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RELACIÓN ENTRE INFECCIÓN POR TOXOCARA CANIS Y LA 

PRESENCIA DE ASMA EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA 

ANTECEDENTES 

El asma es la enfennedad pulmonar crónica más frecuente en los niños, constituye un 

problema de salud pública en todo el mundo y sus exacerbaciones representan una causa 

común de consulta en los servicios de urgencias ( 1, 2). 

El asma se caracteriza por inflamación crónica de las vías aéreas, episodios recurrentes 

de sibilancias, disnea y tos, asociados con obstrucción del flujo aéreo, la cual es 

reversible en fonna espontánea o con tratamiento. 

La Estrategia Global para el Manejo y Prevención del Asma (GfNA), define el asma 

como "una enfennedad inflamatoria crónica de la vía aérea, en el cual diversas células y 

elementos celulares desempeñan un papel importante; la inflamación crónica induce a 

un aumento de hiperreactividad de la vía aérea que provoca los episodios recurrentes de 

sibilancias, disnea, dificultad respiratoria y tos, particulannente en la noche o temprano 

en la mañana. Estos episodios se asocian generalmente a una obstrucción extensa y 

variable del flujo aéreo pulmonar que es a menudo reversible en fonna espontánea o con 

tratamiento, como se mencionó anterionnente ( 1 ). 

Reportes en Estados Unidos refieren que la tasa estimada de visitas al departamento de 

urgencias por asma aguda en niños y adolescentes menores de 14 años de edad es de 

161 .7 por cada 10,000 habitantes.(2,3) 

El Sistema Único de Infonnación para la Vigilancia Epidemiológica de la Secretaría de 

Salud de México reportó la incidencia de asma de 239.7 por cada 100,000 habitantes, 

con elevación a 298.1 en 2003, en el 2005 se reportaron un total de 290,205 casos de 

asma y estado asmático, lo cual traduce una tasa de incidencia de 272.62 casos por 

100,000 habitantes, de los cuales se desglosan 140.4casos por 100,000 en menores de 

15 años de edad, es decir más de la mitad de los casos anuales reportados de asma se 

presentan en población pediátrica(4,5). 
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La incidencia de asma por entidad federativa en pacientes menores de 14 años de edad 

fue más frecuente en los estados de Yucatán, Tabasco, Tamaulipas y Campeche, todos 

ellos ubicados en las costas del Golfo de México (figura 1).(4) 
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Ff9Ura 1. tnddenr.io ae asma por entidad federativa en nitios y adolascentes menores de 14 ailos de edad (tasa por 100,000 haMan­
t%). Fuente: Sistema Único de lnformatión para la Vogilaocia Epidemiológial, Oirecdón Genero! de Epidemiotogia, SSA. 

La prevalencia del asma se ha incrementado en países industrializados, a diferencia de 

los no industrializados en las últimas décadas como lo muestra " the Intemational Study 

of Asthma and Allergies in Childhood" (ISAAC) (6-8) Sin embargo en algunos centros 

urbanos de países no industria lizados, particularmente en América Latina aparentemente 

hay una alta prevalencia de asma, obligando a investigar la posibilidad de cambios 

ambientales asociados al proceso de urbanización que pueden ser determinantes como 

factor de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad (8 , 9, 1 0). 

Se ha puesto mucha atención en identificar factores ambientales que pueden contribuir a 

la prevalencia de asma, entre ellos uno de los que se consideran con mucho interés son 
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las infecciones por helmintos, particularmente geohelmintos (11,12). Las infecciones 

por geohelmintos son altamente prevalen tes y se estima que son 2 billones de individuos 

infectados en el mundo, afectando principalmente a la población rural (13). 

Aunque es posible que las infecciones por helmintos puedan no estar directamente 

asociadas con el asma, en numerosos estudios han sido interpretados en términos de 

diferentes efectos sobre procesos alérgicos causados por parásitos geohelmintos de 

acuerdo al estado de infección (agudo vs. crónico). 

Las infecciones agudas que pueden predominar en la población con baja prevalencia de 

parasitosis pueden desarrollar síntomas respiratorios alérgicos, por otra parte una 

parasitosis crónica o en una población con alta preva lencia de parasitosis puede suprimir 

los síntomas alérgicos ( 1 1, 14). Lo que sugiere que la respuesta del huésped en 

infecciones agudas es de tipo inflamatoria y en infecciones crónicas es una respuesta de 

tipo inmunomoduladora ( 10.1 1 ). 

Los fenotipos agudo/crónico reflejan la respuesta inmune causada por el huésped en 

contra del parás ito, el fenómeno alérgico parece ser raro durante la infección crónica del 

helminto, mientras que individuos con infección aguda frecuentemente puede 

presentarse con síntomas alérgicos (15). Estudios experimentales con modelos murinos 

soportan este hecho ( 16, 1 7). 

Asumiendo una asociación causal, entre la parasitos is y las reacciones alérgicas son 

cuatro los factores que pueden determinar el efecto de los helmintos sobre el asma: 

1) El tiempo; es decir, cuando fue la primera infección y la duración de ésta. Las 

infecciones tempranas y/o de larga duración (crónicas) pueden inducir efectos 

inmunomoduladores que suprimen la inflamación alérgica causada por alergenos 

parasitarios o no parasitarios; en contraste, mientras más tarde sea la infección y/o las 

infecciones sean periódicas pueden desencadenar alergias ( 18). 

2) Intensidad de la infección: grandes cargas parasitarias pueden inducir una baja 

respuesta inmunomoduladora, mientras que las infecciones leves pueden tener efecto 

contrario ( 11 ). 
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3) Genética del huésped: la habilidad de inducir mecani smos reguladores inmunitarios 

del huésped puede ser en parte determinada por la genética de cada huésped. Individuos 

quienes son genéticamente susceptibles a enfermedades atópicas pueden tener más 

predisposición a desarrollar respuesta alérgica a alergenos parasi tarios o no parasitarios 

(19). 

4) El parásito: diferentes helmintos pueden tener diferentes efectos como factor de 

riesgo para asma. Un meta análisis de estudios observacionales muestra evidencia de 

que A. Lumbricoides esta asoc iado con un incremento de riesgo de asma, por otra parte 

la infección por anquilostoma esta asociada con un menor riesgo de asma, por el 

contrario la infección por Trichuris trichiura no muestra asociación con riesgo de asma 

(20). 

Se ha mostrado una relación entre síntomas de asma y prevalencia de anticuerpos anti ­

Toxocara en niños; hay estudios que señalan que la toxocariosis puede inducir la 

producción de lgE policlonal, incluyendo la IgE alergeno específica, pudiendo 

contribuir de esta forma a la manifestación del asma y a la aparición de eczemas en 

niños con predisposici ón alérgica (14), siendo un tema muy controversia! la relación 

entre asma y toxocariasis. 

TOXOCARA 

La . .toxocariasis o toxocariosis es una enfermedad zoonótica ampliamente 

distribuida y poco estudiada, causada por la infestación de larvas de Toxocara 

canis (T canis), un helminto común en los perros. Los ascáridos de la familia 

Ascaridae, son nemátodos cuyo cuerpo es relativamente largo y que en sus 

etapas adultas evolucionan en el intestino delgado del huésped final (cánidos), 

no así en el hombre, en el que el ciclo es incompleto por ser este un huésped 

accidental o paraténico. 

Existen tres especies que infectan perros y gatos: T canis a perros y otros 

cánidos; Toxocara cati (T cati) a gatos y otros felinos y Toxacara leonina a 

perros, gatos y otras especies relacionadas. (21) 
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EPIDEMJOLOGÍA: 

La toxocariasis canina es cosmopolita y prevalente en regiones templadas y tropicales 

del mundo. La exposición humana a la toxocariasis resulta de la elevada prevalencia de 

esta parasitosis en perros y de la importante convivencia de éstos con los seres 

humanos. 

La población infantil es el grupo etáreo con mayor riesgo de adquirir la infección por 

toxocariasis, ya que ellos se encuentran en mayor contacto con los suelos de parques y 

plazas y ya sea por la fa lta de hábitos higiénicos (ll evar todo a la boca) o que en algún 

momento manifiestan alguna histori a de pica (geofagia), pueden ingeri r los huevos 

infectivos de Toxocara, por otro lado la convivencia de los niños con las mascotas, 

sobretodo los cachorros, que en su mayoría son portadores de este parásito facilita la 

infección por toxocariasis en ellos(2 1 ). 

La Organización Panamericana de la Salud (OPS), refiere que esta paras itosis es más 

frecuente en personas y niños de escasos recursos, sobre todo cuando no se cuenta con 

servicios básicos, como agua potable y alcantarillado (22). No se conoce la incidencia 

de toxocariasis hum ana ya que es ta enfe rmedad no se notifica en el ámbito 

epidemiológico y es dificil su diagnóstico. 

El serodiagnóstico de esta zoonosis se basa fundamentalmente en la detección de lgG 

antitoxocara (23). Con lo cual se ha podido realizar la búsqueda de seroprevalencia de 

ésta patología. A nivel mundial la seroprevalencia de anticuerpos anti-Toxocara fluctúa 

entre un 3,5% - 86%. Existen diversos estudios sobre la seroprevalencia para Toxocara 

en distintos países, reportando un 3,6% en Japón (23), U.S.S.R. 17,8% (24), Polonia 

3,5% (25), España 8% (26), Gran Bretaña 14,3% (27), Irán 25,6% (28), Estados Unidos 

4%-33% (29, 30), México 7,5% l3l ), Las islas de Santa Lucia 86% (32), Trinidad 

27,2% (33), Cuba 5,2% (34), Chile 75% (35), Argentina 37,9%-63% (36, 37, 38), Brasi l 

3,46%-38,8% (39, 40), Venezuela 39, 1% (41), Colombia 46.5% (22) 

En cuanto a la seroprevalencia en México: Martínez-Barbosa (1 997), en un estudio 

realizado con 373 sueros de niños en edad escolar entre los 6 y 13 años, reportó que el 

7.5% fue positivo para Toxocara Canis (23). Quiroz y Gutiérrez el 2000, realizó un 

muestreo de 379 sueros de jóvenes de 15 a 20 años, sólo detecto un suero positivo a 

Toxocara canis, sin embargo cuando se estudió 207 sueros de niños entre 20 meses y 17 
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años de edad, con alteraciones neurológicas, se encontró el 23.52% fu e positivo a T. 

canis. 

