOS EN HECES CON HUEVOS EN HECES 

  
No. perros % No. perros % 

Toxocara 14 de 48 29.16% 34 70.84% 
Ancylostoma 13 de 23 56.52% 10 43.47% 

 
Tabla  3. Presencia o ausencia de huevos en heces después del tratamiento 

 

 # CACHORROS NO. GUSANOS
% PERROS  

CON GUSANOS

% PERROS LIBRES 
 DE GUSANOS 

Toxocara 19 de 48 63 39.58% 60.42% 
Ancylostoma 3 de 23 11 13.04% 89.96% 

Promedio de ambos   26.31% 75.19% 
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En la necropsia de los 50 cachorros, 31 no tuvieron gusanos en el intestino y en 12 no 

se encontraron huevos en sus heces después del tratamiento, de éstos solamente 11 perros 

resultaron libres de gusanos y huevos, es decir el 22% de los 50 cachorros sin Toxocara canis 

ni Ancylostoma caninum. De los 50 cachorros, 31 no tenían Toxocara canis adultos en el 

intestino (62%) y 47 no tenían Ancylostoma adultos (94%) (Tabla 4). 

 
 Toxocara Ancylostoma

NO. 
PERROS 

31 perros 
de 48 

20 perros de 
23 

% 64.58% 86.95% 
 

Tabla  4. Perros libres de gusanos en el intestino después del tratamiento con Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, 
Ivermectina y Pracicuantel, (Iverkan). 

 
 

Se presentó 1 perro (2%) libre de huevos de Toxocara en heces, pero con gusanos en 

su intestino y dos cachorros (4%) libres de huevos de Ancylostoma, pero con el nematodo en 

el interior del intestino. Por lo que en total 2 perros de 50 (4%), no presentaron huevos en los 

conteos coproparasitoscópicos pero si nematodos en su intestino (Tabla 5). 

 
  Toxocara Ancylostoma Con ambos 

NO. 
PERROS 1 2 1 

% 2% 4% 2% 
 

Tabla  5. Perros libres de huevos en heces, pero con gusanos en el intestino después del tratamiento 
 
  
 Durante el desarrollo de toda la parte experimental no se observó ningún tipo de 

reacción de los perros a la aplicación del medicamento. 
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DISCUSIÓN 

 
 En la búsqueda de un antiparasitario ideal que sea efectivo contra parásitos del mismo 

o diferente género y especie, capaz de eliminar a una población completa con una sola 

aplicación, que sea libre de efectos tóxicos o colaterales, de dosificación sencilla, seguro y 

económico, se han llevado a cabo innumerables evaluaciones con diversos resultados en 

términos de efectividad, que hacen notar que al paso del tiempo se ha desarrollado diferentes 

grados de resistencia ya sea colateral (entre fármacos del mismo grupo) ó múltiple (contra 

fármacos de diferentes grupos), siendo la primera la más frecuente (Kassai, 2002). Así pues la 

innovación de los laboratorios farmacéuticos está encaminada a tratar y prevenir la 

presentación mixta de parasitosis y evitar el desarrollo de la resistencia de los parásitos 

combinando fármacos de diferentes familias, con mecanismos de acción diferentes. Además 

tomando en cuenta que la resistencia a antiparasitarios es una condición fisiológica y 

evolutiva, se debe continuar con un esquema de uso racional, además de la investigación y 

evaluación de  las combinaciones de éstos, para encontrar el punto de equilibrio y evitar la 

presentación de resistencia múltiple.  

 

 En la evaluación de este antiparasitario, se observó que la administración de una sola 

dosis a razón de 1 ml. por kilogramo de peso corporal, para eliminar fases adultas de 

Toxocara canis y Ancylostoma caninum de cachorros con infestación natural, causó una 

reducción variable en las cuentas de huevos de ambos nematodos en heces. Obteniendo una 

eficacia contra Toxocara canis de 92.06% que puede considerarse alta, mientras que contra 

Ancylostoma caninum se obtuvo una eficacia del 91.57%  que también puede considerarse 

alta. La eficacia global del producto empleando éste criterio fue de 91.82%, hallándolo 

igualmente efectivo, todo esto tomando en cuenta sólo los conteos de huevos en heces y sin 

considerar la posibilidad de que los gusanos adultos pudieran persistir en el intestino de los 

cachorros.  

 

 De los 50 cachorros, 48 presentaron al inicio del experimento huevos de Toxocara 

canis en sus heces, observándose un promedio de 5680 huevos por gramo de heces en los tres 

conteos previos  al  tratamiento  y  una  reducción en el promedio  a  523 huevos por gramo de  

 



57 
 

heces en los conteos posteriores. Notando una elevación en la cantidad de huevos por gramo 

de heces en el primer conteo (4991) al segundo (6665) y el día del tratamiento hubo una 

ligera reducción en el promedio de los conteos (5909), que contrasta con una baja en el 

primer conteo postratamiento (675), que se mantuvo estable, siendo 345, 450, 385 y 763 

huevos por gramo de heces, en el segundo, tercero, cuarto y quinto conteos postratamiento, 

respectivamente. Posiblemente este ligero aumento al final de los conteos, fue por el 

establecimiento de gusanos en intestino que al momento del tratamiento estaban en etapas 

larvarias en diferentes órganos, por coprofagia de heces con huevos inmaduros que pasaron 

de nuevo a las heces o bien un efecto ovistático en las hembras que cesó.       

