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RESUMEN

La toxocariosis humana es una helmintozoonosis por invasion de las larvas de la especie Toxocara al organismo
humano. Se adquiere al ingerir los huevos de larvas por falta de higiene de las manos, consumo de vegetales
y carnes crudas, geofagia y aguas no tratadas. El serodiagnodstico se realiza por Elisa o Western Blot. Es una
enfermedad altamente prevalente, en especial en paises tropicales, en via de desarrollo y sobre todo en dreas
rurales. Hay diferentes formas de presentacion clinica y entre ellas la del compromiso del sistema nervioso
central. Su tratamiento es con antihelminticos.

PALABRAS CLAVE: toxocariorsis, higiene; sistema nervioso central; antihelminticos (DeCS).

SUMMARY

Human toxocariasis is a helminthic zoonosis caused by the invasion of the larvae of the species Toxocara to
the human organism. It is acquired by ingesting the eggs of larvae due to lack of hand hygiene, consumption
of vegetables and raw meats, geophagy, and untreated water. The serodiagnosis is performed by ELISA or
western blot. It is a highly prevalent disease especially in countries tropical, developing and especially in rural
areas. There are different ways to clinical presentation and among them that of central nervous system invol-
vement. Its treatment is with anthelmintics.

KEYWORDS: toxocariasis; hygiene; central nervous system; anthelmintics. (MeSH).

INTRODUCCION

La infeccién por Toxocara spp es una de las zoonosis mas
prevalentes en el mundo. Esto se explica en gran medida por
la resistencia que tiene la forma infectante en el ambiente,
el poco reconocimiento de su patogenicidad, la facilidad
para su transmision a través de los huéspedes domésticos
y silvestres, y las deficientes condiciones de salubridad que
predominan en gran parte del mundo (1).

Esta zoonosis es causada por la larva de un parasito,
Toxocara canis 'y Toxocara cati, un nematodo intestinal
comun en perros y gatos, respectivamente. Ambas especies
se contagian por via vertical (transplacentaria, transma-

maria) y horizontal, esta dltima por la ingesta de huevos
embrionados del medio ambiente o huéspedes paraténicos
infectados con larvas (roedores, cerdos, aves) (1,2). Puede
infectar al ser humano como huésped accidental y causar
una enfermedad realmente grave si se ingieren huevos
del suelo contaminado o por alimentarse con huéspedes
paraténicos (figura 1) (3).

El progreso de la infeccién esta determinado por el
grado de exposicién, en tanto que la susceptibilidad se
relaciona con factores de tipo cultural, socioeconémico,
ambiental y geografico, asi como la inmunidad del huésped,
su genética, la edad, el género, el estado nutricional, las
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Figura 1. Ciclo de vida de Toxocara spp Fuente: Autores

Toxocara spp puede seguir un ciclo de vida directo (un huésped) o indirecto (mutltiples huéspedes). Los huevos no embrionados se
eliminan en las heces de los huéspedes definitivos (1). Los huevos se embrionan durante un periodo de 1-4 semanas en el medio
ambiente y se vuelven infecciosos (L3) (2). Después de la ingestion por un huésped definitivo (3), los huevos infecciosos eclosionan
y las larvas penetran la pared intestinal. En los canidos mas jovenes (7. canis) y en los felinos (7. cati), las larvas migran a través
de los pulmones, el arbol bronquial y el eséfago, donde son tosidas e ingeridas en el tracto gastrointestinal; los parasitos adultos se
desarrollan y ovipositan en el intestino delgado (4). En caninos mayores, también pueden ocurrir infecciones patentes (que pro-
ducen huevos), pero las larvas se detienen con mayor frecuencia en los tejidos. Las larvas detenidas se reactivan en las hembras
durante el final de la gestacion y pueden infectar a las crias via transplacentaria (principal) y transmamaria (menor) (5), en cuyo
intestino delgado se convierten en parasitos adultos (6). En los felinos, las larvas de 7. cati pueden transmitirse a las crias a través de
la ruta transmamaria si la madre se infecta durante la gestacion, pero la detencion y reactivacion de las larvas somaticas no parece
ser importante, como en 7. canis. Toxocara spp también puede transmitirse indirectamente a través de la ingestion de huéspedes
paraténicos. Los huevos ingeridos por huéspedes paraténicos eclosionan y las larvas penetran en la pared intestinal y migran a varios
tejidos donde enquistan (7). El ciclo de vida se completa cuando los hospedadores definitivos consumen larvas dentro del tejido del
hospedador paraténico (8), y las larvas se convierten en gusanos adultos en el intestino delgado. Los seres humanos son huéspedes
accidentales que se infectan al ingerir huevos infecciosos (9) o carne/visceras poco cocidas de huéspedes paraténicos infectados (10).
Después de la ingestion, los huevos eclosionan y las larvas penetran en la pared intestinal y son transportadas por la circulacion a
una variedad de tejidos (higado, corazon, pulmones, cerebro, musculos, ojos) (11) . Si bien las larvas no experimentan ningtin desa-
rrollo adicional en estos sitios, pueden causar reacciones locales y dafios mecanicos que causan la toxocariasis clinica.