Se han realizado estudios de prevalencia sobre la contaminación con huevos de T. canis 

en parques públicos y jardines en diferentes países, encontrándose un rango entre 2% al 

87%. La contaminación de Toxocara sspp. en parques púb licos de ciudades importantes 

como la ciudad de Birminngham el 25% de parques contaminados, el 27% en Londres 

(42), el 16% en Illinois (43), el 17% en Basrah (44), el 15% en Jordania (45), el 63% en 

Tokushima (46) y el 42% en La Habana (47). 

En Perú, los primeros estudios realizados por Guerrero ( 1975) en parques públicos de 

Lima Metropolitana dieron un resultado de 24%. Estudios posteriores señalaron niveles 

de contaminación del 37% de los parques de la Provincia Constitucional del Callao 

(Velarde, 1999), 30% de los parques públicos de los distritos del Cono Sur, 41 % de los 

parques del Cono Este de Lima (Serrano et al. , 2000) y 30% de los parques del Cono 

Norte (La Rosa et al. , 2001 ). En un estudio realizado por Francisco López y 

colaboradores el 2005, donde se estudió el suelo de 123 parques, 78 parques fueron 

positivos para huevos de Toxocara sp., lo cual representa 63 ± 9% (48). 

En Paraguay, se estudiaron los suelos de parques y plazas, se analizaron 51 sitios, de los 

que se encontraron huevos de Toxocara en 27 de ellos (53%) (49). 

En un barrio de Bogotá (Colombia) se encontró un 43 .6% de huevos del parás ito fueron 

hallados a partir de muestras de materia fecal de cachorros (22). 

En México, Martínez-Barbabosa y colaboradores, reportan en el 2008, el anális is de 

muestras de materia fecal de perros en 13 barrios de la ciudad de San Cristóbal de Las 

Casas, Chiapas, México. Se detectaron formas paras itarias en 37% (n = 74) de las 

muestras. La frecuencia de huevos de T. canis fue de 19.0%, la de Ancylos/oma 

caninum, de 18.5%; la de ooquistes de /sos para canis de 2.5%. 

Los resultados indican que la contaminación de los suelos de la ciudad de San Cristóbal 

de Las Casas con parásitos de cánidos es un riesgo latente para la salud de los habitantes 

y visitantes de esta ciudad (50). 
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TOXOCARIASIS 

La Toxocariasis es tma enfermedad zoonótica ampliamente distribuida y poco 

estudiada, causada por la infestación de larvas de Toxocara spp. (1). Toxocara sspp 

pertenece al Phylum Nematodo, del orden Ascarididae de la familia Toxocaridae. 

Existen tres especies: Toxocara canis; Toxocara cati (T cati) y Toxocara leonina. La 

toxocariasis humana es producida principalmente por T. canis (perros) y T. cati (gatos) 

esta última también se puede encontrar de manera accidental en los perros. 

Toxocara Canis: Es un geohelminto, debido a que para llegar a la fase infectante 

necesita permanecer en el suelo durante algunas semanas. El estado adulto de T canis 

se encuentra en el intestino delgado del perro doméstico (Canis familiaris) zorros rojos 

Vulpes vulpes, zorros árticos Alopex lagopus (Skirmisson, 1993) y otros cánidos 

silvestres (51). A diferencia de otros nemátodos estos parásitos se encuentran libres en 

ellumen intestinal y ocasionalmente en el estómago e intestino grueso (52). 

Son. o.rgan.isrnos cilíndricos que anatómicamente cuentan. con. cutí.c.ula.,. músculo,. tubo 

digestivo completo, sistema nervioso, son dioicos y tienen dimorfismo sexual. La 

hembra mide de 9-18cm de largo por 2.5-3mm de diámetro y el macho de 4-9cm por 

2.5mm de diámetro (Fig.2). Los huevos son semiesféricos, con una cubierta gruesa 

finamente granular que miden entre 85-95 por 75-90 micras. En su interior se observa 

un embrión pigmentado oscuro y poseen una cutícu la rugosa característica, lo cual 

permite reconocerlos fácilmente· mediante lo métodos coproparasitarios 

convencionales. (53) (Fig. 3, Fig. 4). 

F ig. 2: Parásito adulto de T. cants Fig. 3: Huevo de T. canis 
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Fig. 4: Estudio histopatológica de tejido granulomatoso, que muestra larva de 

Toxocara canis. Fuente: Revista Chilena de Radiología . Vol. 13 N9 3, año 2007; 163-168. 

Ciclo biológico: 

Los parásitos adultos de T canis tienen un promedio aproximado de vida de cuatro 

meses, normalmente el perro expulsa la mayoría de los huevos a los seis meses de 

contraída la infección. Una hembra puede producir hasta 200.000 huevos al día, por lo 

que solo un huésped con una carga de varios cientos de gusanos puede contaminar el 

ambiente diariamente con millones de huevos (54). 

El ciclo biológico de este parásito es muy eficiente debido a que los perros se pueden 

infectar mediante cuatro vías: a) ciclo tradicional de los geohelmintos (helmintiasis 

transmitida por el suelo), b) vía transplacentaria y e) a través de la leche materna, d) a 

través de ingestión de tejidos paraténicos infectados con larvas, e) ingestión de larvas de 

tercera etapa (L3) o de adultos inmaduros contenidos eo el vómito o en las heces de los 

cachorros infectados (55,56) (Fig. 5). 

a) Ciclo vital tradicional de los geohelmintos: Este ciclo comienza cuando los 

huevos son liberados al medio ambiente en las heces de los perros infectados, 

que son los huéspedes definitivos. Cuando los huevos salen no son infectantes, 

son extremadamente resistentes a las condiciones del medio ambiente y pueden 
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mantenerse viables durante todo el invierno a temperaturas promedio de 0.2° e 
(incluso bajo nieve). El huevo para alcanzar la fase infectante (huevo larvado de 

segundo estadio o (L2) fo rm a óptima, necesita una temperatura de 15 a 35°C, 

oxígeno y humedad re lati va de 75-95%, este proceso dura en promedio de 3.5 a 

11 días lo cual varía de acuerdo a las condiciones de temperatura y humedad del 

suelo. 

Los huevos son resistentes al medio ambiente y pueden penn anecer latentes 

duran te mese hasta 3 años y de arro llar e cuando se presenten las condi ciones 

adecuadas, lo que eleva las posibilidades de in fecta r tanto a los seres hum anos 

como los perros que tengan contacto con suelos contaminados. Cuando los 

huevos larvados son ingeridos por el hu ésped defi nitivo (cáni dos) las larvas (L2) 

eclosionan en e l intestino delgado, muchas de las cuales eclosionan en el 

duodeno entre las 2 a 4 horas po !-ingesti ón (57). En cachorros menores de tres 

meses de edad, much as de las larvas in fect ivas liberadas, continúan un patrón de 

migración traquea l como se describe a continuación. 

Las larvas penetran a la mucosa intest inal y muchas de ellas ingresan a los vasos 

linfát icos, pasando luego a los ganglios mesentéricos y desde ahí alcanzan los 

capilares venosos y sistem a sanguíneo hepático portal. So lo unas pocas larvas 

alcanzan directamente los capilares sanguíneos y consecuentemente el hígado. 

La mayoría de las larvas llegan al hígado a los dos días post infección. A 

continuación siguen hacia los pulmones vía vena hepática, corazón y arteria 

pulmonar, logrando la tercera muda larva ri a (L3) entre los 3 a 5 días . Al interior 

de los pulmones las larvas crecen considerablemente alcanzando hasta 1 mm. 

Posteriormente las larvas migran hacia los alvéolos, luego bronquiolos, 

bronquios, tráquea y faringe, desde donde son deglutidos. Llegan al es tómago 

alrededor del décimo día. Una vez en esta ubicación sufren una muda 

transformándose en larvas de cuarto estado (L4) las que se encontrarán en el 

duodeno alrededor de los 14 días post infección, el cual es su hábitat, en donde 

a lcanzan su madurez sexual, entre los 19 y 27 días postinfeccioso, la hembra es 

fecundada. Se estima que el ciclo del parásito dura de cuatro a cinco semanas en 

condiciones normales. (55 ,56). 
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CICLO BIOLÓGICO DE TOXOCARA CAN/S 

.. ) Clrc ldCICr> f Lar vas lib eradas _ _ ! 

(1 

e i es tino 

\ 
\ 

' t 
Medio amb ente 

1 t: S b iOf'Ql.t/OS 

dul os e 
1 es 11 o 

Fig. 5.- Ciclo biológico Toxocara canis. Fuente: CDC http://dpd.cdc.gov/dpdx 

Si el perro es infectado después de los 3 meses, se observa una disminución de la 

tendencia a seguir la vía de migración traqueal. La mayoría de las larvas, en vez de 

pasar desde los pulmones y tráquea hacia el tracto digestivo, ingresan a las venas 

pulmonares continuando con una migración somática. Las Larvas son distribuidas a 

través de la circulación sistémica, hacia los tejidos somáticos alcanzando hígado, 

pulmones, riñones y cerebro de perros a los 8 y a los 29 días postinfeccioso se 
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encuentran muchas larvas en músculos esqueléticos y riñones incorporadas en 

granulomas y así pueden persisti r por un período superior a 12 meses. 

Por lo general se encuentra mayor cantidad de larvas en las hembras que en los 

machos (58). 

b) Ciclo vital vía transplacentaria: En las hembras gestantes (canes), las larvas 

somáticas que se encuentran en estado latente o hipobiótico, se reactivan dentro 

del tejido del granuloma, las cuales j un to con aquellas origi nadas de huevos 

recientemente ingeridos, migran hacia la placenta y vena umbilical, alojándose 

subsecuentemente en el hígado fe tal. La invasión fetal no se produce an tes del 

día 42 de la ges tación y la infección de la perra debe haber ocurrido al menos 14 

días antes. Algunas larvas somáticas no se reactivan y permanecen latentes 

quedando en condiciones de in fec tar el producto de gestaciones posteriores. 

