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1. RESUMEN 
 

 

Actualmente el diagnóstico de la toxocariosis humana se realiza por la técnica 

ELISA usando antígenos de excreción-secreción (AgSET). Sin embargo, los criterios de 

positividad muestran una elevada variabilidad debido a la ausencia de controles 

estandarizados. Con objeto de mejorar el diagnóstico, en el presente trabajo se realizó un 

estudio comparativo entre dos AgSET: uno obtenido en México (AgSET-MX) y otro en 

España (AgSET-ES). Se seleccionaron 25 sueros de pacientes humanos mexicanos y 14 

sueros de pacientes españoles en base a su positividad en ELISA frente al AgSET según las 

condiciones de cada laboratorio. Posteriormente, todos los sueros se procesaron en el 

Laboratorio de Parasitología de la Universidad San Pablo-CEU (España). Se determinó su 

Índice Diagnóstico (ID) por ELISA y los antígenos  reconocidos por WB. El AgSET-MEX 

mostró en SDS-PAGE la presencia de 14  bandas proteicas (260, 120, 91, 70, 61, 50, 47, 

43, 38, 35, 32, 29 y 27 kDa) y el  AgSET-ES de 8 bandas proteicas (97, 70, 47, 43, 35, 32, 

29 y 27). Ninguno de los sueros estudiados mostró ID negativos independientemente del 

antígeno utilizado. Los sueros mexicanos y españoles reconocieron hasta 11 antígenos 

utilizando el AgES-MX (217, 120, 73, 51, 43, 41, 38, 36, 31 y 29 kDa). Los sueros 

mexicanos reconocieron hasta 10 antígenos utilizando el AgSET-ES  (217, 120, 73, 51, 43, 

41, 38, 36, 31 y 29 kDa) y los sueros españoles utilizando el AgSET-ES reconocieron hasta 

6 antígenos (217, 73, 38, 36, 31 y 29 kDa). Los sueros de los pacientes mexicanos 

reconocieron con mayor frecuencia (p<0.05) los antígenos del AgSET-MX de 73, 66, 43 y 

29 kDa que los sueros españoles. Las fracciones antigénicas procedentes del AgSET-ES de 

36, 31 y 29 kDa fueron reconocidas con mayor frecuencia (p<0.05) por los sueros de 

pacientes españoles. En conclusión los AgSET obtenidos en cada país fueron diferentes 

como lo mostraron los patrones electroforéticos y de reconocimiento antigénico. Sin 

embargo, aparentemente estas diferencias no afectan la sensibilidad de las pruebas 

diagnósticas. 

 

 
 
 



 

2. INTRODUCCIÓN 
 

 

La toxocariasis es una parasitosis causada por la presencia y acción del ascárido 

Toxocara canis. Este parásito utiliza como principal hospedador definitivo a los perros 

aunque también se encuentra en otros animales como en mapaches, hurones y lobos (Acha, 

2003; Cordero et al., 1999 ). 

 

 
Clasificación taxonómica de Toxocara canis 
 
 
Reino: Animalia 

Phylum: Nemathelminthes 

Clase: Secernentea 

Orden: Ascaridida 

Familia: Toxocaridae 

Género: Toxocara 

Especie: canis 

 

T. canis  se encuentra en su forma adulta en el intestino delgado de perros jóvenes, 

siendo estos sus hospederos definitivos; mientras que sus formas larvarias se encuentran 

enquistados en las vísceras y musculatura de perros adultos, pollos, roedores, conejos, 

cerdos, ovinos, humanos y otros mamíferos; los cuales actúan como los hospederos 

paraténicos (Cordero et al ,1999 ; Habluetzel, et al., 2003; Minar, et al., 2002).  

 

Las larvas se enquistan en diferentes partes del cuerpo del hospedador paraténico y 

forma una entidad conocida como síndrome de la larva migrans visceral (LMV). Cuando 

estas larvas se enquistan en el globo ocular se denomina larva migrans ocular (LMO), 

mientras que cuando las larvas se encuentran en el cerebro es denominada como 

toxocariosis neurológica. (Cordero et al., 1999, Fenoy et al., 2001; Habluetzel, et al.,2003). 

 



 

 

MORFOLOGÍA: 

 

Adultos 

 

Los adultos de Toxocara canis son helmintos cilíndricos con cuerpo grueso y 

blanquecino con tonos marrón (Figura 1). Las hembras adultas de Toxocara canis miden de 

5 a 18 cm, tienen terminal puntiaguda y cuentan con una vulva en el primer tercio de su 

cuerpo. Los machos miden de 4 a 10 cm y terminan en forma enroscada con aletas caudales 

y dos espículas que emergen de su cloaca. En la parte anterior tanto machos como hembras 

cuentan con 3 labios en la boca y 2 aletas cervicales que le dan la forma característica de 

punta de flecha (Alba, 2006; Cordero et al, 1999; Quiroz, 1996).  

 

                               

Figura 1. Fases adultas de T. canis , en la parte superior se encuentra  una hembra y en la 
inferior un  macho con el tamaño promedio y la terminación enroscada del parásito.  

 

Larvas 

 

La larva de segundo estadio (L2), que se forma por muda de la L1 dentro del huevo 

(Figura 2), es la forma infectante del parásito. Presenta una longitud media de 404 µm 

(360-434µm), con un diámetro a nivel del esófago de 18-21 µm (Nichols, 1956). 

 



Por microscopía electrónica de transmisión, Vegni Talluriet et al. (1986) observaron 

que la superficie corporal de la larva se encuentra fuertemente estriada. La cavidad bucal, 

en posición subterminal y dorsalmente inclinada, está rodeada de tres labios desarrollados, 

los cuales están presumiblemente implicados en la recolección del alimento y el anclaje de 

los tejidos durante la migración; ligeramente anterior a los labios se sitúan una cápsula 

bucal superficial, cuyo margen ventral está formado por una cutícula fina, espinosa y 

afilada y en el extremo anterior de la larva se encuentran las papilas cefálicas. 

 

 

                                                

 

Figura 2. Larva eclosionada de Toxocara canis.  

Tomada de: www.dpd.cdc.gov/dpdx/html/imagelibrary/s-z/toxocariasis/body_toxocariasis_il2.htm 

 

 El aparato bucal continúa en un esófago largo que ocupa un tercio de la longitud 

total de la larva. A nivel del primer tercio del esófago se sitúa un anillo nervioso muy 

marcado, mientras que en la posición subterminal se encuentran las células excretoras que 

desembocan en un poro excretor, situado entre ambas estructuras y desplazado hacia la 

primera. El esófago se prolonga en un intestino cilíndrico que desemboca en un ano situado 

en la porción subterminal. El primordio genital se encuentra en el último tercio y adosado a 

la pared intestinal (Nichols, 1956) 

 

 El extremo posterior de la larva es digitiforme, aguzado y ligeramente asimétrico. 

Posee también dos alas que aparecen como dos líneas retráctiles y que se extienden desde la 

boca al poro anal (terminan a unos 20 µm del extremo final), así como dos pares de papilas, 

un par anterior al poro excretor y otro par detrás de la mitad del cuerpo, cerca del ala lateral 

(Nichols, 1956). 



 

 Por microscopía electrónica de transmisión se pueden observar tres proyecciones 

cuniculares que separan la cavidad bucal de las cavidades del vestíbulo. Esta estructura 

podría funcionar como una válvula que se abre y cierra, coordinándose con el movimiento 

de bombeo del sistema de alimentación, para prevenir la regurgitación del contenido del 

tracto alimentario. Este mecanismo puede estar soportado por unas fibras musculares que 

constituyen una gruesa capa al principio del esófago. Debido a que la capa cuticular que 

cubre esta proyecciones es más gruesa y aparentemente más fuerte que la cutícula 

adyacente de la cavidad vestibular, podría ser utilizada también como trituradora de 

alimento (Vegni Talluri et al., 1986). 

 

 El esófago ocupa, aproximadamente, un tercio de la longitud total de la larva, y se 

puede dividir en cuatro regiones: procorpus (20µm de longitud de ancho), metacorpus 

(35µm de longitud y 5 µm de ancho), istmo (equivalente a procorpus y metacorpus juntos) 

y bulbo terminal (20-25 µm de longitud y 6-10 µm de ancho). Rodeando al esófago se 

encuentra una glándula dorsal bien definida y dos subventrales situadas en la porción 

posterior del esófago. La abundancia de retículo endoplásmico rugoso y la presencia de 

aparato de Golgi en el citoplasma de las células de la glándula dorsal indica que estas 

intervienen en la secreción de proteínas. Las secreciones de estas células, así como las de 

las glándulas esofágicas posteriores, además de participar en el mecanismo de 

alimentación, pueden estar implicadas en la secreción de enzimas histolíticas en el hábitat 

del hospedero, para facilitar la penetración de las larvas a través de los tejidos (Bardón, 

1992). 

 

 El intestino aparentemente carece de lumen y está constituido por siete células 

alargadas cuyo citoplasma contiene gránulos opacos de grasa. El intestino está comprimido 

lateralmente por las columnas excretoras y posteriormente se expande y ocupa todo el 

cuerpo de la larva. La última célula intestinal termina 20-30 µm antes del poro anal, con el 

que se conecta por un fino tubo cuticular. El primordio genital es una pequeña masa situada 

entre el intestino y la pared corporal ventral, desde la porción anterior al nivel medio del 

intestino, lo forman cuatro células que no son separables individualmente (Bardón, 1992). 