   

 El aspecto controversial en este estudio fue que de los 48 cachorros positivos a 

Toxocara canis, a la necropsia y revisión del intestino se observó que en 19 de ellos 

persistían gusanos obteniéndose en conjunto un total de 63 nematodos, obteniendo de 3 a 11 

por perro, con un promedio de 3.31 nematodos por cachorro. De lo que se desprende, que en 

el 39.58% de los 48 cachorros infectados con T. canis y tratados, se dió la persistencia de los 

parásitos, lo cual contrasta con la elevada reducción de huevos en heces (92.07%), que fue a 

un punto en el que 14 de ellos dejaron de eliminarlos al examen coproparastoscópico por lo 

que el 29.16% de los animales parecía estar libre de parásitos. Este comportamiento nos hace 

pensar en un efecto ovistático de los principios que fue evidencia del daño provocado por los 

antiparasitarios suministrados a los animales.  

 

De los 50 cachorros, 23 resultaron positivos a Ancylostoma caninum al comienzo del 

experimento, con un promedio de 1105 huevos por gramo de heces en los 3 conteos previos 

al tratamiento y un promedio postratamiento de 66 huevos por gramo de heces. Observándose 

un ligero aumento de 1063 a 1156 huevos por gramo de heces, del primer al segundo conteo 

y un ligero declive a 1097 huevos por gramo de heces en el tercero, que disminuyó 

drásticamente a 132 en el primer conteo después del tratamiento, con un decremento mayor 

en los conteos posteriores (47,60, 39 y 54 huevos por gramo de heces para el tercero, cuarto y 

quinto conteos respectivamente). 
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De los 23 cachorros positivos a Ancylostoma caninum, sólo en 3 persistieron un total 

de 11 nematodos en su intestino, y el rango varió de 1 a 9 gusanos con un promedio de 0.478 

por cachorro. Así en el 13.04% de los 23 animales con Ancylostoma caninum tratados, 

persistió un número variable de nematodos intestinales. Con éste nematodo coincidió la 

efectividad encontrada en los conteos de huevos postratamiento, donde 13 de los 23 

cachorros no eliminaban huevos en heces (56.52%). De los 3 cachorros en los que 

persistieron los parásitos, 2 presentaron conteos positivos después del tratamiento y uno no, 

lo cual puede asociarse a  efecto ovistático o por la persistencia de gusanos machos. 

 

Integrando los datos de 50 cachorros con nematodos en el intestino al inicio, 31 no 

presentaron gusanos a la necropsia y 19 de los 50 no eliminaban huevos en las heces en 

ningún conteo después del tratamiento y 11 de los 19, estaban libres de gusanos y huevos. Es 

decir el 38% de los 50 cachorros quedaron libres tanto de Toxocara canis como de 

Ancylostoma caninum. De los 19 libres de huevos en heces, 6 tenían ambos nematodos al 

inicio del experimento. Mientras que 2 cachorros de los 50 (4%), no presentaron huevos en 

los conteos coproparasitoscópicos, pero sí nematodos en su intestino, estando en uno de ellos 

ambos nematodos y en el otro solamente Ancylostoma caninum. 

 

Se observó la asociación de Toxocara canis y Ancylostoma caninum en 21 de los 50 

cachorros, como una parasitosis mixta; de éstos en 7 persistió Toxocara canis y en 2 ambos. 

 

 Para A. caninum, dos animales (8 y 11) tuvieron conteos negativos al llegar y antes 

del tratamiento, pero posterior a éste empezaron a eliminarlos, en el 6° conteo postratamiento 

para el número 8 y en el 2°, 3° y 4° para el número 11. Este fenómeno puede asociarse a que 

los animales probablemente venían incubando el parásito.  

 

Analizando algunos ensayos parecidos a este, enfocados al uso de Pamoato de 

Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel, principios activos utilizados en la 

elaboración del antiparasitario evaluado se encontraron los siguientes resultados:  
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En un estudio realizado en el 2004, se comparó la efectividad de 7 productos 

comerciales con diferentes combinaciones de antiparasitarios, administrados en una sola toma 

a perros, entre los que se encuentran Pamoato de Pirantel, Ivermectina, Fenbendazol y 

Pracicuantel (Balbuena, et. al., 2004). Uno de estos antiparasitarios evaluados fue Basken 

(Pamoato de Pirantel, 5 mg y Pamoato de Oxantel, 5 mg; Fort Dodge) con un porcentaje de 

eficacia de 87.11% global, de 80.26% contra Toxocara canis y 99.29% contra Ancylostoma 

caninum, con eliminación en el 40% de los gusanos adultos en intestino. Otro producto 

utilizado fue Canex (Embonato de Pirantel 143 mg, Embonato de Oxantel 543 mg y 

Pracicuantel 50 mg; Pfizer) en el que se observó una  eficiencia de 87.21% global, el 83.75% 

y 94.69% contra Toxocara canis y Ancylostoma caninum respectivamente y eliminó solo los 

gusanos del 45% de los 20 animales. También se evaluó Drontal (Pamoato de Pirantel 144 

mg, Febantel 150 mg y Pracicuantel 50 mg; Bayer) con una eficacia del 94.61% en la 

eliminación global y de 93.01% contra Toxocara canis y 99.27% contra Ancylostoma 

caninum y la eliminación en 55% de los nematodos en los animales. Además se estudió 

Endovet (Ivermectina 2 mg y Pracicuantel 50 mg; Revetmex) que presentó una eficacia de 

83.99% global e individualmente se observó una eficacia de 93.44% contra Toxocara canis 

del 66.56% contra Ancylostoma caninum y la eliminación de gusanos del 65% de los 

cachorros. Otro producto utilizado que también contiene Ivermectina (0.02 mg) y 

Pracicuantel (5mg) (Iverplex; Holland), presentó una eficacia del 95.78% global, 92.30% 

contra Toxocara canis y del 99.23% contra Ancylostoma caninum y una efectividad en la 

eliminación de gusanos en 70% de los 20 animales del grupo. También se evalúo Lopatol 

(Nitroscanate 100 mg; Novartis) con eficacia global del 40.2%; de 1.52% y 73.53% de 

eficacia contra Toxocara canis y Ancylostoma caninum respectivamente y menos del 45% de 

los cachorros de nematodos intestinales. Por último se evaluó Endogard (Febantel 37.5 mg, 

Pracicuantel 12.5 mg, Pamoato de Pirantel 36 mg e Ivermectina 0.015 mg; Virbac), producto 

muy semejante a Iverkan. Endogard presentó una eficacia del 92.17% global, del 97.55% 

contra Toxocara canis y del 79.56%  contra Ancylostoma caninum y una eliminación en 75% 

de los gusanos adultos en intestino (Balbuena, et al., 2004).  