Se asume que los cambios hormonales ocurridos durante la gestación, pueden 

ser la causa de la migración transplacentaria mencionada, sin embargo no 

existen inves tigaciones cuyos resultados dem uestren la afirmación anterior. Las 

larvas presentes en el hígado de los cachorros, se activan al momento del 

nacimiento e in ician su migración hacia los pulmones, luego tráquea llegando al 

estómago en el transcurso de la primera semana de vida, alcanzando el duodeno 

a los 2 1 días después del nacimiento. 

Después del nacimiento, si la infección no es muy grave, los cachorros 

sobreviven y después de dos o tres semanas de nacidos estos son capaces de 

eliminar huevos por las heces (59). 

e) Ciclo vital vía transmamaria: Los cachorros recién nacidos también pueden 

infectarse ingiriendo larvas por la vía transmamaria, en la lactancia. Las larvas 

somáticas reactivadas, así como aquellas de huevos ingeridos en la gestación, 

migran hacia la glándula mamaria al fi nal de la gestación o al inicio de la 

lactancia. Las larvas ingeridas con la leche materna se desarrollan directamente a 

vermes adultos en el intes tino delgado del cachorro lactante (52). 

d) Ciclo vital por ingestión de tejidos de huéspedes paraténicos que contienen 

larvas: Otra forma de infección es aquella que involucra a los huéspedes 
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paraténicos, los que albergan larvas infecti vas en sus tejidos, ex istiendo un rango 

extremadamente amplio de vertebrados e invertebrados, incluyendo roedores, 

conejos, ovinos, bovinos, cerdos, caprin os, prim ates no hum anos, hombres, aves 

y lombrices de tierra (60,6 1 ). A nivel rural, los ratones parecen ser los huéspedes 

paraténicos de mayor importancia, ya que las larvas aloj adas en su cerebro los 

hacen presa fácil de los canes. 

Las larvas producto de los huevos ingeridos por los huéspedes paraténicos, 

migran hacia varios tejidos somáticos, pero no continúan su desarrollo hacia 

vem1 es adultos. Ellos no necesariamente pennanecen en el granuloma origi nal y 

pueden migrar hacia otro órgano ocasionando otra les ión. Así mismo, si una 

lombriz terrestre posee larvas infectante y e lla es ingerida por un ave, ésta 

últim a también se constituye en un huésped paratén ico. 

Cuando un perro ingiere un huésped para téni co, como ser ratones o aves, el 

proceso digestivo libera la larva desde el granul oma, las que no continúan su 

migración somática, desa n·ollándose directamente en el lúmen intestinal, que a 

diferencia ele la ruta traqueal, a lcanzan e l estado adulto en 19 días postinfeccioso 

(58). 

e) Ciclo vital por ingestión de larvas de tercera etapa (L3) o de adultos 

inmaduros contenidos en el vómito o en las heces de los cachorros 

infectados: Debido a las características de éstas vías de infección (Fig. 6) hay 

reportes que afinnan que el 90% del los cachorros al nacer son portadores del 

parás ito (56,62). 
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Figura 6. Ciclos vitales alternativos de Toxocara canis . 7. Fuente: Tesis: Identificac ión de 
antígenos de Toxocara canis medjante la técnica de westem blot en conejos infectados 

experimentalmente. Dr.:t . Oiga lucia morales reyes 

1.- TOXOCARIASIS EN EL PERRO: 

l. Frecuencia de toxocal"iasis en perros : 

Se asume que la infección por T canis en perro es de alta frecuencia. En 

México, un estudio que se realizó en 47 perros dom ésticos de la delegación de 

Álvaro Obregón en el D.F, se encontró que el 12.76% tuvo toxicara Canis (63). 

Mientras que en el análisis de 201 intestinos de perros callejeros sacrificados en 

el centro antirrábico municipal de Querétaro mostró que el 13.93% tenía 

Toxocara sspp (64). Por otro lado se encontró que del 100% de las enfermedades 

zoonóticas del perro diagnosticadas en el hospital veterinario de la Facu ltad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMYZ) de la AM (65) EL 25 .18% de las 

veces se trató de toxocariasis. Otros datos son los descritos por Martínez -
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Barbosa ( 1998) que reportó el 2 1.2% de toxocariosis en 500 perros domésticos 

(66). 

En Chile los estudios indican que una proporción del 25 % de perros afectados 

en 1944 (67), 15,2 % (68), 23 % en 1970 (69) y 40 % en 1979 (70). En otros 

países se pueden citar Texas, USA donde se encontró un 3,3 % de perros 

positivos y eliminadores de huevos en refugios caninos (71). Sin embargo, en 

Brisbane, Australia se encontró un 35 % de los perros vagos positivos a T canis 

(72). En Bélgica se ha detectado el 17,4 % de perros positivos (73). En 

Montevideo, Uruguay se ha detectado el 13,7 % de perros adultos afectados, 

suponiéndose un 100% en cachorros (74). En Alemania se ha detectado un 6,9 

% (75). 

2. Cuadro clínico: 

La sintomatología y otros efectos ocasionados por T canis en el perro, están 

directamente relacionados con la edad del animal, localización y estado de 

desarrollo de los vermes. En los perros más viejos, la toxocarias is es raramente 

seria, debido a que generalm ente ellos albergan solo unos pocos ejemplares del 

parásito a diferencia de los cachorros que pueden llegar a morir, como es el caso 

de aquellos que están en ambientes altamente contaminados (58). 

Los canes neonatos afectados presentan lesiones hepáticas y posiblemente 

pulmonares debido a la~ larvas que migran en el útero de la inadre. Se observa 

una neumonía como consecuencia de la migración traqueal de gran extensión, 

que puede llegar a ser la mayor causa de muerte en cachorros, incluso dentro de 

las 48 a 72 horas de nacidos. Los hallazgos histopatológicos incluyen focos 

inflamatorios múltiples con eritrocitos, leucocitos, células epiteliales, fibrina, 

mucus y larvas en los alvéolos y bronquíolos. En infecciones leves solo se 

observa petequias en la superficie pleural pulmonar y lesiones neumónicas y 

hemorrágicas de poca extensión (62). 

Los cachorros sobrevivientes a infecciones graves, presentan un cuadro qt•e 

continúa con emaciación, producto del efecto de los vermes adultos en el 

estómago e intestinos, observándose distensión abdominal, pelaje opaco, diarrea 
14 



mucosa alternada con constipación, vómitos y descarga nasal. La presencia de T. 

canis en el lumen intestinal determina alteraciones tales como la di sminución 

significativa de la absorción de xilosa y ligeramente de ácido para­

am inobenzoico y de la asimilación de grasas; aumenta la actividad proteolítica 

fecal; se afecta el tamaño de las vellosidades intestinales y otros efectos los 

cuales se recuperan rápidamente luego de instaurar el tratamiento 

correspondiente ( 62). 

En la necropsia se pueden recuperar ejemplares de T canis desde el intestino y 

estómago y dependiendo de la carga parasitaria, se encuentran rupturas 

intestinales como consecuencia de una obstrucción severa En infecciones ligeras 

se puede observar anemia y eosinofilia, la cual es común en las infecciones por 

ascarideos y que puede alcanzar hasta un 35 % (76). 

Se pueden observar signos neurológicos, cuyos orígenes exactos son 

desconocidos pero se cree puedan deberse a irritac ión en intestinos y lesiones 

del sistema nervioso, así como tan1bién alteraciones metabólicas como 

hipoglicem ia e hipocalcem ia y una dieta inadecuada (76). 

Uno de los signos más relevantes es la enteritis catarral, relacionada 

directamente con el grado de infección. Como resultado de la migración 

somática, se observan lesiones nodulares entre 0,5 a 5 mm. en riñones, pulmones 

y miocardio. Estas lesiones se caracterizan histológicamente por infiltración 

eosinofilica o granulomas eosinofilicos. En otros casos se observa hipertrofia de 

las arteriolas y arteria pulmonares. Además no es poco frecuente el hallazgo de 

migración larval en la glándula pituitaria y que a veces está asociada con signos 

como polidipsia y poliuria (77). 

Los hallazgos hematológicos que están asociados a la migración somática 

incluyen: una marcada eosinofilia, leucocitosis moderada e hipoalbuminemia. 

También, los niveles de enzimas específicas hepáticas aumentan cuando ocurre 

la migración hepática (78). 
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3. Diagnóstico: 

El diagnóstico en cachorros muertos debe efectuarse sobre la base de los 

hallazgos de las larvas en tejidos tales como hígado y pulmones, pero no deben 

descartarse otras patologías del útero y enfermedades perinatales, lo que induce 

a efectuar un diagnóstico diferencial (55,58). 

En los cachorros vivos, el diagnóstico se hace en relación a síntomas clínicos, 

como abdomen distendido o condición fisica deficiente. También son 

importantes aspectos de anamnesis como desparasitación de la madre y otros 

relacionados al ambiente en el cual viven los cachorros. El examen de materia 

fecal y vómitos es de utilidad para pesquisar la presencia de vermes maduros e 

inmaduros. De todos los métodos diagnósticos utilizados, sin duda el más 

generalizado y útil es el coproparasi tario por flotación , en el cual se observan los 

huevos que poseen características morfológicas que los hacen fácilmente 

reconocibles. (55, 58) 

Por otro lado, las posibilidades que la tecnología ofrece, permiten esperar el 

desarrollo de técnicas serológicas confiables que permitan realizar estudios 

masivos en un futuro próximo. 

Tratamiento: 

Los antiparasitarios de la familia de los benzimidazoles - carbamatos poseen 

buena efectividad contra larvas somáticas de T canis. De todos ellos, el 

fenbendazole parece ser el más efectivo en dosis de 50 mg!kg (58). En Chile, el 

mebendazol y sus diferentes formulaciones, es una de las drogas de elección. 

Estas drogas son efectivas tanto para perros como para gatos. Las 

combinaciones de drogas también son altamente efectivas, as í el febantel y el 

emboato de pirvinio contenidos en el Drontal-Plus® (Bayer), son altamente 

efectivos. 