 

 

Huevos 

 

Los huevos miden de 70 a 90 µm (Figura 3), son amarillo- blanquecino de forma 

esférica a elipsoidal con un cascarón grueso con fosetas, el cual le da la resistencia ante las 

condiciones  ambientales de tipo químico, mecánico y térmico (Alba, 2006; Cordero et al, 

1999; Quiroz, 1996). 

 

La fertilización estimula inmediatamente la formación de esta cubierta, de cuyas 

cuatro capas, tres las forma el propio huevo y una cuarta es añadida por las secreciones del 

útero. La primera es la capa vitelina, debajo una capa quitinosa seguida de una tercera de 

naturaleza lipídica formada bajo la segunda por coalescencia de gránulos refringentes que 

salen del citoplasma.  El material secretado por la pared del útero se adhiere a la superficie 

externa del huevo para formar la cuarta capa, que mientras el huevo está en el útero, 

mantiene un aspecto albuminoso e incoloro; sin embargo al entrar en contacto con la bilis 

en el flujo de contenido intestinal, se endurece y adquiere una coloración pardo-amarillenta. 

 

 

Figura 3. Micrografía de barrido de un huevo de Toxocara canis. Es característica la 
presencia de las fosetas formando depresiones finas. Tomada de http: 
www.snof.org/maladies/toxocarose.html 

 

 

 

 



 CICLO BIOLÓGICO: 

 

Los huevos de T. canis son eliminados en la materia fecal de los cachorros 

infectados a partir de los 15 días del establecimiento de los gusanos adultos en el intestino 

delgado del perro; estos huevos son muy resistentes a las condiciones ambientales y pueden 

permanecer viables por varios años. Si están protegidos del sol en condiciones favorables 

de humedad, temperatura (aproximadamente 24°C), aereación y tiempo (aproximadamente 

10 días), el huevo forma en su interior a la larva 2 (L2) que es la fase infectante (Alba, 

2006; Cordero et al, 1999; Quiroz, 2003).  

 

T. canis tiene un ciclo de vida muy complejo. Este varía de acuerdo con la edad a la 

que el perro adquiere la infección y a las formas en que el parásito llega al mismo. Las vías 

de infección pueden ser: trasplacentaria, calostral, ingesta directa de huevos larvados o 

ingestión de un hospedero paraténico con larvas enquistadas. La infección también puede 

ser adquirida por un hospedero paraténico a través de la ingesta de huevos con la L2 

(Soulsby, 1987). 

 

Ciclo biológico en cachorros 

 

El desarrollo de las fases adultas de Toxocara canis en cachorros  comienza cuando 

son ingeridos huevos larvados (L2) por perros menores a 3 meses de edad (Quiroz, 2003). 

Cuando éstos llegan al intestino delgado, eclosionan y las L2 atraviesan la pared intestinal, 

penetran a vasos linfáticos o sanguíneos  y migran a hígado donde permanecen por varias 

semanas. Posteriormente, migran por vasos sanguíneos a corazón y pulmones en donde a 

través de los bronquios llegan a la faringe y son deglutidas; llegan a intestino delgado y 

maduran a las formas adultas y comienzan la reproducción sexual. Cada hembra puede 

producir hasta 200,000 huevos por día (Cordero et al., 1999, Soulsby, 1972, Quiroz, 2003) 

 

 

 

 



Ciclo biológico en perros adultos, gestación y lactancia. 

 

Cuando la ingestión de los huevos larvados es realizada por un perro adulto, tras la 

eclosión de las larvas en el intestino delgado, éstas igualmente atraviesan la pared intestinal 

y se dirigen por vía sanguínea o linfática  a  diferentes órganos, principalmente hígado, 

músculo, pulmones, ojo y cerebro. En estos órganos permanecen como L2 enquistadas sin 

alcanzar el estado adulto. En perras gestantes las larvas pueden seguir su desarrollo, ya que 

estas son reactivadas por mecanismos hormonales dados por la prolactina, cortisona y la 

oxitocina. Algunas larvas llegan al útero entre el día 40 y 42 de la gestación infectando a 

los cachorros antes del nacimiento; otras larvas se reactivan y migran a la glándula mamaria 

y son eliminadas a través del calostro y la leche. Debido a esto los cachorros pueden nacer 

parasitados o adquirir la infección durante la lactancia, y así los cachorros pueden eliminar 

huevos a partir de los 20 días de nacidos. Algunas de las larvas en las perras gestantes 

pueden migrar a intestino y alcanzar su estadio adulto; sin embargo, estos gusanos son 

eliminados en forma espontánea antes de 60 días  (Quiroz, 2003; Soulsby, 1972)  

 

Ciclo biológico en Hospederos Paraténicos 

 

Los huevos larvados son ingeridos por hospederos paraténicos, en los cuales no hay 

desarrollo de las fases adultas del parásito. Cuando las larvas atraviesan la pared intestinal y 

llegan al hígado, pulmones y el corazón, entran en la circulación y se distribuyen a otros 

órganos tales como riñón, ojo, tejido muscular y el sistema nervioso central. En estos 

tejidos la L2 se enquista y puede permanecer viable largos períodos de tiempo. 

Cuando un perro adulto consume algún hospedero paraténico, la L2 reactiva su desarrollo 

en ellos y se convierte en adulto directamente en el intestino sin realizar una migración 

somática. Eventualmente estos perros pueden eliminar huevos de T. canis en un corto 

periodo ya que generalmente hay eliminación espontánea de los gusanos adultos. Entre los 

diferentes hospederos paraténicos se encuentran los roedores como los ratones, ratas, 

conejos; rumiantes como los ovinos, bovinos, caprinos y aves, al igual que el hombre el 

cual es considerado un hospedero accidental (Soulsby, 1972; Quiroz, 2003).



Figura 4. Ciclo Biológico de Toxocara canis 

 
 
 

                                            
                                                

                                                                                                                        
                                                                                                   
 
 

                                                                            
 
                                   
 
                                                                   

                                                                                          
  
 
Figura 4. 1. Ingestión de huevos embrionados por el hospedero paraténico (humano, ratones) y 
definitivo (cachorro) 2. Migración de la larva dirigiéndose a circulación general. 3. 
Desenquistamiento de las larvas existentes en tejidos de la perra gestante migrando estas a los 
cachorros o a glándula mamaria y transmisión de larvas de T.canis por vía transplacentaria. 4. 
Cachorros infectados excretan en heces los huevos de T.canis. 5. Evolución de los huevos en el 
medio en condiciones apropiadas. 6. Consumo de hospedero paratenico (HP) por un canino. 
Tomadas de: www.bayer-cz.cz/.../drontal/skrkavky.jpg,www.mascotia.com/fotos/Ascaris.jpg, 
www.upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb                                                            
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EPIDEMIOLOGÍA 
 
 
 
La Toxocariosis es una de las enfermedades parasitarias de perros y otros caninos 

más importantes. Su distribución geográfica es mundial, con alta incidencia y 

patogenicidad. La costumbre del hombre de vivir rodeado de animales domésticos, 

particularmente de perros y gatos, ha facilitado que la toxocariosis sea una de las zoonosis 

helmínticas más ampliamente difundidas en todo el mundo (Despommier, 2003). 

 

 La fuente de infestación son los perros y otros carnívoros que contaminan con sus 

heces el suelo. Los huevos eliminados son resistentes a la mayoría de los desinfectantes de 

uso común y a las condiciones del medio ambiente, siempre y cuando exista humedad. La 

evolución del huevo para desarrollar la segunda larva depende además de oxígeno y de una 

temperatura adecuada (Quiroz, 2003). 

 

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

eficiencia de la transmisión prenatal, por lo que la mayoría de los perros cachorros recién 

nacidos están infestados con Toxocara canis. Numerosos estudios arrojan positividad desde 

el 5 % hasta más del 80% en los resultados (Cuadro 1), los cuales dependen de la 

procedencia de los animales, condiciones higiénico-sanitarias e incluso de las diferencias en 

los procedimientos de diagnóstico (Cordero  et al., 1999 y Quiroz, 2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cuadro 1. Frecuencia de Toxocara canis en el hospedero definitivo en diferentes paises. 