coinfecciones presentes y el comportamiento como tal de

la persona huésped (4).

EPIDEMIOLOGIA

La tasa de seroprevalencia global se ubica alrededor del
19% (IC 95%: 16,6-21,4 %; 62,927/265,327), Africa tiene
la seroprevalencia regional mas alta (37,7 %; 25,7-50,6 %0),
mientras que en la regién mediterranea oriental se encuen-
tra la mds baja (8,2%; 5,1-12.,0%). Una seroprevalencia
significativamente alta se asocia con nivel de ingresos
bajo, bajo nivel de desarrollo humano, menor latitud, mas
humedad, temperatura mas alta y mayor precipitacion
(P-value <0,001). Los factores de riesgo potenciales aso-

ciados con seropositividad a Toxocara incluyeron género
masculino, vivir en un area rural, edad joven, contacto
cercano con perros, gatos o tierra, consumo de catnes
crudas y beber aguas no tratadas, como lo ilustra la tabla 1
(5,6). En Colombia, cuya seroprevalencia es del 47,3 %, hay
pocos casos reportados de toxocariosis con compromiso
del sistema nervioso central (SNC) (7).

T canisy I cati son parasitos muy comunes en la mayotia
de los perros domésticos y peridomésticos, en especial los
mas jovenes. Incluso aquellos adquiridos en criaderos de
confianza y tiendas de mascotas pueden tener ya las lombri-
ces adultas. Esto se relaciona con el ciclo de reproduccion
del Toxocara, que se adquiere en perros y gatos de forma
transplacentaria de la madre infectada. Por lo tanto, tener
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Tabla 1. Factores de riesgo asociados con la
seropositividad de Toxocara spp en la poblacién mundial

Factor de riesgo Odds radio | Intervalo de
confianza (95%)
Vivir en 4rea rural 1,76 1,35-2,31
Ser hombre 1,27 1,17-1,39
Edad <10 afios 1,89 1.72-1,8
Contacto estrecho con 1,72 1,47-2,02
perros
Contacto estrecho con 1,61 1,14-2,29
gatos
Contacto con el suelo 2,1 1,59-2,79
Consumo de carne cruda 1,59 1,03-2,47
Consumo de agua sin 1,97 1,44-2,71
tratar

Fuente: modificado de (5, 6).

en casa una camada de crias se debe considerar un factor
de riesgo significativo. También, los nifios con geofagia y
pica estan en mayor riesgo de ingerir huevos de larva de la
tierra que aquellos que no tienen este habito (8).

Estid en manos de los veterinarios realizar los tratamien-
tos con mebendazol a las camadas para su desparasitacion
temprana. Diferentes estudios a escala mundial muestran
altos niveles de infeccion con Toxoecara o alta exposicion a
este, lo que invita a estar atentos a esta enfermedad asi como
a mejorar las medidas para prevenir los efectos que sobre
la salud puede tener esta entidad.

INMUNOPATOGENESIS

En cuanto a la inmunopatogénesis de esta enfermedad,
se considera que es una manifestaciéon de tipo hipersensi-
bilidad retardada mediada por células Thl, asi como por
IgE, eosinofilia, e incremento en la expresion de citokinas
(interleukin-13 [IL-13], IL-5 e IL-4) caracteristicas de una
respuesta mediada por Th2. Los mecanismos inmunolégicos
y moleculares de la toxocarosis aun se mantienen bajo inves-
tigacion. En la toxocariosis humana, la larva migrante L3 T.
canis es la responsable de los sindromes clinicos observados.
Las larvas se mueven a través del torrente sanguineo a varios
organos, entre ellos el higado, el corazén, los rifiones, el
cerebro, los ojos y los musculos. Las manifestaciones clinicas
dependen de la intensidad de la infeccién, la duracién de la
migracion y la respuesta inmune (9).