H.- TOXOCARJASIS HUMANA 

Al hombre se le considera un huésped paraténico y/o accidental, ya que la larva no se 

desarrolla y no completa su ciclo en él. 
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l. Vía de transmisión: 

Igual que en el perro, el hombre adquiere la infección cuando ingiere huevos 

larvados de segundo estadio (L2): también se puede infectar ingiriendo agua o 

alimentos contaminados con los huevos infectivos o cuando tienen estrecho 

contacto con animales portadores del parásito, principalmente cachorros (22) 

(Fig. 7). Una vez ingeridos los huevos larvados de segundo estadio, las larvas 

eclosionan en el duodeno y por el torrente sanguíneo llegan al hígado, corazón 

derecho, pulmones, corazón izquierdo y de allí las larvas se pueden distribuir a 

otros órganos como: ojo, pu.lmón corazón, sistema nervioso central, hígado, 

riñones, entre otros (55,56). Las manifestaciones clínicas y patológicas son el 

resultado de los daños mecánicos ocasionados por las larvas migratorias y, con 

frecuencia, de una respuesta inmunológica grave que ha sido estimulada por la 

presencia de las larvas en el organismo. Los tejidos afectados muestran 

múltiples abscesos y granu.lomas eosinofilicos de tipo alérgico (79). 

Fig. 7: Vías de transmisión de T. canis. Fuente: Instituto de Medicina Tropical 

"Aiexander Von Humboldt" UPCH. Avances en toxocariosis. Dr. Ciro Maguiña y cols. 

Los niños menores de 12 años son los más susceptibles a infectarse debido a que 

juegan en parques, arenas y jardines que son lugares donde se encuentran los 

huevos infectivos, además de que los niños están expuestos a mascotas, siendo 
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en especial los cachorros los mayores portadores de Toxocara canis, ya que 

como se mencionó en acápites previos, hay reportes que afirman que el 90% de 

los cachorros al nacer son portadores del parási to (56,80). 

2. Respuesta inmune: 

Es sabido que los helmintos inducen la producción de grandes cantidades de lgE 

con una respuesta proporcionalmente mucho mayor que la producida para 

cualquier otro isotipo de inmunoglobulina frente a cualquier agente (81 ,82). 

Parte de esta respuesta está dirigida contra los anticuerpos propios del helminto, 

pero también ocurre una estimulación policlonal que puede aumentar la 

reactividad alérgica contra alergenos ambientales (81 ). 

La acción patógena de T. canis en el pulmón que origina asma bronquial no solo 

puede explicarse por el efecto de la migración larvaria con la consecuente 

necrosis y posterior reacción inflamatoria; sino también debida al depósito del 

material excretor/secretor en los tejidos del huésped. Esto último, genera una 

reacción inmunológica que induce patología inflamatoria sin la presencia de 

larvas en el pulmón. Esta inflamación bronquial coincide con el incremento de la 

resistencia pulmonar, descenso de la compliance y edema perivascular y 

peribronquial (83). 

E. Pinelli y colaboradores realizaron un estudio en murinos el 2004, en el que 

muestran que con una sola infección de T. canis se produjo hiperreactividad de 

las vías respiratorias, que persistió hasta el día 30. La inflamación pulmonar, así 

como los niveles séricos de IgE y eosinófilos en lavado broncoalveolar (BAL) se 

mantuvo hasta 60 días. El análisis de citocinas del lavado bronco alveolar indica 

un aumento de los niveles de IL-5 en el día 7 y 14, mientras que los niveles de 

IL-2, IFN-g, IL-4 e IL-1 O no fueron diferentes al de los controles (murinos no 

infectados). La evaluación de la carga larvaria reveló que T. canis todavía estaba 

presente en los pulmones de los ratones infectados a los 60 días con lo que se 

concluye que la presencia de larvas de Toxocara en los pulmones a los 60 días 

después de la infección podría explicar la inflamación pulmonar persistente, 

hiperreactividad de las vías respiratorias, eosir.ofilia y el aumento de la 

producción de lgE. (84). 
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Es importante tener en cuenta que el grado de daño tisular no depende sólo de 

larvas vivas de T canis, sino también en la presencia de larvas muertas. En este 

estudio se midió el ADN en los pulmones de los ratones infectados 

experimentalmente. Los resultados indican que el ADN de Toxocara está 

presente en los pulmones de los ratones infectados hasta el día 60, ya que se 

derivan de larvas vivas o muertas. 

En comparación con los ratones no infectados, la estimulación del antígeno 

específico utilizando el antígeno excretor/secretor 70 (TES-70), dio como 

resultado la inducción de IL-5 en los días 7 y 14 y de lL-1 O a los 14 días. TES-

70 es un antígeno de superficie de T. canis que segregan proteínas que se han 

caracterizado como una lectina tipo C. En su forma nativa, TES-70 ha 

demostrado que se unen a la superficie de las células de mamíferos de una forma 

dependiente de Ca21 y se ha sugerido que desempeñan un papel en las 

interacciones huésped-parásito (85). 

Los resultados de éste estudio de Pinelli y colaboradores muestran que el TES-

70 recombinante de proteínas estimula las células del bazo de los ratones 

infectados a producir en Yitro células T helper tipo 2 (Th2) citocinas (84). Otros 

estudios han demostrado que los ratones que son genéticamente deficientes en 

IL-5 llevan el mismo número de larvas en comparación con las de tipo de 

ratones salvajes (86,87). Además, el tratamiento de los ratones con anticuerpos 

anti-IL5 suprime la eosinoftlia en sangre y tejidos, pero no influye en el número 

de larvas recuperadas de los tejidos (88). 

El aumento de la producción de IL-5 y eosinofilia observados en animales 

infectados por Toxocara pueden desempeñar un papel importante en la 

patología. Se ha reportado en ratones infectados por Toxocara canis que son 

genéticamente deficientes en IL-5 una disminución del daño pulmonar y un 

menor número de eosinófilos, lo que sugiere un papel importante de IL-5 y de la 

eosinofilia en la patologia (87). Además de la IL-5 se observó que el parásito 

específico de la estimulación de las células de bazo procedentes de animales 

infectados dio lugar a una importante inducción de IL-1 O a los 14 días post 

infeccioso (87). 
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El incremento de la producción de citocinas antiinflamatorias, tales como IL-1 O 

ha sugerido ser una explicación a la asociación inversa observada entre la 

infección por helmintos y manifestaciones alérgicas (89). Ratones infectados 

con T. canis dejan de producir !L-1 O en un parásito de form a específica durante 

la fase crónica de la infección. Experimento ad icionales incluidos medición de 

las citocinas producida por la célula del pulmón después de la est imulación 

con antígenos de T (89). 

En conclusión, es tos resultados muestran que una sola infección con Toxocara 

canis en los ratones BALB resulta en una hiperreactividad de las vías aéreas que 

persiste más allá de los 30 días post infeccioso . También se observo en este 

estudio que las larvas se encuentran vivas más allá de los 60 días en los 

pulmones de los ratones infectados y fueron probab lemente responsables de los 

cambios inmuno patológicos observados. Se propone por éste autor una 

investigación posterior, que se centre en el papel de diferentes antígenos del 

parásito en la inducción y mantenimiento de los cambios ob ervados después de 

la infección por T. canis (84). 

Ortefia y colaboradores investigaron la asociación de la infección por Toxocara 

con dos enfem1edades alérgicas comunes en niños: asma bronquial idiopática y 

urticaria crónica. Los niños seropositivos mostraron un significativo aum ento de 

lgE y de los ni veles de eosinofilia comparado con la población control (Tabla 2). 

Se sugirió por ello una contribución de la toxocariasis a la sensibilización 

alérgica (90). En concordancia con ello, López, María de los A. y colaboradores 

en un estudio sobre Efecto de la exposición a Toxocara canis en pacientes con 

asma bronquial realizado en .A.rgentina (91) pudo establecer una relación entre 

severidad de los síntomas de asma y la seropositividad para Toxocara, ya que los 

niños con sintomatología más grave se encontró mayor porcentaje de 

seropositi vidad (Tabla 1 ). 

De acuerdo a estos resultados se concluyó que la exposición a T. Canis es un 

factor que sumado a otros estímulos ambientales podría exacerbar la 

sintomatología del asma en pacientes susceptibles (Gráfica 1 ). Esto confirma 

observaciones realizadas por otros autores que postulan que los ascaridios 

podrían tener un papel preponderante en la etiología y evolución del asma. Buijs 
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y colaboradores sugieren que Toxocara, junto con otros factores ambientales 

podrían estimu lar la producción de JgE policlona l y contribuir así a la 

manifestación del asma alérgico y posiblemente del eczema en sujetos con 

predisposición alérgica (92,93). 

Estos autores proponen una in teresante explicación del mecanismo por el cual 

las infecciones por parásitos que inducen producción de JgE, resultan en 

estimulación no específica de mani festaciones alérgicas en niños. Los alergenos 

ambientales y los antígenos derivados de los parásitos estimularían la respuesta 

inmune de igual manera, induciendo la conversión de los linfocitos ThO en Th2 

y la producción de IL-4 e IL-5 que estimulan la producción de IgE. Bajo 

condiciones normales la subpoblación Thl ejerce regulación negativa sobre la 

actividad Th2, pero en individuos con susceptibilidad alérgica el balance entre 

ambas subpoblaciones estaría alterado de manera que no se produce regulación 

negativa sobre Th2. A esto se suma la capacidad de Toxocara de sobrevivi r en el 

huésped por largos periodos de tiempo lo que ll eva a un estímulo prolongado 

sobre las células Th2 y la producción de lgE (93). 

Tnbl:1 l. Seroprevalencia de anticuerpos ami-Toxocara en asm:i ricos y en controlo!.S no a>máticos 

·~· ·• r'\< S.rologill S.rologia 1 ~ Total 
11 "" ,~· ·~ Posirtn Jlif'&llth'l n 

Asmáticos 14 (58.3%) 10 (41.7%) 24 

1' o :1sm:itk os 35 (-13.8%) 45 (56 .2.%) 80 

T•b!Jl 2. Va lor<S promedio de IgE rotal en a máricos y en controles no a.smá.ricos, en relación con la in lección 
por T. canis. 