 
 

Región Tipo de 
muestra 

Número de 
casos 

% de Parasitación Referencia 

Egipto Heces --- 80.6% Khalil, 1977 
Nigeria Heces --- 18.55% Fashuyi,1981 
Canadá Heces 332 34% Ghadirian et al., 1976 
E.U.A Heces 182 49.5% Marron & Schroeder, 1978 
Brasil Heces y 

necopsia 
158 44.3% Chieffi & Muller, 1976 

Japón Heces 15 86.6% Matsumura & Endo, 1982 
Pakistán Heces 150 48.6% Umar et al., 1986 
Armenia Heces --- 42.8% Davidyants & Chobanyan, 1981 
Bélgica Necropsia 212 38.9% Vanparijis et al., 1991 
España Heces 400 31% Simon & Conde Simón, 1987 
Portugal Heces 100 36.3% Arandas-Rego, 1980 

Nueva Zelanda Heces 147 2.8% Dodge, 1980 
México D.F Heces 470 19.8% Eguia-Aguilar, 1998 
México D.F Necropsia 100 15% Martínez et al., 1998 

 
 

Ocasionalmente intervienen hospederos paraténicos en los que se encuentran con 

cierta frecuencia larvas tisulares, lo que presenta otra posibilidad de infestación para el 

perro. Los huevos de T. canis pueden ser ingeridos por una variedad de hospederos 

paraténicos como gusanos de tierra, ratas, ratones, palomas, pollos, borregos, ovejas, 

cerdos, tortugas, cucarachas y muy significativamente los humanos. La infestación humana 

ha sido clásicamente asociada a la geofagia (pica), pero la ingestión de huevos puede 

ocurrir mediante manos contaminadas con heces y/o por comer vegetales y productos 

animales crudos contaminados (Cordero et al., 1999). 

 

 La tendencia de algunos niños de comer tierra, es el factor principal de riesgo de la 

infestación. La compulsión de comer tierra por un desorden conductual puede afectar del 2-

10% de los niños entre los 1-6 años de edad. La pica está frecuentemente asociada con 

deficiencias de hierro o zinc. Alrededor del 40% de los pacientes con complicaciones 

oculares relacionadas con este parásito presentaron una historia clínica de pica (Overgaauw, 

1997). 



 

Cuadro 2. Seroprevalencia de anticuerpos hacia Toxocara canis en humanos en diferentes 

lugares del mundo. PCI: Parálisis cerebral infantil  

 
Región Muestra de la 

población 
Seroprevalencia Referencia 

Francia Adultos sanos 
 Zonas urbanas 

2% Magnaval et al., 2001 

Italia Adultos sanos 
Zonas urbanas 

3.9% Genchi et al., 1990 

Corea Adultos sanos 
 Zonas urbanas 

5% Park et al., 2002 

Suecia Adultos sanos 
Zonas urbanas 

7% Ljungstrom & Van Knapen, 
1989 

Escocia Adultos sanos 
 Zonas rurales 

16% Girdwood et al., 1978 

Polonia Adultos sanos 
Zonas rurales 

20.7% Thompson et al., 1986 

Sur de Francia Adultos sanos 
 Zonas rurales 

37% Magnaval et al., 1994 

Indias Occidentales Niños 86% Josephs et al., 1981 
Isla de la Reunión 
Colonia Francesa 
(Cte. Africano9 

Adultos 92.8% DeSavigny et al., 1979 

Bedford, Ing. Niños 14.6% Nicholas et al., 1986 
Londres Adultos donadores 

de sangre 
2.6% Lynch et al., 1988 

Australia Adultos donadores 
de sangre 

7% Hermann et al., 1985 

Venezuela Indios Amazónicos 34.9% Lamina, 1986 
E.U.A Niños 4.6-7.3% Thompson et al., 1986 

Alemania Niños 2.5% Tolan et al., 2001 
Caribe Niños 83% Idem 
Brasil Niños 39% Idem 

Rep. Checa Niños 5.8-36% Idem 
España Niños 5.2% Idem 

Jordania Niños 10.9% Idem 
Colombia Niños 47.5% Idem 

Nepal Niños 81% Idem 
Rep. Eslovenia Niños 13% Idem 

Querétaro (Mex) Niños 7.5% Martínez et al., 1997 
México D.F Niños (PCI) 1.9% Fernández et al., 1999 

Cd. De México Adolescentes 0.13% Gutiérrez et al., 2000 



 
Las personas que habitan en ambientes contaminados con huevos de Toxocara spp. 

también están expuestos a un gran riesgo de infestación. Los datos sobre la presencia, 

concentración y estado de embrionamiento de huevos potencialmente infestantes de 

Toxocara canis en el ambiente pueden proveer un ensayo útil en el nivel y significancia de 

la contaminación en una localidad dada (Cuadro 3) (Holland et al., 1997). 

 
 
Cuadro 3. Contaminación con huevos de Toxocara canis en áreas públicas. 
 
 

Región Procedencia Número de 
casos 

% de 
contaminación 

Referencia 

Canadá Parques públicos 43 32.55% Ghadirian et al., 
1976 

E.U.A Parques públicos 232 22% Dada & Lindsquist, 
1979 

Brasil Parques públicos  15 60% Chieffi % Muller, 
1978 

Corea Campos de 
fútbol 

--- 7.9% Lee et al., 1982 

India Parques 527 46.43% Gunaseelan et al., 
1985 

Japón Parques 227 41.9% Uga et al., 1989 
Alemania Parques 

infantiles 
31 87% Duwell, 1983 

España Zonas de 
entrenamiento 

canino 

21 47.6% Angulo et al., 1985 

Inglaterra Parques 503 66% Snow et al., 1987 
Portugal Parques públicos 23 39.13% Arandas-Rego, 1980 
Australia Cajones de arena 

para juegos 
41 0% Winkel et al., 1990 

 
 

 

 

 
 
 



 PATOGENIA EN PERROS 

 
La migración larvaria, dentro de los distintos hospederos tiene un efecto traumático 

sobre los órganos y tejidos por los cuales pasan estas larvas. En los  pulmones se observa 

ruptura de capilares y alvéolos, además de una acción de inoculación de bacterias cuando 

atraviesan la luz intestinal. También son histófagas durante su migración, en las 

infestaciones severas durante el paso por pulmón llegan a producir neumonías con edema, 

exudado pulmonar y hasta muerte por broncodilatación ó gangrena pulmonar. Las L2 en el 

hígado causan una colangitis y una colestasis biliar por obstrucción, también una 

inflamación difusa dando una hepatitis crónica y hasta fibrosis hepática (Cordero et al., 

1999; Quiroz, 2003). 

 

Las secreciones y excreciones de las larvas pueden tener varios efectos en el 

hospedador. En primer lugar tienen un efecto enzimático sobre los tejidos, lo que provoca 

lisis y facilita la migración de las larvas. Además pueden tener efectos anafilácticos, debido 

a ésto se forman granulomas con infiltrado eosinofílico que  además contienen neutrófilos, 

linfocitos, histiocitos epiteloides y células gigantes (Bardón ., 1992). 

 

Las formas larvarias y adultas  en el intestino de cachorros producen una acción 

expoliatriz quimófaga y de líquidos celulares, irritación en la mucosa intestinal que 

eventualmente se asocia con cuadros diarreicos o vómitos; además de que en infestaciones 

masivas puede haber una posible acción mecánica obstructiva en el intestino (Cordero et 

al., 1999; Quiroz, 2003) 

 

CUADRO CLÍNICO EN PERROS 

 

En los cachorros y los perros jóvenes es donde se presenta principalmente la 

signología, la migración de larvas por pulmón ocasionalmente pueden desarrollar signos 

clínicos respiratorios como tos con descarga nasal. La presencia de gusanos adultos en 

intestino produce perdida de peso, pelo hirsuto, cuadro digestivo con diarrea mucoide, 

abdomen distendido, dolor abdominal, vómitos y en toxocariasis masiva puede llegar a la 



muerte por peritonitis causada por ruptura de la pared intestinal (Bistner et al, 2002; 

Cordero et al, 1999). 

 

CUADRO CLÍNICO EN HUMANOS 

 

Esta parasitosis puede producir varios cuadros clínicos, los principales son: 

 

Larva Migrans Visceral (LMV) 

 

Este cuadro fue reportado por primera vez en la década de los 50’s cuando una L2 

de T. canis fue encontrada e identificada en los tejidos de varios niños, lo cual despertó el 

interés por el estudio de la naturaleza de la infección y el ciclo de vida del parásito (Beaver, 

1952). Este síndrome fue caracterizado por eosinofilia, hepatomegalia, 

hipergamaglobulinemia e infiltración pulmonar.  

 

 Clínicamente, la gravedad de la enfermedad varía según el número de huevos 

larvados ingeridos, la duración de la infección, la presencia de larvas en lugares críticos y 

otros factores aun no entendidos (Beaver et al., 1986). La mayoría de las infecciones 

humanas por  T. canis cursan asintomáticamente o con signos muy leves (Bass et al., 1983) 

El signo más notorio es eosinofilia crónica. En algunos casos se han descrito cuentas de 

leucocitos de 30,000 a 100,000 por mm3 y con una elevación de un 50 a 90% del nivel de 

eosinófilos con respecto al nivel normal(Limaye et al., 1990). En casos más graves  se 

reportan historias de pica, fiebre, hepatomegalia, hiperglobulinemia y dolor abdominal. La 

mayoría de los pacientes se recuperan y solo algunos llegan a morir (Beaver et al., 1986).  

 

Las lesiones en los órganos pueden ser de tipo agudo o crónico. Los principales 

órganos afectados son el hígado, pulmón y riñón. Estas lesiones pueden verse con o sin la 

presencia de la larva y esto sugiere la importancia de los productos antigénicos liberados 

por la larva en los tejidos. La lesión crónica característica es el granuloma, en los cuales 

puede verse una gran infiltración por células mononucleares, fibroblastos y eosinófilos, así 

como la presencia de fibrosis alrededor de la lesión con trazas de calcificación en el centro 



de las lesiones que en algunos casos pueden ser extensas (Parsons et al., 1986; Alba  et al., 

2000). 