 

Comparando la efectividad global de estos productos con Iverkan (Pamoato de 

Pirantel,  Fenbendazol,  Ivermectina y Pracicuantel), podemos decir que el  más  efectivo   fue   
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Iverplex  con  95.78%  de  efectividad,  seguido  por  Drontal  (94.61%); mientras que 

Endogard (92.17%) e Iverkan (91.82%) tuvieron una efectividad similar y los demás 

productos comerciales mostraron una efectividad global menor al 90%, siendo el menos 

efectivo Lopatol (40.2%). En cuanto a la efectividad contra Toxocara canis, el más efectivo 

fue Endogard con 97.55%, seguido de Endovet (93.44%), Drontal (93.01%) e Iverplex 

(92.30%), siendo éstos más efectivos que Iverkan (92.069%). El resto de los productos 

comerciales tuvieron una eficacia menor al 90%, siendo inefectivo Lopatol con 1.52% de 

efectividad (Balbuena, et al., 2004). 

 

Basken, Drontal e Iverplex, tuvieron una eficacia mayor al 99% contra A. caninum, 

siendo los mejores contra este nematodo, seguidos de Canex (94.69%) e Iverkan (91.57%) y 

con una menor efectividad Endogard (79.56%), siendo el menos efectivo Endovet (66.56%). 

El producto comercial que obtuvo un porcentaje alto en la eliminación de gusanos fue 

Endogard (75%) seguido de Iverkan que eliminó el 73.69%, estos dos productos fueron 

seguidos de Iverplex con 70% de eliminación de gusanos. Los demás productos comerciales 

presentaron una eliminación menor al 70% (Balbuena, et al., 2004). 

 

Concluyendo, Endogard (Pamoato de Pirantel, Febantel, Ivermectina y Pracicuantel) e 

Iverkan (Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel) fueron los productos 

comerciales con formulaciones casi iguales y en la evaluación de ambos se observó un 

comportamiento similar en su eficacia global, pero Endogard fue más efectivo contra 

Toxocara canis y un 5.48% e Iverkan más efectivo contra Ancylostoma caninum en un 

12.01%. Siendo los dos productos efectivos contra ambos nematodos reflejado como 

reducción de conteos de huevos en heces, una eliminación mayor al 70% de gusanos pero con 

un posible efecto ovistático o resistencia presentes (Balbuena, et al., 2004). Dado que 

Endogard eliminó el 75% de los gusanos e Iverkan solo el 70% y considerando el tiempo 

entre una y otra evaluación (2004-2011), podemos concluir que Endogard tuvo una 

efectividad real superior al eliminar un mayor porcentaje de adultos, independiente de los 

conteos de huevos, y aunque la concentración de Ivermectina en Endogard fue menor, tal vez 

por la calidad de los ingredientes o por contener Febantel en lugar de Fenbendazol fue más 

efectivo. 
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 En 2007, se llevó a cabo una evaluación en varios países europeos (Francia, Bélgica, 

Alemania, Italia y España), de una combinación de Oxantel (20 mg), Pirantel (5 mg) y 

Pracicuantel (5 mg) (Dolpac, Vetoquinol), en 235 cachorros con infestación natural por 

varios parásitos entre los que se encontraban Ancylostoma caninum y Toxocara canis. 

Después del tratamiento se realizaron exámenes (Mc Master y como confirmatorio 

centrifugación y flotación), en los días 7, 14 y 21, observando que la eficacia contra 

Ancylostoma caninum fue de 99.2%, 99.2% y 99.3% respectivamente y contra Toxocara 

canis de 99.1%, 98.8% y 98.9% respectivamente. Respecto a Toxocara canis se presentaron 

fallas en la eficacia en el día 7 en perros de 2 meses de edad y en perros con diarrea. En éstos 

la larva migrans pudo estar presente y no es afectada por el Pamoato de Pirantel  y dado que 

la diarrea puede acelerar el tiempo de tránsito intestinal, puede afectar la eficacia de los 

compuestos antihelmínticos. Comparado la efectividad obtenida por esta mezcla diferente de 

fármacos que incluye 2 de los probados en el presente trabajo, con los resultados que 

obtuvimos con la administración de Iverkan (Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina 

y Pracicuantel), podemos determinar que la combinación empleada en Europa obtuvo 

mejores resultados contra Ancylostoma caninum (99%) y Toxocara canis (99%), en la 

reducción de huevos en heces, comparado con Iverkan (91.57% y 92.06% respectivamente), 

aun cuando los conteos se realizaron en diferentes días y en ambos casos sólo se administró el 

medicamento en una sola ocasión, pero sin ser comprobada por la observación de nematodos 

en intestino, así pues no podemos determinar si solo fue un cierto efecto ovistático, una 

reducción en el número de gusanos hembras o la eliminación del 99% de los nematodos. Aun 

cuando esta mayor efectividad de Dolpac sea correcta, debemos considerar que la edad de los 

perros era de 2 meses a 15 años (promedio de 3.5 años), por lo que la resistencia natural y 

eliminación de los perros adultos puede ser un factor importante para la alta eficacia que 

presentó el producto evaluado en Europa, ya que comparado con la edad de los cachorros a 

los que se les administró Iverkan (no superaban los 3 meses de edad), en los que la infección 

transplacentaria y galactógena fue primordial y la resistencia natural no se había establecido. 