S.rolo¡ía S.rolo¡úo 
Potlrln N .. aama 
T. t"lllris J'. t-nni, 

..\..smátlco.s 983 l.Jl!L 977 UJ/L 0.983 

So nsmátlc-os 538 l..il /L 186 U1lL 0. 148 
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Gní fico l. Scro l g.ia para T. can1s y !>eYeridad de lo sin roma de asma . 

G~:O.OO 1 G==t~O 11 GRA.OO 111 GRADO f'.' 

Severidad del asma 

• Niños Seropositivos • Niños Sero negativos 

3. Cuadro clínico: 

La gravedad del cuadro clínico depende del número de larvas que invadan los 

tejidos, del tejido invadido, de la duración de la infección y otros factores 

relacionados con el hospedador y su estado inmune. Las .infestaciones ligeras 

acostumbran ser asintomáticas. El síndrome de larva migrans visceral afecta 

generalmente a niños menores de 6 años con hábitos de geofagia que suelen 

presentar pérdida de peso, astenia, anorexia, tos, fiebre, sibilancias y otros 

síntomas generales (95) . 

El hígado es el órgano más afectado y la hepatomegalia una de las alteraciones 

más frecuentes, que suele ir asociada a esplenomegalía, aunque puede quedar 

alterado cualquier órgano. También se puede observar manifestaciones de 

alergia cutánea Las complicaciones pulmonares, debidas a la migración larvaria 

por el parénquima pulmonar, suelen causar además de asma bronquial, 

bronquitis. aguda o neumonia.(95). 

La radiografía de tórax puede mostrar un infiltrado pulmonar inflamatorio 

inespecífico que suele ser transitorio. También se pueden hallar lesiones 

cutáneas de tipo erupciones pruriginosas más frecuentemente en tronco y 

extremidades. inferiores., debidas. a. feRómeRos. de hipersensibilidad. (94) Fig. 8 .. 
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IOXOCAIUOSIS1 

Fig. 8: Fuente: Instituto de Medicina Tropical "Alexander Van Humboldt"UPCH 

En años recientes se ha propuesto una nueva clasificación de la toxocariasis 

hwnana en 4 formas principales: sistémica, compartamenta11zada, encubierta y 

asintomática (95). 

3.1. La forma sistemática: La forma sistemática se divide en: 

a) Larva Migrans Visceral clásica. 

b) Larva Migrans Visceral incompleta. 

3.2.La forma compartamentalizada: 

a) Toxocariasis ocular. 

b) Toxocariasis neurológica. 

3.3. La toxocadasis encubierta 

3.4.La toxocariasis asintomática. 

Las diferencias en el patrón de LMY y LMO son evidentes. La infección por T 

canis raramente resulta en enfermedad ocular y sistémica al mismo tiempo; estas 

diferencias clínicas y epidemiológicas entre LMV y LMO pueden estar 

relacionadas con la dosis ingerida del organismo (86). 
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Al gunas personas con LMO son de edad ava nzada y no ti enen una histo ri a de 

geofagia o ex pos ic ión a cac horros. con este hec ho puede a fi nnarse que la carga 

larva l es re lati vamente peque1i a en contraste con pacientes que ing ieren ti erra y 

que presentan LMY, quienes pueden alberga r en su híga do has ta 300 larvas por 

gramo de tej ido (86). Se ha visto un estudio experimental en perros s in ev idencia 

de previ a ex posic ión a ascáridos, en el cual la apari c ión de anticuerpos contra T 

cauis está re lac ionada con la dosi . E te estudio sugiere que bajas dosis de la rvas 

de T. cauis están asociada con una mayor probabi lidad de LMO que LMY . A 

medida que e l número de la rvas ingeridas in crem enta, la probabi lid ad de LMO 

decrece y e l riesgo de LMV aum enta (96). 

Se es tima que e l 13 % de los afec tados permanecen as int omáticos. mi cntr;!S que 

un 20% presenta SLMV y un 67% SLMO en los Es tados nidos de América (97). 

3.1. La forma sistemática: 

a) Síndrome de Larva Mi;:rans Visceral: 

El SLMV ocurre principalm ente en edades tempranas , cuando se aprende a 

caminar y en especial aque ll os con la a lteración del gusto ll amada pica. que e 

manifiesta en los ni ños con geofagia, siendo importante la historia de expos ic ión 

a cachon·os. En Uruguay se ha observado que el 72 % de los afec tados se 

encuentran entre 1 y 3 años de edad y el 26 % entre los 4 y 12 años de edad (9 ). 

Entre los s ignos observados más frecuentem ente se encuentran Jos respira torios 

(75,3%), los signos oculares le iguen en importanci a pero on deba tante menor 

frecuencia ( 15, 7%), los signos hepát icos y de pie l alcanzan a l 3.4 % y los 

correspond ientes a l SNC al 2,2 % (99). 

Los signos respiratorios incluyen jadeo y accesos de tos. Cerca del 50% de los 

pacientes con signos respiratorios presentan infiltrac ión pulmonar en estudios 

radiográficos. 

Tam bién pueden presentarse fiebre, hepatomega lia, molestias abdominales, 

adenopatías y erupción cutánea. Se puede observar eosinofilia mayor a l 20 % la 

cual generalmente es persistente. 
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A través de exámenes de iaboratorio clínico. se puede encontrar leucocitosis. 

hiperglobu linemia , iso hemaglutininas aum en tadas y aumento de la lgE ( 1 00). 

Las infecc iones que originan SLMV son aut o limitan tes. más alin cuando se 

efectúa la prevención de la reinfecc ión y un buen cuidado del cuadro. A veces se 

presentan casos severos o fatales que son consecuencia ele un gran compromiso 

cardíaco o del sistema nervioso central. 

Una proporción importante de los cttad ros respirato rios en pre-esco l a re~ 

corresponde a efectos producidos por SLMV, como también algu nos casos con 

signos epil ept iformes (99). 

b) Larva Migr·ans Visceral incomplet a. Es el más común, fue propuesto por 

Luzna-Lyskov, 2000 (4) ; en este sólo aparecen algunos sín tomas de la form a 

clásica como hepatomega li a y eosinofili a. 

3.2. La forma compartamcnta lizada: 

a) Síndrome De Larva Migrans Ocular: 

El síndrome de larva migrans ocular (LMO) fue reconoc ido por Wi lder ( 1 O 1 ), 

qui en en 1950 observó larvas o desechos de T canis en 24 de 46 pseudo gliomas 

en ojos, que habían sido ex traídos por endofta lmiti s y presunto retinobla toma. 

En 195 1 Duguid ( 1 02) describe 28 caso de lesiones retina les granulomatosas 

centrales que parecen ser retinobl astoma pero fueron encontradas larvas de T 

canis. 

El SLMO ocurre unilateralmente, especia lmente en niños, llegando al globo 

oc ular vía hernatógena. Ocasionalm ente e ta invasión puede ser bil ateral en 

adultos y los hallazgos de laboratorio e encuentran dentro de los rangos 

nonnal es. La afección ocul ar ignifica un patrón clínico severo, ;:uyos signos no 

son patognomónicas, los que incluyen visión alterada, estrabismo, leucocoria, 

pupila fija, ojo rojo, todo lo cual hace sospechar de la infección durante un 

examen clín ico de rutina ( 1 03). 

La magnitud de la lesión estará determinada por la cantidad de larvas que se 

alberguen en el globo ocular. A todo lo an terior se debe agregar una reacción 
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inflamatoria generalizada en el órgano, con infiltración de los humores, 

produciendo les iones que asemeJan a la neoplasia ocular denominada 

retinoblastoma (l 03). 

Fig. 7: Larva Migrans ocular. Fuente: Prevención de toxocariosis. Facultad de Ciencias 

Veterinarias. Universidad del Rosario. Argentina . 

b) Toxocariasis neu•·ológica: 

En el cerebro las larvas de Toxocara no se encapsulan y los tractos dejados 

por su migrac ión producen pequeñas áreas de necrosis e inftltrado 

inflamatorio mí nimo (77). En los casos de TN sintomáticos la sintomatología 

varía considerablemente. En un estudio caso-control en humanos infectados 

con Toxocara se concluyó que la migración de las larvas en el cerebro no 

induce síntomas o signos neurológicos reconocibles (78). De cualquier 

modo, han sido reportados síntomas como déficit neurológico agudo, 

trastornos de ra conducta y merungoencefafitis eosinofilica en casos 

humanos individuales de toxocariosis (79, 80, 81 , 82, 83, 84, 85). El efecto 

de la toxocariosis sobre el comportamiento ha sido estudiado en modelos 

animaJes, comprobándose que los ratones infectados con el mayor número 

de. huevos larvados de T . cani.s son.. menos exploradores y sensibles ante. 

novedades del medio circundante, presentan dañada la habilidad para tomar 

agua del equipo que la administra, disminuye su agresividad y aumenta la 

tendencia a la fuga (80, 86). En un estudio caso-control realizado en la 

provincia Cordi llera, Bolivia se conoció que existe una asociación positiva 
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entre toxoca ri osis y epilepsia, se obtu vo una razón de disparidad COdds 

Rati o .. , OR) igual a 2,70 (95 % IC: 1.4 1 a 5.1 '))_el OR se increment ó cuando 

fil e considerncla la epileps ia parcial (OR = 1 .22: 95% IC: 2, 1 O a 15R, 1 O) (87). 

Lo antes expuesto puede estar relacionado con que han diagnos ticado 

lesiones isquémicas y vasculiti s en e l cerebro debidas a Toxocara (88, 89)_ 

Conoc imientos de infecc iones ex perim entales en raton es ind ica n que la 

proporción de larvas de Toxocara local izadas en el cerebro hum ano puede 

in cremen tarse durante el curso de la infección (52 , 90) y la respuesta 

inmunológica loca l permanece al ta por largo tiempo (50)_ 

3.3. Larva iVIig.-ans encubierta : 

La TE pem1anece sin dia gnosticar frec uent emente pero puede ocurrir 

comúnm ente (4, 9 1 )- Por definic ión, la toxocari osis encubierta es caracterizada 

por síntomas y signos no específicos no incluidos dentro de las categorías 

LMVc, LMVi , TO o T _ La TE parece depender en menor grado de la 

reacc ión local a las lan --as de Toxorara pero son va ri os los órganos incluidos 

en la respuesta inmu nopatológica del hospedador. Los órga nos predi spue tos 

pueden difer ir en los diferentes indi viduos y deb ido a esto la expresión clínica 

de la TE varía ampliamente. Se puede presentnr comprom iso pu lmonar como 

asma, bronquit is aguda, neum onía, cor. o sin síndrome de Letller (92, 93 , 94, 

95 , 96)_ Es importante seña lar que no se ha encontrado asoc iación ignificati va 

entre la in fecc ión por Toxocara y el padecimien to de asma (97), no obstante. 

el asm a puede ser un síntoma inc luido en la patogenia de la toxocario is (98). 