 

Larva Migrans Ocular (LMO) 

 

  Este síndrome ocular fue descrito por primera vez por Wilder en 1950 encontrando 

larvas en los ojos enucleados por procesos de endoftalmitis con aparente proceso tumoral 

asociado al retinoblastoma (Wilder, 1950; Glickman et al., 1979). Este proceso se observa 

en la mayoría de los casos en ausencia de signos de LMV, la razón de esto aparentemente 

tiene que ver con dos factores: la infección con un bajo número de larvas y la edad del 

paciente, se ha visto mayor incidencia de LMO en niños de 12 años o más. Las lesiones 

detectadas en el ojo son de tipo granulomatoso principalmente en la retina, ubicadas cerca 

del disco óptico y asociado a procesos de coriorretinitis, panuveitits, papilitis óptica con 

desprendimiento de la retina y pérdida de la visión (Glickman et al., 1987). 

 

Anteriormente la lesión granulomatosa en la retina se confundía con un proceso 

tumoral conocido como retinoblastoma, por lo que estos pacientes se sometían a 

enucleación del globo ocular como medida preventiva para evitar la metástasis tumoral. Sin 

embargo, se observó en algunos de estos niños la presencia de larvas causando problemas 

granulomatosos. Este proceso, aunque puede causar trastornos de la visión irreversibles, no 

es causa de enucleación, que además de ser un proceso traumático severo también es causa 

de deformidad por desigualdad en el crecimiento de los huesos de la cara (Glickman et al, 

1987). 

                                                    

Figura 5. Paciente con fibroma epiretinal tracción de la retina causado por Larva migrans 
ocular de Toxocara canis. Tomado de: www.revophth.com/publish/images/1_898_2.gif 
 



Toxocariosis Neurológica (TN): 

 

En el cerebro lar larvas de Toxocara canis no se encapsulan; se producen áreas de necrosis 

por las zonas de migración en este órgano. Se han encontrado algunos signos como déficit 

neurológico agudo, transtornos de la conducta y meningoencefalitis eosinofílica. (Ardiles 

A; 2001).  

 

Toxocariosis Encubierta (TE): 
 

La toxocariasis encubierta permanece sin diagnosticar frecuentemente. Por 

definición, la toxocariosis encubierta es caracterizada por síntomas y signos no específicos 

y no incluidos dentro de las categorías LMV, LMO o TN. La TE parece depender en menor 

grado de la reacción local a las larvas de Toxocara pero son varios los órganos que pueden 

estar afectados. Los órganos afectados pueden diferir entre los diferentes individuos y 

debido a esto la expresión clínica de la TE varía ampliamente. Se puede presentar 

compromiso pulmonar como asma, bronquitis aguda y neumonía. Es importante señalar 

que no se ha encontrado asociación significativa entre la infección por Toxocara y el 

padecimiento de asma. No obstante, el asma puede ser un síntoma incluido en la patología 

de la toxocariosis. Los pacientes que padecen asma y presentan anticuerpos IgE e IgG 

contra Toxocara son considerados como casos de toxocariosis. También pueden presentarse 

afecciones dérmicas como urticaria y prurito, linfadenopatía, miositis, síndrome 

pseudoreumático,  artritis eosinofílica y linfocítica, dolor abdominal, síndrome de irritación 

intestinal, vasculitis sistémica y equimosis. En pacientes con síndrome nefrótico se han 

detectado altos niveles de IgM específicas a Toxocara. Esta relación causal es poco 

conocida (Feldman  & Parker, 1992; Pinelli  et al., 2001). 

 

Forma asintomática: 

 

La infección parasitaria por T. canis en humanos es asintomática usualmente. La 

toxocariosis asintomática diagnosticada por serología positiva ocurre principalmente en 

infecciones viejas y puede o no estar acompañada de eosinofilia. Las larvas de Toxocara 



pueden ser reactivadas en cualquier tiempo después de la infección para luego migrar 

(Bass, 1987). 

 

Antígenos de Excreción-Secreción de Larvas de Toxocara canis (AgSET) 

 

Las larvas de T. canis continuamente se encuentran secretando glicoproteínas in situ 

a través de sus orificios naturales, las cuales son conocidas como antígenos de excreción-

secreción de T. canis (Maizels et al., 1984; Savigny, 1975). Estos son aproximadamente 50 

glicoproteínas que son denominadas antígenos de secreción excreción (AgSET) los cuales 

están son compuestos principalmente por dos azúcares: la n-acetilgalactosamina y la 

galactosa entremezcladas con algunos otros azúcares formando epitopes. Estos epitopes son 

reconocidos por las células de defensa que montan una respuesta inmune celular y humoral 

contra dichos antígenos de T. canis (Brown, 1986; Levine,1990; Levine et al.,1993).  

 

  Algunos de estos antígenos permanecen unidos a la cutícula de la larva para después 

ser liberadas a los tejidos lo cual es visto como un mecanismo de inmunoevasión (Maizels 

et al., 1984). En los hospederos paraténicos, al no tener evidencia directa  de la presencia 

del parásito se utiliza la detección de AgSET por medio de anticuerpos específicos para 

realizar el diagnóstico (Margini, 1996).  

 

Se han obtenido in vitro los AgEST (Bowman et al, 1987) manteniendo larvas en 

medios de cultivo para células (Savigny, 1975; Badley et al., 1987; Magnaval et al., 1991). 

Badley et al., (1987) detectaron 15 bandas de proteínas por electroforesis en geles de SDS-

poliacrilamida a partir de cultivos de larvas. 

 

A través de la inmunoelectrotransferencia o Western Blot (WB) se han podido 

determinar antígenos específicos de la larva de T. canis y antígenos que presentan reacción 

cruzada con otros helmintos. En los humanos se ha determinado un patrón específico de 

cuatro bandas de bajo peso molecular y un patrón de alto peso molecular (HMW) que 

presenta cruces antigénicos con otros helmintos como: Ascaris lumbricoides, Strongyloides 



sp., Fasciola hepática, Schistosoma sp., Onchocerca sp., y la larva de Echinococcus 

granulosus productora del quiste hidatídico (Magnaval et al., 1991). 

 

Respuesta inmune en la toxocariosis 

 

Los AgSET son considerados como un elemento distractor de la respuesta inmune. 

Algunos mecanismos generales por los cuales estos antígenos interfieren con la respuesta 

inmune son: neutralización de anticuerpos, bloqueo de células efectoras,  inducción de 

tolerancia por células T ó B y por activación de mecanismos supresores de la respuesta 

(Margni,1996). 

 

 Los AgSET son capaces de estimular la respuesta inmune por Linfocitos T (LT) 

CD4+ principalmente el subtipo Th2 con un perfil de citocinas tales como IL-4 e IL-5. La 

IL-5 es responsable de la eosinofilia y se ha demostrado que en los ratones infectados con 

T.canis se produce una primera elevación de la cantidad de eosinófilos al día 11 p.i 

pudiéndose observar infiltrados eosinofílicos en las lesiones pulmonares. Un segundo pico 

es observado aproximadamente en el día 28 p.i.; los dos picos son inhibidos totalmente 

cuando a los ratones se les administran anticuerpos contra IL-5 antes y durante la infección 

(Takamoto & Sugane, 1993). 

 

 Se ha observado que la administración de anticuerpos contra CD4+ es capaz de 

permitir solo el segundo pico de eosinofilia, por lo que se deduce que el primer pico es 

producido por células diferentes a LT CD4+ en una respuesta timo-independiente, y que el 

segundo pico es producido por LT CD4+ en una respuesta timo-dependiente (Takamoto & 

Sugane,1993). En otros trabajos se ha observado que en ratones atímicos solo hay un 

primer pico de eosinofilia de manera similar al que se ve en los ratones normales y que 

puede ser bloqueado con anticuerpos contra IL-5, lo cual afirma la existencia de otros tipos 

celulares productores de IL-5. 

  



 En modelos in vitro estas células fueron caracterizadas por anticuerpos 

monoclonales contra LT que expresan CD3 pero no CD4 ni CD8 conocidos también como 

células naive ó linfocitos doble negativos (Takamoto & Sugane, 1993). 

 

 En ratones normales y humanos también hay producción de otras citocinas del panel 

de las células Th2 como IL-4, IL-6, IL-10 e IL-13. La IL-13 bloquea la respuesta por Th1 y 

el aumento de IL-4 estimula de manera inespecífica varias clonas de linfocitos B (LB) y la 

producción de altos niveles de IgG e IgE no específicas (Sher, 1995). Por lo anterior se ha 

sugerido que se produce una activación policlonal inespecífica aumentando la 

susceptibilidad a varios alergenos (Buijs et al., 1994). En algunos trabajos se ha 

demostrado la capacidad mitogénica que poseen los antígenos somáticos de los gusanos 

adultos para los LB, así como su estimulación para la producción de grandes cantidades de 

IgG. Esta actividad contribuye de manera importante a la activación policlonal que se 

observa en la infección con T. canis (Wang et al., 1995). 