Estas pueden ser las diferencias para la obtención de una eficacia casi perfecta de Dolpac, en 

comparación con Iverkan (Grandemange, 2007). 
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 Miró, et. al., evaluó en España en el 2007, 5 antihelmínticos en 3 grupos de 50 perros 

infestados naturalmente con diferentes parásitos (entre ellos Toxocara canis en 91 perros y 

Ancylostoma caninum en 47 perros). En el primer grupo se administró Mebendazol (22 

mg/kg) diariamente por tres días, en el segundo grupo se evaluó Fenbendazol administrado en 

dosis de 50 mg/kg diario, durante 3 días y en el tercero una combinación de Febantel (15 mg), 

Pirantel (5 mg) y Pracicuantel (5 mg) en una sola toma. La eficacia obtenida en los días 9 a 

16 postratamiento fue para Toxocara canis de 100% con Mebendazol, 80-100% con 

Fenbendazol y de 97-100% con Febantel, Pirantel y Pracicuantel y para Ancylostoma 

caninum de 100% con Mebendazol, 99-100% con Fenbendazol y 90-100% con Febantel, 

Pirantel y Pracicuantel. De lo anterior podemos concluir el Fenbendazol administrado cada 24 

horas por tres días, contra Toxocara canis resultó en un rango de eficacia similar a Pamoato 

de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel (92.06%), pero contra Ancylostoma 

caninum fue muy efectivo ya que obtuvo casi el 100% de efectividad contrastado con el 

91.57% de Iverkan contra este parásito. Podemos decir que los fármacos administrados tienen 

una efectividad superior, pero debemos tomar en cuenta que su administración fue durante 3 

días, lo que crea una desventaja en la practicidad, espectro y dosificación, respecto a la 

combinación de Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel. En cuanto a 

la combinación de Febantel, Pirantel y Pracicuantel, fue más efectiva que la empleada en 

Iverkan, para ambos parásitos. Las diferencias en cuanto al esquema de evaluación  número 

de días de tratamiento, hacen que esta prueba no sea concluyente en la desaparición de los 

nematodos del intestino y no un efecto ovistático, son variables que no determinan si en 

realidad éstos 5 fármacos fueron más eficaces. Aunque de ser correcta esta eficacia estaría 

relacionada con la administración del Mebendazol y Fenbendazol en dosis altas y dentro de 

rango de posología y durante 3 días lo que aumenta la posibilidad de contacto del parásito 

con el medicamento, además que la edad de los perros evaluados era de 2-8 años, perros 

adultos que presentan mayor resistencia que los cachorros desparasitados con Pamoato de 

Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan) (Miró, et al., 2007).  

 

 En la evaluación de una tableta antihelmíntica masticable con sabor a carne, llevada a 

cabo en 2010 en Inglaterra  por  Schmid, elaborada  con  Pirantel  (5 mg), Oxantel  (20 mg)  y  
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Pracicuantel (5 mg), se encontró que una sola dosis administrada a 12 perros con infestación 

natural con Toxocara canis, una eficacia del 100% en los conteos de gusanos intestinales y en 

10 perros con infección inducida, se obtuvo una eficacia de 94.3%. La efectividad máxima de 

esta combinación en tan sólo 12 perros a los que se les administró una sola dosis del 

medicamento contra Toxocara canis, contrasta con una eficacia del 92.069% obtenida con 

Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan), aunque contra una 

infestación inducida tuvo un menor porcentaje, sigue siendo mayor que para Iverkan. Ambas 

evaluaciones se hicieron con la administración de una dosis de la combinación de los 

antiparasitarios y considerando sólo los valores en la evaluación de la infestación natural y la 

eliminación del 100% de los gusanos, debemos tomar en cuenta que el Pirantel y el Oxantel, 

aunque pertenecen al mismo grupo (tetrahidropirimidinas), tienen una variación de afinidad 

en los receptores de la membrana neuromuscular, lo que es una ventaja al cubrir diferentes 

subtipos de receptores, ampliando así el espectro de acción y limitando la aparición de 

resistencias. Esto sugiere el interés del Oxantel frente a nematodos que van disminuyendo su 

número de receptores resistentes al Pirantel o al Levamisol (Martin, et. al., 2004). Y dado que 

se utilizó una dosis normal en rango bajo de Pirantel, puede atribuirse el 100% de eficacia no 

a la acción del Pirantel en sí, sino a su asociación con el Oxantel, ampliando su espectro de 

acción; mientras que en el caso de Iverkan sólo se emplearon principios activos de diferentes 

grupos y mecanismos de acción, que si bien pueden tener acción sinérgica y no compiten 

entre ellos, no tienen la misma ventaja que la combinación de Pirantel-Oxantel (Schmid, et 

al., 2010). 