Los pacientes que padecen asma y presen tan anticuerpos lgE e IgG contra 

Toxocara son considerados como casos de toxocar!osis (99). También pueden 

presentarse afecciones dérmicas como urti caria y prurigo ( 1 00), 

linfadenopatía, miositis y síndrome pseudo reum ático como artra lgia y artritis 

eosinofílica y linfocítica ( 101 , 102, 103, 104, 105, 1 06), dolor abdominal, 

síndrome de irritación intestinal ( 107, 108, 109), vaseu litis sistémica (89, 104) 

y equim osis ( 11 0). En pacientes con síndrome nefrótico se han detectado altos 

niveles de IgM específicas a Toxocara, esta relación causal es poco conoc ida 

( 104,111 ). Es la más común, los síntomas y signos no son específicos. 
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3.4.Toxoca rias is as inromá ticn: 

LJ infección parasitaria por T cr111i~ en hu;narw::. es asintomática usua lmen te 

(6 , 11 2). La toxocari osis asintormítica diagnosticada por serología posi tiva 

ocurre principalmente en inreccione '- ieja y puede o no estar acompar1acla de 

eosinotllra ( 113. 11 4). Las larva ele To.rocara pueden er reac tivada en 

cua lquier tiempo para luego migrar (56). El diagnó tico se cla solo por serología. 

Puede o urrir en inrecciones le es o antiguas. Las larvas no act ivas pudieran 

reactivarse en cualquier momento y migrar otra \'CZ. 

4. Diagnóstico: 

Los signos cl ínicos y resultados ele laboratorio asociados con L MV y LMO son 

inespec íticos y pueden reflejar una variedad de causas de infección. Como las 

larvas de T cr111is no completan su ciclo viw l en humanos nunca se pueden 

encontrar huevos en la hece~ y, 1 or tanto no e puede h<rcer un diagnó~tico por 

medio de exámenes coprop<rrasitológicos: ademós. otros tej idos pueden contener 

numerosJs larvas. la biop ia puede no tener éxito o estar contraindicada. Por 

con iguiente, en la práctica, el diagn 'stico depende ele los resultados clínico y 

ele la detección ele anticuerpos e pecífico. ele T canis en el suero o en el líquido 

ocular (6 1). 

El diagnóstico presuntivo puede ba arse en signos cl ínicos, resultado ele 

laboratori o, historia ele geofagia y expo ición a perros, especialmente cachorros. 

También se encuentra leucocito is con predominio de eosinófilo . Lo nivele 

totales el~ globulina tienden a er ele ado y lo de albúmina más bajos; este 

hecho ocasiona que las proporciones de albúmina/globulir.a sean 

signi ficati vameme bajas ( 1 05). 

Para el inmuno diagnóstico se han mpleado múl tiple pruebas que i:1cluyen 

fijación de complemento (FC), fl oculación de bentonita (FB), precipi tación 

larval, inmunodi fusión (ID), precipitación en tubo capilar, hemoaglutinación 

indirecta (HAI), inmunofluorescencia ( IFI) y radioinmunoensayo (RIA). Estas 

pruebas no proporcionan información confiab le sobre la incidencia de la 

enfermedad aparente e inapar ente y además varían en sensibil idad y 

especificidad por diferencias en el estado del antígeno 11 parasitario empleado 
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(adulto o larva ). la cletlnición del titulo diagnó:tico y las moditlcaciones en las 

téc nicas del laboratorio (60) . 

La adaptación por Voll cr y colaboradores ( 1 06) ele un procedimiento 

inmunoenzim ático altamente sen_ib le para el di agnósti co serológico de una 

va riedad de enfenn edades infecciosas, conduce al desarrollo de una técnica útil 

para confirm ar la toxocariosis. 

La prueba de E LI SA fue adaptada para el diagnósti co de toxoca ri osis empl ea ndo 

un antígeno secretor/excretor (antígeno ES) de larvas de T canis de segundo 

estado ( 1 07), obtenidas a partir de un culti vo in l'ilro en un medio quími camente 

definido de bajo peso molecular ( 1 08). 

Recientemente se emplea en algunos países la técnica de Western Blot para el 

inm unodiagnóstico de la toxocariosis hum ana ( 109, JI 0). Esta técnica supera 

las pruebas utilizadas convencionalm ente en cuanto a sensibilidad y 

especificidad y además permite la realizaci ón de estudi os serocpidemiológicos 

en las diferentes regiones donde e ta parasito. is es un problema de alud pública 

( 1 11 ). 

En la actualidad se están desarrollando in vestigaciones encami nadas hacia la 

búsqueda de los genes que codifican para las glicoproteínas de superficie de r 
canis que inducen inmunidad en el huésped, y la caracteri zac ión y eval uación de 

dichas proteínas a ni vel molecu lar por técnicas de PCR ( 11 2, 113). 

El diagnóstico presunti vo de larva migrans viceral puede basar e en signos 

clínicos, resultados de laboratorio, hábitos de geofagia y ex posición a cachorros 

caninos. La confirmación del diagnóstico deberá realizarse con la búsqueda de 

anticuerpos especí ficos en el suero a través de pruebas serológicas. 

A partir del desarrollo de la técnica de enzimoinmunoensayo (ELISA) para 

detección de antiantígenos excretores/secretores de la larva en fase 11 ( 114), la 

especificidad de la técnica de ELISA se ha mejorado con la absorción de 

anticuerpos susceptibles de causar reacciones cruzadas con antígenos de otros 

ascáridos, en el suero de prueba. En pacientes con diagnóstico clínico de larva 
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m igran s vicernl , la sensibilidad de la t.:cnica de ELI A es del 7 % y su 

espec ilicidad del 92% con un título diagnóstico de 1/32 ( 11 5). 

Los antígenos de exc rec ión-secrec ión obtenidos a panir de larvas de l eswdío 11 

(L2) de T ca11is man1 enidas ivas en medios de cu lii vo y en atm ósfera con un 

5% de C02 ( 117), cua ndo son aplicados a las técnica inmunoenzimáticas. 

demostraron ser una excelente herramienta diagnóstica por su al ta sensibil idad y 

especificidad ( 11 ). La composición d estos antígenos ha sido bien 

ca ra cteri zada y las condiciones pa ra su obtención han sido establecidas ( 1 19). 

La mayoría ele la s proteínas de nematodos con tienen una 1 ariedad de epítope 

g lucídi cos al tamen te reac tivos, que reaccionan en forma cruza da con epítopes 

idénticos o análogos presentes en otros rgan ismos relac ionados y no 

relac ionados fil ogenéticamen te ( 120). E to pu de ser ca usa de reacc ione 

fa lsamente po ·i ti vas en el diagnóstico serológico. Los gli ca nos presentes en ta les 

g!i coproteínas han sido identificados como p rtcnecientes a dos gru pos: los que 

están unidos al grupo ox hidril o de serina o treonin a e denominan 0-gli cano . y 

lo que están unidos al grupo amido de un residuo asparagina rec iben el nombre 

de -gl icanos ( 120). La larva 11 (L2) del T ca11is secreta al menos unas 50 

ntacromoléculas di ferentes, que han sido caracteri zadas y denominadas 

genéri camente como Antígenos TES (Toxo ara-exc reción- ecree ión) de acu rdo 

con su comportamiento en geles bidim ensiona le de D -PAGE ( 12 1 ). 

Las proteína antigén icas más importante cla ifieadas "egún u PM on de 26, 

32, 45, 55 , 70, 120 y 400 kDas respectivamente, y en algun as ya se ha podido 

identifi ca r al gen individual codificante, los que han sido denominados de 

acuerdo a la función de la proteína. Estos productos antigénicos TES están todos 

gli cosi lados, algunos en fom1a abundante y el tota l del material secretado 

contiene 400 ¡.¡g de carbohidratos por mg de proteína, el modo predominante de 

gli cosil ación es el un ido al ox ígeno (0-), y los azúcare principales son la 

Nacetilga lactosami na y la ga lactosa ( 12 1 ). 
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5. Tratamient o 

El tra tami ento de elecc ión es tiabendazol qu e muestra extraordinaria potencia y 

gran selec ti vidad frente a varios helmintos. Su mcc;:¡ nismo de acc ión consiste en la 

inh ibición de la enzima fum ;:¡ rato- reductasa. que e específica de las mitocondrias 

ele algunos helmintos. Se absorbe muy bien y con rapidez en el tracto digesti vo 

(90%) en aproxim adam ente 1 hora. E mct aboli zaclo cas i en su tot;:¡ Jidad por 

hi droxilac ión y ul terior conjugación con glucu ronato y sulfato, siendo excretados 

los metabolitos por orina en 24 horas. Para el caso de larva migrans viceral la 

dos is utili zada es de 25 mg/kg 2 veces al día (m ~x imo 3 g/día) durante 2 a 5 días. 

Los efecto adversos más comu nes son anorexia, náusc;:¡ s. vómi tos, mareo, 

som nolencia, fi ebre, m sh un icaria no y prurito ( 11 6). 

Ta mbién se utili za con éx ito la di etil ca rbamazina, a razón de 6 mg!kg en 3 tom as 

di ari as durante 7 a 1 O dí;:¡s, y como fármacos alt cmati vos el mcbendazol, 100-200 

mg cada 12 horas duran te 5 días o albcndazol, 400 mg cada 12 horas durante 3 a 

5 días. La muerte larva l tras la administraci · n de un tratam iento especifico puede 

conducir, debido a la lisis masiva de larvas. a un empeoramiento del cuadro 

clínico. La asociación con cort icoestero ides es de uso habi tual para reducir la 

infl amación ( 11 6). 