 

  La incidencia de individuos seropositivos a T. canis en la población pediátrica en el 

mundo oscila entre el 7 y 14% (Szczepanzki et al., 1996) aunque encontramos rangos 

mucho mas elevados en el cuadro 2. Los niveles de anticuerpos específicos resultantes de 

una sola estimulación antigénica son altos durante varios años (Fenoy et al., 1992). Las 

inmunoglobulinas que se encuentran aumentadas principalmente son la IgG subclase 4 que 

está asociada a fenómenos de citotoxicidad mediada por células anticuerpo-dependiente y 

la IgE (Obwaller et al., 1998). 

 

 Recientemente se han observado niveles altos de complejos inmunes anti-IgE por 

autoanticuerpos de la clase IgG (IgG-IgE) en pacientes con toxocariosis. Estos niveles son 

significativamente mayores en los individuos con toxocariosis clínica que los 

asintomáticos, lo que sugiere una participación importante de estos complejos en la 

patogenia de la enfermedad, probablemente relacionado con fenómenos de 

hipersensibilidad tipo II (Obwaller et al., 1998). Además, se producen alteraciones de la 

permeabilidad a nivel pulmonar y se ha demostrado que las manifestaciones de asma con 

cuadros de bronquitis recurrente ocurre en mayor proporción y de manera significativa en 



grupos de niños seropositivos a AgSET (Buijs et al., 1994), por lo que se especula que la 

exposición a los AgSET puede acelerar la manifestación de los problemas asmáticos en 

niños con predisposición genética al padecimiento. 

 

 Respuesta humoral .  

 

La mayoría de los autores en los últimos años emplean la técnica de ELISA con 

distintos preparados antigénicos para el diagnóstico de la toxocariosis. Un de los primeros 

trabajos fue el de Glickman et al.,(1979), quienes investigaron mediante ELISA la 

presencia de anticuerpos (IgG) anti-T. canis en empleados de clínicas veterinarias. 

Utilizaron antígeno preparado a partir de huevos embrionados de Toxocara y adsorbieron el 

suero, previamente al análisis, con extracto de larvas de Ascaris para eliminar falsos 

positivos debidos a reacciones cruzadas entre antígenos presentes a Toxocara y anticuerpos 

anti-Ascaris, anticuerpos heterófilos y proteína C-reactiva. Realizaron lectura visual, 

considerando el punto final como la inversa de la última dilución que produce cambio de 

color. Guillen et al., (1986) utilizaron también la prueba de ELISA con AgSET para la 

detección de anticuerpos específicos de pacientes con sospecha clínica de LMV. Emplearon 

el antígeno a una concentración de 1.5 µg/ml y los sueros a la dilución 1/150. Como criterio 

de valoración utilizaron el índice diagnóstico (ID) consistente en dividir la Densidad óptica 

del suero problema entre la del testigo negativo una vez restada su correspondiente fijación 

inespecífica a la BSA utilizada en el postapizado, Se consideraron negativos aquellos 

sueros con I.D inferior a dos, dudosos entre dos y tres y positivos los superiores a tres. 

Cuellar et al., (1990) al revisar este criterio diagnóstico, comparando los resultados 

obtenidos en ELISA expresados como ID con los obtenidos mediante microprecipitación 

larvaria, al investigar anticuerpos específicos en el suero de pacientes con sospecha de 

LMV, concluyeron que el criterio de positividad puede establecerse desde tres en adelante, 

y los valores hasta ahora considerados como dudosos (2-3) se confirmaron como negativos. 

No obstante, sugirieron que los pacientes con sospecha clínica de LMV y los sueros con 

valor diagnóstico de tres, ó cercanos a tres, deben ser revisados.  

 

 



 

1. JUSTIFICACIÓN:  

 

 

 

 

Los antígenos de secreción-excreción de las larvas de T. canis son por su 

sensibilidad y especificidad los más utilizados para el diagnóstico inmunológico de la 

toxocariasis en los hospederos paraténicos a nivel mundial. Se ha observado que los 

patrones de reconocimiento antigénico de los sueros de pacientes de diversos países es 

diferente (Maizels et al., 2000). Se ha sugerido que esto se debe a que las condiciones de 

obtención y las técnicas de detección tienen algunas diferencias en cada laboratorio en 

distintos paises. Por lo anterior en  este estudio usando las mismas técnicas y bajo las 

mismas condiciones metodológicas, se compararon los antígenos de secreción-excreción de 

las larvas de T. canis de gusanos obtenidos en México (AgSET-MX) y los antígenos de 

secreción-excreción de las larvas de T. canis de gusanos obtenidos en España (AgSET-ES) 

reconocidos por suero de pacientes mexicanos y españoles.     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

2. HIPÓTESIS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los antígenos de secreción–excreción de Toxocara canis de nematodos obtenidos 

en México y los de gusanos obtenidos en España tienen diferentes componentes 

antigénicos, y estos pueden ser reconocidos diferencialmente por sueros de pacientes de 

ambos países. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

3. OBJETIVO GENERAL 
 

 

Comparar por medio de la prueba de ELISA y la prueba de WB los AgSET-MX y 

AgSET-ES reconocidos por sueros de pacientes mexicanos y españoles positivos a ELISA 

según los protocolos empleados en el laboratorio de cada país.  

 

OBJETIVOS PARTICULARES 
 
 
 

• Comparar los patrones electroforeticos de los AgSET-MX y AgSET-ES en geles 

SDS-PAGE.  

 

• Evaluar el efecto de los AgSET-MX y AgSET-ES sobre la sensibilidad de la prueba 

de ELISA en sueros de pacientes mexicanos y españoles. 

 

• Comparar los patrones de de reconocimiento antigénico obtenido por WB  de los 

AgSET-MX y AgSET-ES por sueros de pacientes mexicanos y españoles.  

 
 



6. MATERIAL Y METODO 
 

 

LUGAR DE REALIZACIÓN 

 
El presente trabajo fue realizado en el laboratorio 1 de la Unidad de Investigación 

Multidiciplinaria en Salud Animal  de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán de la 

UNAM, que se encuentra ubicada en Cuautitlán Izcalli Estado de México y en el 

laboratorio de Parasitología Clínica de la Universidad de Farmacia de San Pablo CEU 

(Centro de educación universitaria) campus Montepríncipe en Madrid, España.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 6. Lugares de realización del proyecto. Universidad Nacional Autónoma de México 
FES-Cuautitlán, Estado de México; Universidad CEU San Pablo Madrid, España. 
 
 

 

 



OBTENCIÓN DE HUEVOS DE Toxocara canis: 

 

Se colectaron adultos de T. canis a partir de necropsias realizadas de cachorros 

cánidos de 1 a 4 meses de edad sacrificados de forma humanitaria en el centro de control 

canino de Cuautitlán Izcalli Estado de México. Los gusanos recuperados fueron lavados 

con agua corriente para quitarles el exceso de suciedad. En España este proceso se había 

realizado con anterioridad en el laboratorio utilizando el siguiente método: los gusanos se 

obtuvieron a partir de una perra Beagle gestante infestada experimentalmente en el 

laboratorio. Posterior al nacimiento de los cachorros, éstos fueron desparasitados con el 

producto comercial Canex (pirantel, oxantel y praziquantel) para que liberaran por las heces 

los gusanos adultos los cuales igualmente fueron lavados con agua para quitar el exceso de 

suciedad.  

                                  

 

                           

 
Figura 7. Obtención de gusanos de T. canis en México a partir de cánidos de centro de 
control canino  y en España a partir de cachorros Beagle infectados en laboratorio. 
 

Los adultos de T. canis fueron separados de acuerdo al sexo en hembras y machos. 

Las hembras fueron disecadas al final del primer tercio de su cuerpo (a nivel de los ovarios) 

y se obtuvieron los huevos. Estos últimos fueron suspendidos en solución salina fisiológica 

y se filtraron a través de una coladera de poro fino. Posteriormente se centrifugaron para 

concentrar los huevos, se desechó el sobrenadante por decantación y la pastilla restante se 



resuspendió en una solución de formol al 1.5%. Esta solución se colocó en una caja de Petri 

y se incubó a 25 °C  por aproximadamente 25 días según lo descrito por  De Savigni 

(1975). El conteo de huevos viables de cada cultivo se realizó de la siguiente manera: por 

triplicado, se pusieron 20 µl del cultivo en un portaobjetos y se contó al microscopio el 

número de huevos con una larva móvil en su interior, se sumaron, se dividió entre tres y se 

multiplicó por 50 para calcular el número de huevos viables por ml de cultivo.  

 

OBTENCIÓN Y CULTIVO  DE LARVAS 

 

La obtención de las larvas se hizo utilizando el método desarrollado por De 

Savigny, (1975) y modificado por Bowman et al. (1987); la obtención y cultivo de larvas 

de España ya había sido realizado por personal del laboratorio de la universidad de San 

Pablo CEU usando el mismo método. En los huevos incubados se verificó el desarrollo de 

la larva infectante L2, se procedió a realizar tres lavados por centrifugación y reconstitución 

en SSF estéril; enseguida se hizo un lavado en una solución de hipoclorito de sodio al 1% 

por 10 minutos. Posteriormente dentro de una campana de flujo laminar se realizaron cuatro 

lavados con medio de cultivo para células. En México se utilizó medio RPMI 1640 

amortiguado con HEPES a un pH de 7.2 con 100 µl de gentamicina y glucosa al 1% 

(Maizels et al, 1984) y en España se utilizó en un medio mínimo esencial de Eagle. 