 

 Hace 12 años Dryden en Kansas, Estados Unidos, evaluó la eficacia de gránulos de 

Fenbendazol y una suspensión de Pamoato de Pirantel contra Toxocara canis en infestaciones 

naturales en galgos, evaluando 2 grupos. El Grupo 1 estaba compuesto por 17 perros con una 

edad promedio de 6.35 años y el Grupo 2 contenía 19 perros con promedio de edad oscilaba 

en los 6.10 años de edad.  En estos perros es habitual el uso de diferentes desparasitantes 

contra Toxocara canis, debido a la contaminación de la tierra con el parásito y el contacto 

rutinario que éstos establecen en las prácticas de carreras. En el primer grupo seleccionado 

aleatoriamente se evaluaron gránulos de Fenbendazol a razón de 50 mg/kg por día durante 3 

días, que se mezclaron en el alimento y se administró una vez por mes durante 4 meses. En el  
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grupo 2 los cachorros se trataron con una suspensión de Pamoato de Pirantel en dosis de 5 

mg/kg, vía oral una vez al mes por 4 meses. Las evaluaciones fecales (flotación con solución 

azucarada  de  Sheather,  centrifugación  y  conteo  en  microscopio  compuesto  con  aumento 

100x), se realizaron en el día 0 y 10 y en el primer día del tratamiento mensual. Los cachorros 

del grupo 1, tratados con Fenbendazol, tuvieron una reducción de cuentas de huevos del 

95.8% en el día 10, mientras que los cachorros tratados con Pirantel tuvieron una reducción 

de 85.8% en el día 10 postratamiento. Comparado con los cachorros tratados con Pamoato de 

Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel (Iverkan), podemos decir que el 

Fenbendazol tuvo una eficacia mayor, pero no así Pirantel, tal vez, debido a que el 

Fenbendazol también es efectivo contra fases larvarias y el Pirantel no, lo que disminuye el 

riesgo de que larvas migrantes se asienten en intestino. Además si tomamos en cuenta que el 

efecto del Fenbendazol sobre las formas adultas no es letal, su eficacia depende en gran 

medida del tiempo de contacto Fenbendazol-parásito, por lo que 3 tomas consecutivas del 

fármaco aumentan este tiempo y su efectividad, ya que Iverkan se administró en una sola 

toma y con una dosis de Fenbendazol baja, lo que puede explicar la diferencia de eficacia. 

Todo esto comparado solo con el primer conteo postratamiento, que comprende una 

administración del medicamento, sin hacerse una determinación de la presencia de las fases 

adultas después del tratamiento (Dryden, et al., 1999). 

 

Otra evaluación de Fenbendazol contra Toxocara canis, fue realizada en combinación 

con Pracicuantel contra Dipylidium caninum, en dosis de 100 mg de Fenbendazol y 5 mg de 

Pracicuantel por kilogramo de peso por vía oral, en 10 cachorros de 12 a 14 semanas de edad 

naturalmente infectados con ambos parásitos. A la necropsia realizada a las 72-96 horas, se 

obtuvo una efectividad de 92.5% contra Toxocara y 100% contra D. caninum. Este resultado 

es mayor al encontrado en el uso de Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y 

Pracicuantel (Iverkan) (64.58%), siendo más efectivo en la eliminación Toxocara canis, pero 

tomando en cuenta que la necropsia se realizó a los 3 o 4 días del tratamiento, en donde en 

paralelo a la evaluación de Iverkan en éstos días hubo una significante reducción en los 

conteos de huevos, la posibilidad de reinfección posterior o el establecimiento de fases 

larvarias se hace mínimo, además de que la dosis empleada era el doble del rango mayor 

recomendada para el  Fenbendazol y la utilizada en Iverkan fue una dosis baja (15 mg/kg), 

aun cuando ambas se administraron una sola vez (Cárdenas, et al., 2006). 
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 En otra evaluación a una formulación con Pamoato de Pirantel (5 mg/kg) e 

Ivermectina (6 g/kg) en perros con infestación natural, se encontró que estos antiparasitarios 

tuvieron una eficacia del 99.7% en la eliminación de huevos y no se encontraron gusanos a la 

necropsia. Tanto esta evaluación, como la de Fenbendazol, Pamoato de Pirantel, Ivermectina 

y Pracicuantel, en combinación, utilizada en este trabajo, se realizaron con infestaciones 

naturales y en ambas se realizaron tanto pruebas coproparasitoscópicas como la revisión de la 

persistencia de nematodos en intestino, pero en el caso de la asociación de Pamoato de 

Pirantel e Ivermectina, la dosis del primero es la recomendada en rango bajo y la de la 

segunda en dosis alta, y dado que la Ivermectina actúa también sobre las fases larvarias y 

juveniles, podemos explicar la efectividad del 100% en la eliminación de gusanos y el 99.7% 

de eficacia en la eliminación de huevos en heces, a diferencia del 75% y el 92.06%, 

respectivamente, encontrados con Iverkan (Macareno, 2001). 

 

Considerando las variables (número de perros, parásitos evaluados, dosis, 

combinación de fármacos, infecciones inducidas, etc.), entre cada una de las evaluaciones 

antes comparadas con la de Pamoato de Pirantel, Fenbendazol, Ivermectina y Pracicuantel  

(Iverkan), no podemos tomar como confiables aquellas en las que no se realizó la 

comprobación de presencia de nematodos en el intestino de los perros a la necropsia, 

debiendo tomarse como parámetro la ausencia de gusanos adultos en el intestino como 

elemento  incuestionable de la eliminación de ambos parásitos. 

 

En ninguno de los animales se observaron síntomas adversos o efectos secundarios 

luego de la administración de la combinación de Fenbendazol, Pamoato de Pirantel, 

Ivermectina y Pracicuantel, indicando una buena tolerancia a la dosis administrada.  

 

Los conteos elevados de huevos en heces al inicio del experimento, no tuvieron 

relación con su persistencia en heces ni con la de nematodos en intestino. 