MANIFESTACIONES CLINICAS

LLa gran variedad de manifestaciones clinicas observadas
en la toxocariosis llevé a que se clasificara en cuatro tipos:
larva migrans visceral (VLM), toxocariosis ocular (OT),

toxocariosis comun o encubierta (TC) y neurotoxocatiosis
(NT) (9). Las manifestaciones clinicas, tanto en pacientes
pedidtricos como en adultos con toxocatiosis generales, son:
anorexia, malestar general, fiebre o febricula, irritabilidad,
dolor muscular, artritis, tos y expectoracion escasa. Con
menor frecuencia se observan diarreas, vomitos y trastornos
neuroldgicos. Cuando alcanzan los ojos afectan la retina y el
cuerpo vitreo. Se reporta de forma amplia una variedad de
alteraciones relacionadas con el proceso inflamatorio, como
asma, neumonta, linfadenopatias, endomiocarditis, hepatitis
granulomatosa, endoftalmitis generalizada, meningoencefa-
litis y manifestaciones cutaneas. El periodo de incubacion
es de semanas o meses segun la intensidad de la infeccién y
de la sensibilidad del paciente. Lla mayorfa de las infecciones
son asintomaticas (9,10).

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

Es raro o poco frecuente encontrar compromiso del sis-
tema nervioso central o periférico. La frecuencia con que se
afecta el sistema nervioso central es realmente desconocida,
incluso hay casos en que no se acompafia de manifestaciones
neuroldgicas a pesar de tener anticuerpos contra T. canis
positivos en liquido cefalorraquideo (CSF) (11,12).

Se han reportado aproximadamente 100 casos en la
literatura, la mayoria de ellos en adultos (13).

LLa enfermedad afecta predominantemente a los hom-
bres, con una media de 42 afios. Las formas clinicas mas
frecuentes son la mielitis (60 %), la encefalitis (47 %) y la
meningitis (29 %) (14). Por otro lado, la evidencia epide-
mioldgica muestra una asociacion positiva entre la seropo-
sitividad de Toxocara y la epilepsia (15).

NT es la manifestacién de la invasion por Toxocara al
SNC, que puede ser afectado por la larva del parésito tanto
a nivel cerebral como espinal, influenciada por diferentes
factores como la genética del huésped, el numero de huevos
ingeridos o la exposicion previa, todo lo cual hace compleja
su patogénesis. Hay literatura disponible sobre el tema desde
1932. Estados Unidos, Japon, Brasil y el Reino Unido lideran
la investigacion en el tema (16). En los dltimos 35 afios se
han descrito casos de compromiso neurolégico asociado y,
como consecuencia, la presentacion de epilepsia, déficits
neuropsicolégicos, meningoencefalitis eosinofilica, mielitis
y vasculitis cerebral. Y en pocas ocasiones se reportan casos
con compromiso nervioso petiférico como radiculitis y
compromiso de nervios craneales (10,11).

Aunque la comprensién de los mecanismos de la NT
en humanos todavia no estan claramente dilucidada, los
estudios seroepidemiolégicos demuestran altos niveles de
exposicion a Toxocara en la poblacion, lo cual sugiere que esta
entidad probablemente tenga una implicacion subestimada
en la salud puablica (17). En este sentido, el escaso numero
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reportado de casos con NT tendera a subestimar los signos
clinicos inespecificos, en comparacién con VLM, asi como
la falta de disponibilidad de pruebas adecuadas conduce a
un posible infradiagnéstico (18). Sin embargo, la muestra
de LLCR es util en el estudio de toxocariosis de SNC con
sintomas neurolégicos, ya que muchas veces muestra nive-
les de anticuerpos negativos, pero positivos en LCR (19).
En la forma de mielopatia por Toxocara los anticuerpos en
suero se encuentran mas bajos que los titulos en LCR (20).
Hs importante sefialar que una reaccién de anticuerpos en
suero es un indicador poco confiable para evaluar la activi-
dad en SNC, ya que esta reactividad persiste después de la
recuperacién clinica.