Pronóstico 

El pronóstico de las enfennedades para itarias en perros es bueno i se toman las 

medidas de control y terapéutica de la enfenn edad. o obstante, puede ser causa 

de muerte en in fecc iones masivas graves. El pronóstico, incl uso en in fecc iones 

masivas, suele ser bueno y es de esperar un a resolución de todos los síntomas y 

signos ( 146). 

En la toxocariosis humana de ti po ocular, ei pronóstico es más sombrío y pueden 

surgir varias com pli caciones tales como el desprendimien to de la retina, atrofi a del 

nervio óptico y por consiguiente pérdida de la visión ( 1 03). 

Los pacientes con enfe m1edad respiratoria grave pueden fa llecer y durante el 

desarroll o de una infección hepática se produce una evolución hacia la cronicidad 
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a consecuencia de l daño hi :; tico y de rcinfecciones conti nuas en caso de pacientes 

que presentan el h{tbit o ele g..::o i"agia frec uente (96). 

Re lación cntr·c toxocad asis y as ma br-onquial: 

La acción patóg..:: na de T u 111is en el pulmón. que origi na asma bronquial, no sólo 

puede expl icarse por el efecto de la migración la rvaria con la consec uente necrosis 

y posterior rc;tcción in lbmatoria: sino también debido al depósi to del materia l 

excretor/secretor de T canis (T ES) ..::n Jos tej idos de l huésped . Es to último. genera 

una reacc ión inmunológica que indu ce patología in fl amatoria sin la presenci a de 

larvas en ..:: 1 pulmún (1 22). Por otra panc. dcbemo, tener en cuenta, que las 

manifes tacion es clínicas en toxoearios is humana , pueden prl'senta rsc mucho 

tiempo después de lu ingc:, tión de hul'vos infectivos. porque estas larvas :iendcn a 

perm anecer en reposo pJra luego seguir su mi gración o rcin vadi r tejidos ya 

daii ados. 

La asociac ión ent re ma nifes taciones broneopuhnonares y toxoca rias is ha sido de 

interés y estudiada desde hace alg li n tiempo por algunos autores. As í en 1986, Le 

Long y colaboradores (124) present aron dos casos coa ma:1ifestaciones 

bron qu ia l e~ asocia das a toxocarias1s. Feldman en 1992 ( 125), describe en un 

paciente adulto un severo broncoespasmo con títulos de anticuerpos ant itoxocara 

de tipo IgG, lgM e lgA. En el seguimiento, la lgM retornó a niveles nonna les y la 

lgG continuó positi va. Este paciente durante seis meses tu vo episodios frec uentes 

de asma. 

En 1997, Buijs y colaboradores (86) encuentran que las manifestac iones alérgicas 

ocu n·en má ti·ecucntern ente en ni1ios seroposi tivos para T canis. Taylor y 

colaboradores ( 126) encontraron pruebas de anticuerpos en ni ños con asma más 

altos que en el grupo control, que no fue observado por otros autores. Desowitz y 

colaboradores ( 127) demostraron que los ni ños con asma tienen an ticuerpos IgE 

específicos para T. canis en e l 28,8% de los casos frente al 6,4% de los no 

asmáticos. Smith, en 1993 comparó la presencia de los di ferentes isotipos de 

in munoglobuli nas an titoxocara ( lgG, IgM e IgE) en pacientes con Larva Migrans 
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Vi; c:c:ral y/o La rva Migran; Ocu lar versus Tnxoc.trias is Encubierta (donde se 

incluye toxocJ riosis Jsm;Hiformc). v encontraron que e! 6 1 •y., de los sueros de T 

cr111 i:; exhibía n titu lo, de lgE mc:nore; a 1:50. comparados con el 30% de los 

pacientes con Larva Mi g:rans Vi,ccralíLarva Migran> Ocular ( 123). 

Hay estudios que muestran esta asociación entre toxocariasis y asma en niños. Un 

estudio rea lizado por Buijs y colabomdores ( 128) en niiios de 4 a 6 aiios de edad, 

mostró una asociación entre la scropositi vidad de T cnnis con el asma, bronquitis 

recurrente y hospita lización por esos motivos. Chan y colaboradores( 1 29), 

describen un estudio de ni r1os mayores ele 5 ar1os, ele las cuales 66 fueron 

diagnosticados con asma moderada a grave, y 5 eran de grupo no asmático, 

encontró que Jos niños con asma presentaron mayor seropositividacl para T canis 

comparada con los no asmáticos. 

Buijs y colaboradores (93), describen un estudio de ni :1os con toxocariasis, en el 

que se reporta una asociación ignificativa con los tra; tomos alérgicos como el 

asma. Se señala que la infecc ión por parási to , en tre ellos Toxocara, produce la 

estimulación no específica latente de reacciones alérg icas en los niños atópicos. 

Antígenos larvarios tipo ThO de células pueden e tim ular el ele arrollo de las 

células para producir el tipo de citocinas Th2 IL-4 (que estimula la producción de 

lgE por los linfocitos B) e IL-5 (que estim ula la producción y la maduración de 

los eosinófilos). La capacidad de las larvas de Toxocara para sobrevivir en sus 

hospedero durante muchos me es estimula ias células Th2 y la consiguiente 

producción de lgE durante largos períodos. Los autores sugieren que los niños con 

predisposición atópica muestran una asociación importante entre la infección por 

Toxocara canis y Jos trastornos alérgicos. 

En Malasia en 1997 un estudio realizado por Lokman Hamin y Colaboradores 

( 130) en una población de 45 niños menores de 1 O años en el Hospital de Klang, 

de los cuales 18 fueron pacientes con diagnóstico de asma bronquial y 27 niños de 

grupo control, en el que se observó que la seropositividacl para Toxocara canis fue 

del 57.8% en niños asmáticos versus 15.4% en el grupo control, siendo 

33 



>ignilicati va mente mjs alta la seropositiviclacl para Toxocara ca nis en nir'ios 

as máti cos. 

Otro estudi o rea li zado en Malasia el 200 1 por Patrick WK y colaboradores ( 129), 

en el cual seleccionaron 124 niñ o con la edad ele 5 a 18 años, de Jos cuales 66 

niiios con diagnóstico de asma moderada y evera frente a un grupo control de 58 

niiios, en el cual encon traron una seropreva lencia para Toxocara ca nis ele 21.2% 

en niñ os asmáticos comparado con .6% en el grupo control, en este estudi o no 

encontraron diferencia entre la edad. clase soc ial y sexo. Por otra parte observaron 

que los títulos ele seropositi vidad para toxocara fueron más alt os en los nir'i os 

asmáticos qu e en los no asrm\ti cos (0.68+-0.32 vs 0.49+-0.07, P=0.008). 

Oteifa N.M. y colaboradores (90), estudiaron 90 ni ños entre 4 y 6 años, de los 

cuales 60 niños padecen de asma y urticaria y 30 niños son del grupo control. 

Siendo la seropreva lencia para Toxocara canis del 26.6% en nir'i os asmáticos y ele 

13.3% en niños con urticari a, comparada con un 30% del grupo control, 

demostrando también que la seropositi viclacl en niños alérgicos mostraron un 

incremento importante en lgE y que los ni eles ele eosinófílos comparado con los 

niños del grupo control, sugiri endo los autores qu e la toxocarias is da una 

sensibilización alérgica en genera l. 

Es tudi os reali zados en Bras il por Pa. torino A. y colaboradores ( 132) en 1998 , 

encontrando qu e ele 237 paciente asmáticos entre 6 a 178 meses, 17 cursaban con 

ioxocariasis, por lo cual el autor concluye que e debe rea li zar serología 

antitoxocara en aquellos pacientes en los que por la eosi nofilia elevada y datos 

epidem iológicos se sospeche de toxocariasis. Otro estudio realizado por 

Figueiredo S. y colaboradores ( 133) en Bras il en el 2005, estudiaron 208 niños 

ente 1 a 14 años de edad, ele los cuales 106 eran asmáticos y 102 del grupo 

control , siendo el 57% de los niños asmáticos seropositi vos a Toxocara canis, y el 

43% del grupo control, observándose en este estudio también una importante 

asociación entre la convivencia con las mascotas, el contacto con el suelo, 

eosinofilia y el incremento importante de lgE con el asma y las manifestaciones 

alérgicas. 
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López Ma ría de los Ángeles y co laboradores (9 1) rea lizaron un estu dio en 

Argent ina el 2006. estudiaron a 104 niiios entre 1 y 13 aiios, de los cua les 24 

niiios con diagnóstico asmáticos y O del grupo control, siendo seropositi vos para 

toxocara el 58.3% de los niiios con a ma y 43.8% en el gru po control. En este 

estud io se pudo eswblecer una relac ión importante entre la severidad de los 

sín tomas de asma y seropositi vidad para Toxocara, ya que los ni ños con asma que 

presentaban sin tomatología más severa tenían seropo iti vi dad para Toxocara. Por 

ot ra parte se observó que los valores de lgE on mayores entre los indi viduos con 

serolog ía positi va para Toxocara ca nis. Por lo cual se concluye que la ex posición 

a Toxoca ra cani s es un factor que scnn ado a otros fac tores ambientales podría 

ex acerbar la sintom.-: tolog ía del asma en pacientes susceptibles. 

Deepi ka Fern ando y colaboradores ( 144), el 2009 en Shri Lanka , estudiaron a 196 

nit'i os ent re S y 12 at'i os, de Jos cuales eran 100 niñ os asmáii cos y 96 niñ os del 

grupo control, con seropositi idad para toxoca ra el 29% de los nit'i os asmáticos y 

10.4% del gru po cont rol. También observaron que la eosin ofili a fue 

signifi cativamente más alta en pacientes con eropositividad a toxocara. 