 

El empleo de asociaciones de varios nematodicidas para optimizar la eficacia de la 

acción farmacológica contra las fases adultas de Toxocara canis y Ancylostoma caninum en 

perros tiene como objetivo ampliar el espectro de actividad de un fármaco con otro que actúe 

con diferente mecanismo de acción en el metabolismo parasitario produciéndose  un  espectro  
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complementario, para poder disminuir las dosis empleadas y así minimizar los efectos 

tóxicos. El uso de Fenbendazol (que actúa disminuyendo las funciones generales del parásito 

al inhibir la síntesis de microtúbulos), Pamoato de Pirantel (que actúa como bloqueador 

neuromuscular provocando la parálisis contráctil reversible del gusano disminuyendo su 

capacidad de mantenerse en el intestino) y de Ivermectina (que aumenta la permeabilidad en 

la membrana muscular de la musculatura faríngea y de la pared corporal, disminuyendo la 

ingestión de nutrientes y la motilidad general), actúan con diferentes mecanismos sobre el 

mismo parásito, potencializando sus efectos y logrando su muerte. Y aunque resulta muy 

efectivo el uso individual de fármacos (Mebendazol, Fenbendazol), éstos se tienen que 

administrar durante 3 días, lo que puede ser impráctico. Así pues el empleo de 3 

antinematódicos y un anticestódico, incrementan la efectividad contra nematodos y el 

beneficio adicional de eliminar  cestodos, tomando en cuenta el hecho de la reinfección y 

asentamiento de larvas migrantes en el intestino postratamiento, sobre todo en cachorros 

menores de 3 meses, hacen necesario un tratamiento posterior a éste y la indicación más 

adecuada puede ser a las 24 horas para aprovechar el efecto de toxicidad residual al que han 

estado expuestos los organismos  con el tratamiento previo. 
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CONCLUSIONES 
 

 La administración en dosis única, de una suspensión compuesta por una mezcla de 

Fenbendazol 15 mg., Pamoato de Pirantel 14.5 mg., Ivermectina 0.2 mg. y Pracicuantel 5 

mg., c. b. p. 1 ml, en dosis de 1 ml por kg de peso corporal, para la eliminación de gusanos 

adultos de Toxocara canis y Ancylostoma caninum en 50 cachorros con infestación natural, 

fue efectiva (más del 90% de reducción de huevos en heces), obteniendo una eficacia global 

de 91.82% y contra Toxocara canis de 92.069% mientras que contra Ancylostoma caninum 

fue de 91.57%. 

 

 De los 50 animales tratados en 19 (38%), persistieron nematodos en el intestino a la 

necropsia, obteniendo una baja eficacia en este rubro.  

 

Solo el 38% de todos los animales tratados quedaron libres de huevos y gusanos de 

ambos nematodos y en el 62% de los cachorros los nematodos presentaron resistencia al 

tratamiento y una reducida eficacia que puede traer como consecuencia en el uso posterior del 

medicamento, la persistencia de nematodos intestinales y su consecuente daño al hospedero y 

riesgo constante de zoonosis. 

 

La combinación de fármacos empleada puede utilizarse sin esperar efectos colaterales 

o tóxicos en cachorros menores de 3 meses. 

 

Aunque hubo una reducción considerable en las cuentas de huevos en heces 

postratamiento, no se alcanzó la eliminación del 100% de los nematodos y no hubo una 

correspondencia entre la reducción de huevos en heces y la persistencia de gusanos en 

intestino, ni una relación entre una carga parasitaria inicial elevada y la persistencia de 

parásitos, por lo que debe considerarse que usar como referencia los conteos de huevos 

resulta poco confiable para la evaluación de antinematódicos.  

 

Deben realizarse continuamente evaluaciones de los productos, tanto de manera 

individual como en combinación, tomando en cuenta la dosis de cada uno, la frecuencia en el 

tratamiento,  la  calidad de  las  sales,  el  análisis  de la presencia de nematodos en el intestino  
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para diferenciar su sexo y si son adultos o juveniles, la intermitencia en la eliminación de 

huevos, muestras pequeñas o mal conservadas, errores en la ejecución de la técnica, la edad 

de los sujetos de experimentación, así como su sexo, raza, origen, para poder obtener 

evaluaciones estandarizadas en las que las variables sean mínimas.   

 

Basados en éstos resultados, podemos concluir que la combinación de antihelmínticos 

evaluada, es adecuada como tratamiento y prevención de fases adultas de Toxocara canis y 

Ancylostoma caninum en cachorros menores de 3 meses de edad, debiendo repetirse la 

administración de otra dosis a las 24 horas  para aumentar la eficacia del medicamento contra 

éstos parásitos.  
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ANEXOS 
 

 
TABLA 1. VALORES DE CONTEOS DE HUEVOS DE Toxocara canis EN HECES DE PERROS, ANTES Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO CON PAMOATO DE 

PIRANTEL, FENBENDAZOL, IVERMECTINA Y PRACICUANTEL (IVERKAN) Y SUS PROMEDIOS. 
 

DÍA -4 -2 0 2 4 6 8 10 PROM. PRE-TTO. PROM. POS-TTO. 
No. Perro          Promedio  Promedio 

1 3600 10900 4350 200 400 2950 1200 300 18850 6283.3333 5050 1010 
2 2550 1950 2000 150 100 0 100 0 6500 2166.6667 350 70 
3 7900 6200 4800 0 0 0 0 0 18900 6300 0 0 
4 6000 18900 9750 1300 0 50 150 0 34650 11550 1500 300 
5 10900 8250 4450 50 550 600 50 500 23600 7866.6667 1750 350 
6 3900 19850 17200 2600 4050 4350 5000 9800 40950 13650 25800 5160 
7 7800 18300 7100 50 100 0 50 0 33200 11066.667 200 40 
8 1400 650 450 0 0 0 0 1100 2500 833.33333 1100 220 
9 4000 24050 13000 7000 3250 5750 2000 6900 41050 13683.333 24900 4980 