Algunos estudios plantean criterios de diagndstico para
NT que incluyen titulos altos de anticuerpos contra T.
canis en suero (Elisa y Western Blot), eosinofilia en LCR o
sangre, produccion intratecal de anticuerpos contra T. canis
y antecedentes de exposicion a perros (19).

DIAGNOSTICO

El diagnostico definitivo se hace mediante el hallazgo
de las larvas en los 6rganos afectados luego de un examen
histolégico. Con mayor frecuencia, las biopsias pueden
hacerse en el higado cuando se obtienen fragmentos por
laparotomia, o bien pueden dirigirse a través de laparos-
copia a los puntos donde estd el granuloma hepatico. Las
pruebas serologicas se usan para la busqueda de anticuerpos
especificos en el suero, lo que permite confirmar el diag-
néstico. Se ha utilizado hemaglutinacion indirecta (HAI),
inmunofluorescencia y Elisa, esta dltima en mayor propos-
cion. Se confirma por Western Blotting. La sensibilidad y
especificidad de estas pruebas diagndsticas puede variar,
dependiendo del antigeno utilizado, los conjugados de
anticuerpos, sus diluciones y bloqueadores empleados y los
anticuerpos detectados, entre otros.

Si se separa el contexto clinico de los hallazgos del
laboratorio, el resultado positivo no tiene valor diagnéstico
y solo debe tenerse en cuenta después de que se hayan des-
cartado las posibles etiologfas de los sindromes observados.
A diferencia de los métodos utilizados para la immuno-
diagnosis de infecciones bactetianas, virales o protozoarias
(toxoplasmosis), con la toxocariasis no es posible evaluar la
edad de presencia de IgG especifica utilizando los niveles de
IgM especifica, debido a que los anticuerpos IgM se pueden
encontrar en todo el curso de la helmintiasis. Se demostrd
que la detecciéon de otras clases de inmunoglobulinas, a
saber, IgE e IgA, las subclases IgG4 o Ag circulante, no
puede discriminar entre infecciones por Toxocara generali-
zadas activas y autocuradas (21).

Los hallazgos de la resonancia magnética (IRM) incluyen
lesiones hiperintensas tnicas o multiples, subcorticales,
corticales o de sustancia blanca, que se visualizan mejor en
las imagenes FLAIR y ponderadas en T2, y generalmente
son isointensas o hipointensas en T1. Estos hallazgos de
imagen son sugerentes, pero no especificos de neurotoxo-
cariasis (22).

TRATAMIENTO

El albendazol es el tratamiento de eleccion, se admi-
nistra durante cinco dias a una dosis de 10mg/kg, dividida
en dos tomas diarias. Hay una mejor respuesta que con
el antihemolintico tiabendazol. L.a dosis recomendada es
400 mg dos veces al dia por cinco dias. E1 mebendazol es
menos recomendado por tener menor absorcion fuera del
tracto gastrointestinal, pero puede ser una segunda linea
de tratamiento a una dosis de 1 g por 21 dfas, con lo que
también se describen resultados positivos. El tratamiento
sintomatico con corticoides puede ser de ayuda para supri-
mir las manifestaciones alérgicas que acompafian a esta
infeccién (8,23,24).

CONCLUSIONES

Diferentes estudios a escala mundial muestran altos
niveles de infeccién con Toxocara o alta exposicion a este, lo
que nos invita a estar atentos a esta enfermedad, asi como
a mejorar las medidas para prevenir sus efectos sobre la
salud. Es necesario impulsar una mayor colaboracion para
lograr una estrategia superior de investigacion relacionada
con la toxocariasis a escala mundial, desde el punto de
vista de los datos epidemioldgicos, los aspectos clinicos,
la ecologia médica, los aspectos moleculares y las practicas
de tratamiento asociadas con la entidad (16). Esta revision
busca alertar sobre la existencia de esta parasitosis y su
compromiso en el sistema nervioso central y periférico, ya
que cada vez son mas los hogares donde se tienen perros
y gatos que conviven con las familias, con importantes
ganancias desde el aspecto emocional, social y de desarrollo
fisico y mental, pero también es importante considerar los
potenciales riesgos de contraer la enfermedad debido a la
gran contaminacién fecal por parte las mascotas sobre el
medio ambiente, lo que llega a convertir esta entidad en un
problema de salud publica y ambiental.
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