Posteriormente se sometieron a una agitación utilizando un agitador magnético por 10 

minutos para así provocar la eclosión de los huevos. De la suspensión que se obtuvo, se 

separaron las larvas viables por medio de un método modificado de migración larvaria de 

Baermann, para lo cual fueron usados microaparatos de Baermann estériles elaborados con 

pipetas Pasteur, a las cuales se les colocó un algodón dentro, y se colocaron éstas en tubos 

de ensaye de 30 ml con tapa metálica sin sello hermético. Se colocó la suspensión en la 

parte superior del algodón, dentro de las pipetas Pasteur, y dentro del tubo se le agregó 

medio de cultivo estéril RPMI hasta que este hiciera contacto con la parte inferior del 

algodón. Pasadas 24 hrs de incubación a 37°C en una estufa de CO2, se colectaron del 

fondo del tubo de ensaye las larvas viables y se realizó otra colecta a las 48 hrs. Las larvas 

recolectadas y resuspendidas en medio de cultivo en México con RPMI-1640; mientras que 

en España con medio mínimo esencial de Eagle, y fueron colocadas en cajas de cultivo tipo 



Falcon de 15 ml a una concentración de 1000 larvas/ml. Estas se incubaron a 37 °C, 5% de 

CO2 con 95% de humedad. 

PRODUCCIÓN DE Ag-SET 

 

Se colectó el sobrenadante de las cajas de cultivo por aspiración en condiciones 

estériles dentro de la campana de flujo laminar, para lo cual primero se sedimentaron las 

larvas en un extremo de la caja por gravedad, después las cajas fueron reconstituidas con 

medio estéril RPMI (medio del Roswell Park Memorial Institute) en México y en España 

con medio mínimo esencial de Eagle. Dicho proceso se llevó a cabo cada semana. Después 

de obtener una cantidad considerable de sobrenadante, éste fue concentrado 100 veces por 

medio de tubos concentradores con membranas de 10 000 Da. Se determinó la 

concentración final de proteína mediante la técnica de Bradford (1976). La producción del 

AgSET en España ya había sido realizada por los miembros del laboratorio de la 

universidad de San Pablo CEU, bajo la misma metodología utilizada en México. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Metología para la obtención de los Ag-SET  a partir de gusanos adultos de                 
Toxocara canis obtenidos en México y España. 
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CUANTIFICACIÓN DE PROTEINAS (Método de Bradford) 

 

La determinación de proteínas tanto del AgSET-MX como del AgSET-ES se realizó 

mediante el método de Bradford (1976). Para ello, se prepararon soluciones con diferentes 

concentraciones de Albúmina Sérica Bovina (BSA de SIGMA A-3294) a partir de un 

estándar de concentración conocida de 1.40 mg/ml. Las concentraciones preparadas fueron 

25, 20, 15, 10, 5 y 1 µg/ml. A continuación se añadió el reactivo colorante comercial (BIO-

RAD ®) sobre las diferentes concentraciones y se midieron los valores de Densidades 

Ópticas (DO) a 595 nm desde el menos al más concentrado, incluyendo además un blanco 

de PBS. Con los valores así obtenidos se construyó una curva patrón sobre la que se 

extrapoló la DO obtenida sobre una dilución apropiada de la muestra problema. 

 

OBTENCIÓN Y ALMACENAMIENTO DE SUEROS 

 

Los sueros de pacientes Mexicanos fueron obtenidos del Hospital Infantil de 

México “Federico Gómez” y fueron almacenados en la Unidad de Investigación 

Multidisciplinaria en Salud Animal de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán de la 

UNAM (México).  

Los sueros de pacientes españoles positivos a toxocariosis fueron proporcionados 

por el Laboratorio de Parasitología Clínica de la Facultad de Farmacia de la Universidad de 

San Pablo CEU (España), los cuales eran procedentes del Hospital la Paz en Madrid 

España. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LOS SUEROS EMPLEADOS 

 

Los sueros tanto mexicanos como españoles que se utilizaron para la realización de 

las pruebas de ELISA y WB fueron seleccionados por la positividad de estos ante el 

AgSET-MX y al AgSET-ES por pruebas de ELISA realizadas bajo las condiciones 

particulares de cada uno de los laboratorios donadores, tomando como criterio el nivel de 

Índice Diagnóstico (ID) que debía ser superior a 3. 



PRUEBA DE ELISA 

 
La prueba de ELISA se realizó en su totalidad en la Universidad de CEU en Madrid, 

España. Ésta se hizo para todos los sueros de los pacientes mexicanos y españoles 

utilizando los AgSET-MX y los AgSET-ES. 

 

La cantidad óptima de antígeno, suero y conjugado para realizar esta prueba fue 

establecida realizando la estandarización mediante la combinación de diluciones seriadas 

entre ellas, tomando como criterio la máxima lectura en DO con el mínimo de color 

inespecífico de fondo. Se usaron placas de 96 pozos de poliestireno, las cuales se 

sensibilizaron alternadamente con AgSET y con medio que se empleó para el 

mantenimiento de las larvas. Se emplearon 50 µl por pozo de una solución de 1.25 µg/ml 

de AgSET en buffer de bicarbonatos (pH 9.6) y la misma cantidad de medio de cultivo. 

Posteriormente, las placas fueron lavadas con solución de PBS-tween 20 al 0.1% (PBS-

T0.1) y los sitios libres de la placa se saturaron con una solución de BSA al 3% en PBS 

(PBS-BSA 3%). Los sueros problema se diluyeron v/v 1:32 en PBS-T0.1 y se incubaron 

por duplicado en los pozos con AgSET y con medio de cultivo solo a razón de 50 µl por 

pozo por 2 h a 37 °C; después se realizaron lavados con PBS-T 0.1 y las placas se 

incubaron con un policlonal de cabra anti-IgG humana conjugado con peroxidasa 

(BIOSOURCE) a una dilución de 1:10,000 por 45 minutos a 37°C. El desarrollo de color se 

llevó a cabo agregando a cada pozo 100µl de la solución reveladora (0.05% OPD, 0.01 % 

H2O2 en solución reguladora de citratos) por 15 minutos a temperatura ambiente en 

obscuridad, la reacción se paró con 50 µl de ácido ortofosfórico al 6%. Las placas se 

leyeron a una longitud de onda de 492 nm, en un lector de ELISA (Marca: Labsystems; 

Modelo: Mutyskan Ascent).  

 

Para detectar color inespecífico de fondo de algún reactivo en todas las placas se 

hicieron cuatro testigos con ausencia de antígeno, suero, conjugado y cromógeno 

respectivamente, todos ellos en presencia del suero de referencia positivo. 

 



Para determinar la positividad o negatividad de un suero a la toxocariasis se utilizo 

el ID, el cual consiste en dividir la media de la DO una vez restada el valor de la BSA del 

suero problema entre la media de la DO una vez restada su BSA del suero control negativo; 

el criterio utilizado es de valores iguales o superiores a 3 se consideran positivos, entre 2 y 

3 dudosos y negativos los inferiores a 2. 

 

ELECTROFORESIS EN GELES SDS-PAGE 

 

Para separar las proteínas de los AgSET-MX y AgSET-ES, se utilizaron geles de 

poliacrilamida con duodecil sulfato de sodio (SDS-PAGE), siguiendo con algunas 

modificaciones el método descrito por Laemmli (1970). El equipo utilizado fue una cámara 

de elctroforesis Mini-PROTEAN III (Bio-Rad ®). 

  

La separación de los geles de poliacrilamida se realizó de la siguiente manera: El gel 

de resolución fue preparado a una concentración de acrilamida del 12% en trizma 0.375 M 

y pH 8.8. Se utilizó el gel espaciador preparado con 4% de acrilamida en trizma 0.125 M y 

un pH de 6.8. Los geles se prepararon en el equipo mini-PROTEAN III. La solución 

amortiguadora de corrimiento usada contenía trizma base 25 mM, glicina 192 mM y SDS al 

0.1% (p/vol), a un pH de 8.3. 

  

Las muestras de AgSET se diluyeron 1:1 en una solución amortiguadora de muestra 

a un pH de 6.8 (trizma base 62.5 mM, SDS 2 %, glicerol 10%, Azul de bromogenol 0.002% 

y 2- mercaptoetanol 5 %). Las muestras se calentaron en baño María en ebullición durante 

5 minutos. En cada corrimiento se incluyeron marcadores de peso molecular (MPM) 

preteñidos (Bio-Rad®) y una vez que transcurrió este tiempo las muestras se colocaron en 

el gel y se corrieron iniciando a 100 V con 250 mA y terminando  a 350 mA hasta que el 

frente del colorante migró al borde inferior del gel. Una vez terminado el corrimiento, las 

proteínas separadas en los geles se transfirieron a papel  PVDF o fueron teñidos con nitrato 

de plata. El PM de las proteínas obtenidas fue calculado comparado las bandas problema 

con un patrón de marcadores de un peso conocido en el mismo gel, se utilizó el software 

GENETOOLS®. Los marcadores de peso molecular (MPM) fueron: 200 kDa (miosina); 



116 kDa (beta galactosidasa); 86 kDa (albúmina sérica bovina); 66 kDa (ovoalbúmina); 45 

kDa (anhidrasa carbónica); 31 kDa (inhibidor de tripsina); 21.5 kDa (lisozima) y 14.4 kDa 

(aprotinina). Los marcadores se trataron según las indicaciones del fabricante. En el caso de 

los geles destinados a transferencia se utilizó un marcador preteñido. Los geles se 

mantuvieron en metanol al 30% a 4 °C. 