10 3200 16000 27750 8750 1400 2550 2100 0 46950 15650 14800 2960 
11 2750 4950 2400 700 0 850 1650 4600 10100 3366.6667 7800 1560 
12 17500 12950 15600 2450 2050 2150 1450 6500 46050 15350 14600 2920 
13 2950 9550 6000 800 650 50 0 0 18500 6166.6667 1500 300 
14 9000 15300 13000 1350 50 50 50 0 37300 12433.333 1500 300 
15 1850 1050 1250 0 0 0 0 0 4150 1383.3333 0 0 
16 950 1100 300 0 50 150 450 700 2350 783.33333 1350 270 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 100 50 0 0 0 0 0 0 150 50 0 0 
19 1950 1100 300 0 0 0 0 0 3350 1116.6667 0 0 
20 2650 1950 500 50 50 0 0 0 5100 1700 100 20 
21 400 1050 1550 0 0 0 0 0 3000 1000 0 0 
22 250 3100 1450 1050 350 0 0 0 4800 1600 1400 280 
23 800 200 200 150 0 0 0 0 1200 400 150 30 
24 1100 1650 4700 950 250 50 0 0 7450 2483.3333 1250 250 
25 8350 9200 6050 50 100 50 0 0 23600 7866.6667 200 40 
26 4100 4100 1350 100 150 50 0 0 9550 3183.3333 300 60 
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27 50 0 0 0 0 0 0 0 50 16.666667 0 0 
28 450 100 0 0 0 0 0 0 550 183.33333 0 0 
29 1650 1800 1900 300 150 50 0 0 5350 1783.3333 500 100 
30 900 350 200 50 0 0 0 0 1450 483.33333 50 10 
31 2650 3550 1750 50 50 0 0 0 7950 2650 100 20 
32 1400 1550 4900 0 0 0 0 0 7850 2616.6667 0 0 
33 1450 2700 2450 300 50 100 250 200 6600 2200 900 180 
34 2650 3350 3600 50 350 600 450 800 9600 3200 2250 450 
35 1600 2050 2300 150 100 250 350 600 5950 1983.3333 1450 290 
36 1100 1650 1500 0 50 50 0 0 4250 1416.6667 100 20 
37 600 350 500 0 0 50 0 0 1450 483.33333 50 10 
38 18000 18450 20300 450 300 0 0 0 56750 18916.667 750 150 
39 5050 4950 6500 0 0 0 0 0 16500 5500 0 0 
40 10100 9750 10000 0 0 0 0 0 29850 9950 0 0 
41 18300 18750 19500 2100 1100 400 1450 1450 56550 18850 6500 1300 
42 4850 4650 5150 750 450 0 650 650 14650 4883.3333 2500 500 
43 6200 5350 7000 450 250 300 300 400 18550 6183.3333 1700 340 
44 1650 1300 2400 0 0 0 0 0 5350 1783.3333 0 0 
45 1950 1600 1750 0 0 0 0 0 5300 1766.6667 0 0 
46 750 700 550 0 0 0 0 0 2000 666.66667 0 0 
47 40200 40100 15350 0 0 0 0 0 95650 31883.333 0 0 
48 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
49 6750 2850 4400 0 150 100 600 1400 14000 4666.6667 2250 450 
50 5350 1700 2150 0 50 50 200 750 9200 3066.6667 1050 210 

Prom. 4991.6667 6665.625 5409.375 675 345.83333 450 385.41667 763.54  5688.88888  523.958333
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TABLA 2. PORCENTAJE DE EFICACIA DE PAMOATO DE PIRANTEL, FENBENDAZOL, IVERMECTINA 

Y PRACICUANTEL (IVERKAN) CONTRA Toxocara canis EN PERROS.  
 

% DE EFICACIA 
 

%E = Y – Z / Y ( 100) 
No. Perro Y-Z / Y * 100 

1 5273.3333 0.8392573 83.925729 
2 2096.6667 0.9676923 96.769231 
3 6300 1 100 
4 11250 0.974026 97.402597 
5 7516.6667 0.9555085 95.550847 
6 8490 0.621978 62.197802 
7 11026.667 0.9963855 99.638554 
8 613.33333 0.736 73.6 
9 8703.3333 0.6360536 63.605359 

10 12690 0.8108626 81.086262 
11 1806.6667 0.5366337 53.663366 
12 12430 0.809772 80.977199 
13 5866.6667 0.9513514 95.135135 
14 12133.333 0.9758713 97.587131 
15 1383.3333 1 100 
16 513.33333 0.6553191 65.531915 
17 0 0 0 
18 50 1 100 
19 1116.6667 1 100 
20 1680 0.9882353 98.823529 
21 1000 1 100 
22 1320 0.825 82.5 
23 370 0.925 92.5 
24 2233.3333 0.8993289 89.932886 
25 7826.6667 0.9949153 99.491525 
26 3123.3333 0.9811518 98.115183 
27 16.666667 1 100 
28 183.33333 1 100 
29 1683.3333 0.9439252 94.392523 
30 473.33333 0.9793103 97.931034 
31 2630 0.9924528 99.245283 
32 2616.6667 1 100 
33 2020 0.9181818 91.818182 
34 2750 0.859375 85.9375 
35 1693.3333 0.8537815 85.378151 
36 1396.6667 0.9858824 98.588235 
37 473.33333 0.9793103 97.931034 
38 18766.667 0.9920705 99.207048 
39 5500 1 100 
40 9950 1 100 
41 17550 0.9310345 93.103448 
42 4383.3333 0.8976109 89.761092 
43 5843.3333 0.9450135 94.501348 
44 1783.3333 1 100 
45 1766.6667 1 100 
46 666.66667 1 100 
47 31883.333 1 100 
48 0 0 0 
49 4216.6667 0.9035714 90.357143 
50 2856.6667 0.9315217 93.152174 
  Promedio 92.0695508
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TABLA 3. VALORES DE CONTEOS DE HUEVOS DE Ancylostoma caninum EN HECES DE PERROS, ANTES Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO CON PAMOATO 

DE PIRANTEL, FENBENDAZOL, IVERMECTINA Y PRACICUANTEL (IVERKAN) Y SUS PROMEDIOS. 
 