Minvie lle Martha y colaboradores ( 134) ' 11 un estudio realizado en la Un iversidad 

Nac ional de La Pl ata , Argentina con un gru po de pacientes con asma presentó un a 

indudable asoc iación tanto con el marcador serológico ant itoxoca ra lgE (solo o 

combinado con lgG), como en aquellos en que se detectó la presencia de lgG. En 

el cual la pob lación con asma resultó serológicamente positiva el 68.42%, 

di fcrencióndose signi fica ti vamente de la población cont rol ( 13.63%). El 

porcentaje de pacientes asmático con am bo marcadores ant itoxocara positivos 

fue:: 26.3 l 'Yo, en la población control fue 4.54%. El 1 00% de los pacientes con 

asma y seropos iti vidad para lgE antitoxoca ra dieron reactividad cutánea para el 

Ag E/S de T canis. Con este estudio e concluye que el grupo de pacientes con 

asma bronquial presentó una indudable asociación con los marcadores serológicos 

ant itoxocara IgE e IgG positi vo y con la reactividad cu tánea al Ag E/S, por lo 

que podría inferirse que cursan una toxoeariosis encubierta. Mostro una clara 

asociación entre asma y toxocariosis, considerando necesario incluir esta 
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p¡u·¡¡sito'i' en el diagnú,;tice dif.:rcncia l de cu~dros asnwt ifonncs, ya que al tratar 

la parasitosis. el cuadro asmatifo~mc ,·onsidcrado como asma remitió. Siendo 

necesaria la determinación d.: lgF e lgG antitoxo<:ara c1 1 pacientes con cuadro 

asmatifonne, con presencia ele cosinoti lia importante y con antecedente de 

exposición a canes, sobrctudu cachorro ·. parn detectar este tipo clt: pacientes. 

Gl ickman y colaboradores ( 135) presentan un e tudio rea lizado en pacientes 

franceses en quienes observan que aquellos que presentaron títulos altos de lgG 

ant itoxocara por ELI SA tenían una probabi lidad de manifestaciones alérgicas del 

3X%. En contraste. con los paci.:ntc> con títu los bajos de lgG antitOXl'cara. la 

probabilidad de tener signos al l:rgicos a;:ccndía a l 76%. Por ot ra parte Arias y 

Scnct ( 136) en 1995 presentan un caso con ant icuerpos antitoxocara de tipo lgG e 

lgE de cuatro aiios de seguim iento sin aparición de síntomas. En este estudio se 

encontró una asociación signiti ativa entre la detección de ambos marcadores y 

asma. Podría plantearse que la> m<Hll fcstacioncs clínicas ele ::stos pacientes se 

deben a una condición atópicu agravada por fa infección por T cnuis e tos 

resu ltados coinciden con Bu ijs , colaboradores ( 13 7) que en 1994 encontraron 

una relación significati va entre a malbronquiti recurrente y la seroprevalencia de 

anticuerpos an titoxocara en niños de 4-6 años. 

La seroprevalencia de lgG ant itoxocara encontrada en el grupo de pacientes con 

nsma es notoriamente elevada comparada con la demostrada en un estudio llevado 

a cabo en poblac1ón sana ( 1 37). 

En otros estudir>s de scroprcvafcncia de lgG amitoxocara realizados sobre 

pobiación enfenna, Bellegarde y colaboradores ( 1 39) reportan un 63% de 

pacientes adultos y pediátricu , Guardis y coiaboradores ( 140) un 3 1% en 

mayores de 15 años; y Kozubsky y culaboradores ( 14 1) un 56.4% en mayores de 

15 arios. 

Todos estos estudios fueron llevados a cabo sobre pacientes con diversas signo­

sintomatologías, sin discrim inar los cuadros clínicos. La frecuencia encontrada de 

este marcador en la población estudiada. es inferior a la encontrada por Magnaval 
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y c·olallllradores ( 142) en un e ·tudiu en pacientes alérgicos (78.04%) y en 

paciente~ con toxocJrosis cl inica (8 1.3%). En este estudio se eneonrró una 

corTelac·iún tota l entre la presencia de lgE antitoxocara en . uero y la reactividad 

cutanea al antígeno excretor/secretor obtenido por cultivo in vitro de las larvas; 

tan to en pacien tes con asma como en el grupo control. 

Un cstudro realizado en el Instituto Nacional de Pediatría(! P) ( 145) por la Dra. 

Tat iana Chávez Heres. Dr. José G. Huerta López, Dr. Alejandro Cravioto. Dr. 

Guadal u pe García, en el periodo del 2 de enero del 2006 al 3 ele marzo del 2007, 

donde se seleccionaron 206 nir1ns(as) entre 5 y 14 años. de los cu31es 105 niños 

tien..:n diagnóstico dc asma c¡uienes fueron ~eleccionaclos del servicio de alergia y 

1 O 1 nir1os de caso control clcccionados del ervicio ele ortopedia del In ·tituto 

N~cional de Pediatría. En el que se muestn:arc>n a las mascotas, encontnindo~e 

huevos ele Toxoeara canis en un 9.5% ele los perros. En cuanto a la seropositiviclad 

para toxoeara, se ob ·ervó que de la población asmática el 26. 7%, tiene 

serupositividad y el 14.9% del grupo control ( 145). 

Los nir1os (casos y controles) con inmunodiagnóstico posit ivo a Toxocara fueron 

eva luados por el Servicio de Oftalmología y en ningún caso se encontró daño 

ocular. concluyendo que la presencia de é te parásito en niños asmáticos debe ser 

evaluada y tomada en cuenta en fonna rutinaria en el diagnóstico y tratam iento 

integral del asma. La presencia de Toxocara sspp en las mascotas (perros y gato. ) 

representa un probiema latente en salud pública el cual requiere mayor atención 

( 145). 

Con lo cual podemos conclu ir que los niños ccn predisposición atópica. tienen 

mayor propensión a que infecciones por ciertas parasitosis, como Toxocara canis, 

podrían ser el clesencadenante para iniciar una patología alérgica, como el asma, 

ya que como vimos algunos autores proponen una interesante explicación del 

mecanismo por el cual las infecciones por parásitos que inducen producción ele 

IgE, resultan en estimulación no específica de manifestaciones alérgicas en niños 

(145). 
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Los alergenos ambientales y los antígenos derivados de lo parásitos estimu larían 

la respuesta inmune de igua l manera. induc iendo la conversión ele los l in foci tos 

ThO en Th2 y la producción ele IL-4 e IL-5 que estimulan la producción ele lgE. 

Bajo condiciones normales la ubpoblac ión Th 1 ejerce regulación negati va sobre 

la acti vidad Th2. pero en indi i cluos con susceptib i lidad alérgica el balance entre 

ambas subpoblaciones estaría alterado de manera que no se produce regu lación 

negativa obre Th2 ( 13 7). 

A e to se suma la capacidad ele toxocara ele sobrevivir en el huésped por largos 

peri dos ele tiempo lo que lleva a un estímulo prolongado sobre las células Th2 y 

la producción de lgE ( 13 7), siendo este probablemente el mecanismo por el cual 

se explicaría que la in fección por toxocara sea un factor importante de a ma en la 

población pecliátrica. 

omrndac ionrs para evitar el contagio por huevos de áscaris en niños y adultos: 

~on esta ~cvis i ón querernos concicntizar tanto al personal de alud como a la 

población en gen ral sobre la importancia de la infección por T oxocara canis, 

sobre todo en la población pediátrica, que es el grupo etáreo de mayor riesgo de 

contagio y que se encuentra en mayor exposición con este parásito. 

Siendo necesario considerar esto como un importante factor de rie go en 

patologías alérgicas como el asma. Se observó que es una enfermedad 

cosmopolita, encontrándose los huevos infecti vos en la mayoría de los parques y 

suelos a nivel mundial, lo cual nos obliga a tomar medida tanto en Salud Publica 

como por todo el personal de alud, para ayudar a dar información sobre esta 

infección a toda la población y tomar medidas preventivas. 

Con este objeti vo, es importante brindar in formación y educación a la poblaci ón 

sobre que medidas se deben tomar en el hogar, cuando se cuenta con ma cotas, en 

este caso los perros, sobretodo lo cachorros, que como comentamos previamente, 

hay reportes que afirman que el 90% del los cachorros al nacer son portadores del 

parásito (56,62) y de esta manera comenzar con programas de tratamiento y 

esquema antihelmíntico desde las dos semana de edad del cachorro, el que 
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debería continuarse cada dos semanas hasta que e l cachorro cumpla los cua tro 

meses el e celad. siendo es te e l esquema recomendado en USA, que se ex pl ica a 

continuac ión: 

Las hembras deben es tar somet idas a un programa de desparas itaci ón periódi ca, 

utili zando p;·oductos rea lm ente efec ti vos, discriminando entre aque ll os que 

presentan e lecto contra adult os so lamente o las que además ac túa n contra larvas. 

Es im portante, que los médicos veterinari os in fo m1 en obre los ri esgos de la 

toxoca rias is, como también, en conj unto con los médicos pedia tras entreguen 

normas acerca del manej o ele las depos ic iones de lo perros y cachotTOS y 

prác ticas ele hig iene y aseo persona l. 

Estas son a lgunas recomendac iones qu e debemos tomar en cuenta para disminuir 

el ri esgo ele contag io con Toxocara canis en la poblac ión: 

l . Desparasitar a los cachon·os a los 15, 30, 45 , 60, 75, 90 días del 

nacimiento y luego repetir cada 4 meses. 

2. Desparas itar a la hembra en e l momen to de l celo antes del servic io 

con el macho. 

3. Hacer análi sis de materi a feca l en fo rma periódica. 

4 . Pasea r al perro con collar y correa, para que no vagabundee. 

5. Lavar muy bi en los vegeta les que son ingeridos crudos. 

6 . Evita r que los ni ños se lleven ti erra o arena a la boca. 

7. Lavarse bien las manos después de tocar e l perro . 

8. Evitar que los ni ños sean lamidos en la boca por el perro. 

9. Evitar que los perros ingieran roedores, aves o carne cruda de 

animales salvajes. 

1 O. Medidas rigu rosas de higiene y cuidados. 
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Todo lo nn1 erior es1á delerminado a ev ilar un hecho imporl anle, la conlaminac ión 

del ambien1e h og~ re iio y los espacios públi cos y paseos. con el fi n de evi tar o 

reducir al mínimo la exposición ele lo niños a los hue,·os de T can is. 
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