 

TINCIÓN DE PLATA PARA GELES DE POLIACRILAMIDA 

 

Los geles SDS-PAGE se sumergieron en 250 ml de una solución de metanol al 45% 

y ácido acético al 12% durante 30 minutos. Posteriormente los geles se lavaron 3 veces por 

10 minutos, con etanol al 10% y ácido acético al 5%, y se fijaron los geles con 

glutaraldehido al 10% durante 30 minutos. Para retirar el glutaraldehido, se realizaron seis 

lavados con agua desionizada. Los tres primeros fueron de 30 segundos y los restantes de 

10 minutos. 

A continuación los geles se sumergieron en una solución de DTT (DL-dithiothreitol, 

SIGMA D-0632), a una concentración de 10 µg/ml, durante 30 minutos. Posteriormente se 

retiró y directamente se trataron con nitrato de plata 0.012 M (Stock 1.2 M) durante 30 

minutos. El exceso de nitrato de plata se eliminó, con dos lavados de agua desionizada. 

 

El revelado de las bandas se realizó mediante lavados sucesivos de los geles con 

Carbonato sódico y formaldehído (0.28 M carbonato sódico/ 0.0147 M HCOH) recién 

preparado, en agitación continua. Una vez desarrolladas las bandas, se aclaró el fondo del 

gel con el reductor de Farmer (1 ml de K3Fe(CN)6 y 4 ml de Na2S2O3). Por último, los 

geles se lavaron con agua y se dejaron a 4 °C en metanol al 30%, para que recuperaran su 

tamaño original. 

 

INMUNOTRANSFERENCIA  Y WESTERN BLOT 

 
Después de realizar el SDS-PAGE de los AgSET, las bandas proteicas se 

transfirieron a PVDF de 0.22 un de poro en una cámara de electroforesis  MINI Trans-Blot 

(Electrophoretic Transfer Cell BIO-RAD®) con un amortiguador de transferencia que 



contenia  Tris 25 mM, glicina 192 mM, metanol al 20% v/v a un pH 8.3. La transferencia se 

realizó a voltaje constante de 100 V durante 2 horas. Las membranas fueron previamente 

tratadas con metanol y equilibradas en amortiguador de transferencia. 

 

Las membranas de PVDF se colocaron en una solución de BSA en PBS-Tween 20 

al 1 % durante 30 minutos a temperatura ambiente para bloquear las uniones inespecíficas 

de los anticuerpos. Las membranas bloqueadas se lavaron en PBS-Tween 20 al 0.3%, se 

secaron y se cortaron en tiras de aproximadamente 5 mm de ancho. Las tiras de membranas 

se incubaron durante dos horas con el suero problema a la dilución 1:500 en PBS-Tween 20 

al 0.3%. Posteriormente, cada membrana se lavó con PBS-Tween 20 (3 X 10 minutos) y un 

lavado con PBS y se incubaron con policlonal de cabra anti-IgG humana conjugado con 

peroxidasa (BIOSOURCE®),  a una dilución 1:1000 en PBS-Tween 20 al 0.3%. Para la 

visualización de las bandas, la nitrocelulosa se lavó de nuevo con PBS-Tween20 al 0.3% y 

se hizo reaccionar con el sustrato (0.035 g de Diaminobenzidina (DAB) y 7 µl de H2O2 en 

70 ml de PBS 1X) en oscuridad y sin agitación. La reacción se frenó con lavados en agua 

desionizada y se dejan secar las membranas en oscuridad sobre un cristal. 

 
 
DISEÑO EXPERIMENTAL 

  

La secuencia de actividades para la realización del presente trabajo se presentan en 

el diagrama de la figura 9 . Se obtuvieron los AgSET-MX y los AgSET-ES,  además de los 

sueros de pacientes positivos en cada uno de los países participantes. Se obtuvieron los 

patrones electroforéticos en geles SDS-PAGE de los AgSET-MX y AgSET-ES. Se 

midieron por ELISA los títulos de anticuerpos y los ID de los sueros mexicanos y españoles 

utilizando los AgSET-MX y los AgSET-ES. Se determinaron por WB los patrones de 

reconocimiento antigénico de los AgSET estudiados por los sueros de los pacientes 

mexicanos y españoles, además se determinó el porcentaje de sueros que reconocieron los 

antígenos específicos. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 9. Metología para la obtención del patrón antigénico de Toxocara canis a partir de 

AgSET-MX y AgSET-ES utilizando sueros de pacientes mexicanos y 
españoles mediante pruebas de electroforesis y WB. 
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7. RESULTADOS 
 

 En la figura 10 se presentan las bandas proteicas detectadas en geles SDS-PAGE 

teñidos con nitrato de plata de los AgSET-MX y AgSET-ES. En los AgSET-MX se 

detectaron 14 bandas con PM de 260, 120, 97, 91, 70, 61, 50, 47, 43, 38, 35 32, 29 y 27 

kDa y en los E/S-SP se detectaron 8 bandas de 97, 70, 47, 43, 35, 32, 29 y 27 kDa.  

 

En la figura 11 se presentan los ID medidos por ELISA de los sueros mexicanos y 

españoles con los AgSET-MX y AgSET-ES. En ésta se observa que ninguno de los sueros 

de pacientes mexicanos o españoles mostró ID negativos en la ELISA independientemente 

del tipo de antígeno utilizado (Figura 11). Tres sueros mexicanos resultaron sospechosos 

utilizando Ag-TES-ES y 5 usando AgSET-MX. Cuatro sueros españoles fueron 

sospechosos usando AgSET-MX, mientras que con el AgSET-ES todos resultaron 

positivos. 

 

  La figura 12 muestra los sueros de pacientes mexicanos y españoles que 

reconocieron un mayor número de bandas antigénicas por medio de WB . Los sueros 

mexicanos y españoles reconocieron hasta 11 antígenos usando AgSET-MX (217, 120, 73, 

66, 51, 43, 41, 38, 36, 31 y 29 kDa). Los sueros mexicanos reconocieron hasta 10 antígenos 

usando AgSET-ES (217, 120, 73, 51, 43, 41, 38, 36, 31 y 29 kDa) y los sueros españoles 

usando AgSET-ES reconocieron hasta 6 antígenos (217, 73, 38, 36, 31 y 29 kDa).  

 

El número y tipo de los AgSET-ES y AgSET-MX reconocidos por los sueros 

españoles (n=14) y mexicanos (n=25) se presentan en el cuadro 4 y 5.  

 

Los pacientes mexicanos reconocieron con mayor frecuencia (p<0.05) los AgSET-

MX de 73, 66, 43 y 29 kDa que los pacientes españoles (cuadro 6). Los AgSET-ES de 36, 

31 y 29 fueron reconocidos con mayor frecuencia (p<0.05) por los pacientes españoles que 

por los pacientes mexicanos (Cuadro7 y Figura 13). Los AgSET-ES de 120, 51, 43 y 41 

kDa solo fueron reconocidos por sueros mexicanos. Ningún suero reconoció la presencia de 

antígenos de 66 kDa en el AgSET-ES.   



 

 

 

Figura 10. SDS-PAGE de antígenos de excreción-secreción de Toxocara canis obtenidos 
en México (AgSET-MX) y obtenidos en España (AgSET-ES). PM, marcadores de peso 
molecular 
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Figura 11. Índice diagnóstico de ELISA de sueros mexicanos y españoles usando 
antígenos de excreciones y excreciones obtenido en México (AgSET
(AgSET-ES). La línea continua muestra el valor de corte para muestras positivas, líneas 
discontinuas muestran valores de corte para sospechosos. 
 

 
 
 
 
 

Índice diagnóstico de ELISA de sueros mexicanos y españoles usando 
antígenos de excreciones y excreciones obtenido en México (AgSET-MX)  y en España 

ES). La línea continua muestra el valor de corte para muestras positivas, líneas 
ontinuas muestran valores de corte para sospechosos.  