DÍA -4 -2 0 2 4 6 8 10 
PROM. PRE-

TTO. 
PROM. POS-

TTO. 
No. 

Perro 
         Promedio  Promedio 

1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

8 0 0 0 0 0 0 0 50 0 0 50 10 

9 0 150 2150 200 0 50 100 0 2300 766.66667 350 70 

10 750 350 850 1150 50 0 0 0 1950 650 1200 240 

11 0 0 0 600 50 150 0 0 0 0 800 160 

12 1650 1200 1850 150 0 100 0 0 4700 1566.6667 250 50 

13 1650 2450 50 200 50 50 0 0 4150 1383.3333 300 60 

14 0 750 200 850 0 100 0 0 950 316.66667 950 190 

15 1150 1900 3550 0 0 0 0 0 6600 2200 0 0 

16 900 1600 2100 150 850 900 800 1250 4600 1533.3333 3950 790 

17 900 1450 800 50 0 0 0 0 3150 1050 50 10 

18 400 1000 600 0 50 100 0 0 2000 666.66667 150 30 

19 10050 5050 1850 0 0 0 0 0 16950 5650 0 0 

20 750 1200 2050 0 0 0 0 0 4000 1333.3333 0 0 

21 400 1550 2750 0 0 0 0 0 4700 1566.6667 0 0 

22 350 2900 1800 0 0 0 0 0 5050 1683.3333 0 0 

23 1250 500 50 0 0 0 0 0 1800 600 0 0 
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24 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

25 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

26 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

27 450 450 550 150 50 100 0 0 1450 483.33333 300 60 

28 800 600 150 0 0 0 0 0 1550 516.66667 0 0 

29 50 100 0 0 0 0 0 0 150 50 0 0 

30 600 150 350 150 50 0 0 0 1100 366.66667 200 40 

31 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

32 150 200 0 0 0 0 0 0 350 116.66667 0 0 

33 150 350 250 0 0 0 0 0 750 250 0 0 

34 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

35 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

36 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

37 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

38 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

39 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

40 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

41 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

42 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

43 500 850 1150 0 0 0 0 0 2500 833.33333 0 0 

44 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

45 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

46 150 250 250 0 0 0 0 0 650 216.66667 0 0 

47 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

48 1400 1600 1900 0 0 0 0 0 4900 1633.3333 0 0 

49 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Prom 1063.04 1156.52 1097.83 132.609 47.8261 60.8696 39.1304 54.34783  1105.8  67.087 
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TABLA 4. PORCENTAJE DE EFICACIA DE PAMOATO DE PIRANTEL, FENBENDAZOL, 
IVERMECTINA Y PRACICUANTEL (IVERKAN) CONTRA Ancylostoma caninum EN PERROS.  

 

% DE EFICACIA 
 %E = Y – Z / Y ( 100)

No. Perro Y-Z / Y * 100 
1 0 0 0 
2 0 0 0 
3 0 0 0 
4 0 0 0 
5 0 0 0 
6 0 0 0 
7 0 0 0 
8 -10 0 0 
9 696.66667 0.9086957 90.869565 

10 410 0.6307692 63.076923 
11 -160 0 0 
12 1516.6667 0.9680851 96.808511 
13 1323.3333 0.9566265 95.662651 
14 126.66667 0.4 40 
15 2200 1 100 
16 743.33333 0.4847826 48.478261 
17 1040 0.9904762 99.047619 
18 636.66667 0.955 95.5 
19 5650 1 100 
20 1333.3333 1 100 
21 1566.6667 1 100 
22 1683.3333 1 100 
23 600 1 100 
24 0 0 0 
25 0 0 0 
26 0 0 0 
27 423.33333 0.8758621 87.586207 
28 516.66667 1 100 
29 50 1 100 
30 326.66667 0.8909091 89.090909 
31 0 0 0 
32 116.66667 1 100 
33 250 1 100 
34 0 0 0 
35 0 0 0 
36 0 0 0 
37 0 0 0 
38 0 0 0 
39 0 0 0 
40 0 0 0 
41 0 0 0 
42 0 0 0 
43 833.33333 1 100 
44 0 0 0 
45 0 0 0 
46 216.66667 1 100 
47 0 0 0 
48 1633.3333 1 100 
49 0 0 0 
50 0 0 0 
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  Promedio 91.5705 
 

TABLA 5. PRESENCIA DE HUEVOS EN HECES DESPUÉS DEL TRATAMIENTO CON PAMOATO 

DE PIRANTEL, FENBENDAZOL, IVERMECTINA Y PRACICUANTEL (IVERKAN). 
 
 

 
No. Perro Toxocara Ancylostoma No. Perro Toxocara Ancylostoma 

1 3 0 26 0 0 

2 1 0 27 0 0 

3 0 0 28 0 0 

4 0 0 29 0 0 

5 3 0 30 0 0 

6 5 0 31 0 0 

7 0 0 32 0 0 

8 2 1 33 1 0 

9 11 0 34 3 0 

10 0 0 35 2 0 

11 4 0 36 0 0 

12 1 0 37 0 0 

13 0 0 38 0 0 

14 1 0 39 0 0 

15 2 1 40 0 0 

16 3 9 41 5 0 

17 0 0 42 2 0 

18 0 0 43 2 0 

19 0 0 44 0 0 

20 0 0 45 0 0 

21 0 0 46 0 0 

22 0 0 47 0 0 

23 0 0 48 0 0 

24 0 0 49 7 0 

25 0 0 50 5 0 

 Total 63 11 
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