 

 

Índice diagnóstico de ELISA de sueros mexicanos y españoles usando 
y en España 

ES). La línea continua muestra el valor de corte para muestras positivas, líneas 



 

 
 
 
 
 
 
Figura 12. Patrones de antígenos de excreción-secreción de Toxocara canis obtenidos en 
México (AgSET-MX) y obtenidos en España (AgSET-ES) reconocidos por sueros de 
pacientes españoles y pacientes mexicanos mediante Western Blot. Las líneas muestran los 
marcadores de peso molecular (MP) correspondientes a cada corrimiento. 
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Cuadro 4. Bandas reconocidas por sueros de pacientes mexicanos de los antígenos se 
excreciones y secreciones de larvas de Toxocara canis obtenidas en México (AgSET-MX) 
y España (AgSET-ES), mediante Western Blot. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PACIENTES 
MEXICANOS 

Ag SET-MX No. 
Bandas 

AgSET-ES No.    
Bandas 

1 217,120,73,66,51,43,41,38,36,31,29 11 217,120,41,38 4 

2 217,120,73,66,51,43,41,38,36,31,29 11 217,120,73,51,38 5 

3 217,73,66,51,43,41,38,36,31,29 9 217,120,73,38,36 5 

4 217,73,66,51,43,41,38,36,31,29 9 120,73,38 3 

5 217,73,66,51,43,41,38,36,31,29 9 217,120,73,51,43,38,31,29 8 

6 217,73,66,51,43,38,31,29 8 217,120,73 3 

7 217,73,66,51,43,31,29 7 217,120,73,38,29 5 

8 217,73,66,51,43,38,36,31,29 9 217,120,73,51,38,36,31,29 8 

9 217,73,66,51,43,41,38,31,29 9 73,51,38,29 4 

10 217,73,66,43,38,36,31 7 120,73,38,29 4 

11 120,73,66,51,43,29 6 217,120,73,38,29 5 

12 217,120,73,66,51,43,29 7 217,120,73,38,29 5 

13 217,120,73,66,51,43,36,29 8 217,120,73,51,43,38,29 7 

14 217,120,73,66,51,43,41,38,36,29 10 217,120,73,43,41,38 6 

15 217,120,73,66,51,43,29 7 217,120,73,66,38,29 6 

16 217,120,73,66,51,43,41,38,36,31,29 11 217,120,73,51,43,38,31,29 8 

17 217,120,73,66,51,43,41,38,36,31,29 11 217,120,73,51,38,29 6 

18 217,120,73,66,51,43,31,29 8 38,36,31,29 4 

19 217,120,73,66,51,43,41,38,36,31,29 11 217,120,73,51,43,41,38,36,31,29 10 

20 217,120,43,29 4 120 1 

21 217,120,73,66,51,43,36,31,29 9 217,120,73,51,43,41,38,36,31,29 10 

22 217,120,73,66,51,43,36,31,29 9 217,120,73,51,43,41,38,36,31,29 10 

23 217,120,73,66,51,43,36,31,29 9 217,120,73,41,38,36,31,29 8 

24 217,120,73,66,51,43,31,29 8 120,73,41,38,36,31,29 7 

25 217,120,73,66,51,43,41,38,36 9 217,120,73,51,43,41,38,36,31,29 10 



 

 
 
 
Cuadro 5. Bandas reconocidas por sueros de pacientes españoles de los antígenos se 
excreciones y secreciones de larvas de Toxocara canis obtenidas en México (AgSET-MX) 
y España (AgSET-ES), mediante Western Blot. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PACIENES 
ESPAÑOLES 

AgSET-MX  No. 
Bandas 

AgSET-ES No. 
Bandas 

17 217,120,51,41,38,36,31 7 217,73,38,36,31,29 6 
24 217,120,66,51,41,36,31 7 217,73,38,36,31,29 6 
40 217,120,51,43,41,38,36,29 8 217,31,29 3 
76 217,120,66,51,38,36 6 217,73,38,36,31,29 6 
78 217,120 2 217,73,38,36,31,29 6 
80 217,120,73,66,51,41,38,36,31 9 217,73,38,36,31,29 6 
102 217,120,66,51,43,41,38,36,31,29 10 217,73,38,36,31,29 6 
103 120 1 217,73,38,36,31,29 6 
111 217,120 2 217,73,38,36,31,29 6 
152 217,120 2 217,73,38,36,31,29 6 
159 217,120,51,41,38,36 6 217,73,38,36,31,29 6 
169 217,66,51,41,38,36,31 7 217,73,38,36,31,29 6 
175 120 1 217,73,38,36,31,29 6 
189 217,120,51,41,38,36,31 7 217,73,38,36,31,29 6 



 

 
 
 
 
 

 
 
 
Figura 13. Frecuencias de reconocimiento de los diferentes antígenos de excreción
secreción de Toxocara canis 
(AgSET-ES) por pacientes españoles y mexicanos. kDa:
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Cuadro 6. Comparación por la prueba exacta de Fisher del porcentaje de sueros de pacientes mexicanos y 
españoles que reconocen los de antígenos de secreción excreción de larvas de Toxocara canis obtenido a partir de 
gusanos mexicanos.   
 
 
 

PESO MOLECULAR 

DEL ANTÍGENO 

kDa 

SUERO 

MEXICANO 

SUERO 

ESPAÑOL 

P 

217 0.96 0.8571 0.288 
120 0.68 0.9286 0.1189 
73 0.96 0.0714 0.00001 
66 0.96 0.3571 0.00001 
51 0.92 0.6429 0.0754 
43 1 0.1429 0.00001 
41 0.44 0.5714 0.5145 
38 0.56 0.5714 1 
36 0.52 0.6429 0.5178 
31 0.72 0.4286 0.0953 
29 0.92 0.1429 0.00001 

 
 
 
 
 
 



 

 
 
Cuadro 7. Comparación por la prueba exacta de Fisher del porcentaje de sueros de pacientes mexicanos y 
españoles que reconocen los de antígenos de secreción excreción de larvas de Toxocara canis obtenido a partir de 
gusanos obtenidos en España.    
 
 

PESO 

MOLECULAR DEL 

ANTÍGENO kDa 

SUERO 

MEXICANO 

SUERO 

ESPAÑOL 

P 

217 0.76 1 0.07 
120 0.92 0 1E-05 
73 0.88 0.928 1 
66 0 0 1 
51 0.48 0 0.003 
43 0.32 0 0.034 
41 0.32 0 0.034 
38 0.88 0.928 1 
36 0.32 0.928 0.0003 
31 0.36 1 0.0001 
29 0.52 1 0.003 



 

 

8. DISCUSION: 
 
  

La toxocariasis es una parasitosis muy común en los canideos y en los humanos es 

considerada como una parasitosis accidental. Tiene una distribución mundial con mayor 

incidencia en zonas marginales y en lugares con clima cálido. Sin embargo, al igual se han 

encontrado diferencias en cuanto a la distribución geográfica de esta enfermedad, 

observando  una mayor incidencia en países en vías de desarrollo que en países del primer 

mundo (Holland et al.,1995; Lynch et al., 1993). En los humanos se han reportado varias 

presentaciones, entre ellas: los síndromes de LMV y LMO, además de la toxocariosis 

neurológica y la encubierta (Bass et al., 1987). Se han desarrollado distintas herramientas 

para el diagnóstico de esta enfermedad, entre las que se encuentra el diagnóstico serológico 

el cual se basa en la caracterización de los AgSET. Aunque se han observado diferencias en 

cuanto al reconocimiento antigénico de los AgSET en diferentes países no se ha 

demostrado si éstas se deben en parte a la forma como se desarrollan las técnicas o a 

características propias de los parásitos en diferentes países. Lo anterior nos llevó a buscar 

diferencias entre los antígenos obtenidos por parásitos de dos diferentes países y cuáles 

antígenos fueron reconocidos por los sueros de pacientes procedentes de estos países.   

Los patrones de bandas producidas por los dos AgSET analizados en geles SDS-

PAGE teñidos con nitrato de plata fueron diferentes. Se detectaron 15 bandas en los 

AgSET-MX (260,120,97,91,88,70,61,50,47,43,38,35,32,29,27 kDa), mientras que en el 

AgSET-ES se detectaron 8 bandas (97,70,47,43,35,32,29,27). Debido a que la metodología 

electroforética se realizó bajo las mismas condiciones , se puede concluir que los 

componentes de los AgSET fueron diferentes entre sí. La razón de esta diferencia no es 

clara, pero probablemente sea debida a dos posibles factores: a) a la presencia de  

diferencias genotípicas entre los gusanos mexicanos y españoles dados por la diferencia del 

origen y b) a que las larvas se cultivaron en medios de cultivo diferentes, esto es las L2 en 

el laboratorio mexicano se incubaron en RPMI suplementado con glucosa y las L2 

obtenidas en el laboratorio español en medio mínimo esencial de Eagle.  

Las diferencias en el número de  bandas no solo ocurrió entre los AgSET utilizados 

en este trabajo, ya que estas han sido también observadas por otros autores; Badley et al., 



 

(1987) encontró un total de 15 bandas (94, 88, 82, 80, 78, 76, 71, 66, 57, 53, 45, 42, 34, 32 

y 29); por su parte Muñoz (2002) encontró 7 bandas (219,106,74,51,35,32,30), Magnaval et 

al., (1991) encontraron siete bandas (200,147,132,35,30,28,24) y Maizels et al., (1987) 

encontraron 5 bandas glicoproteicas (400,120,70,55,32). Como se menciono, algunas de 

estas diferencias podrían deberse a diferencias intrínsecas de las larvas de las cuales se 

obtuvieron los AgSET. Otras posiblemente son el resultado de las metodologías utilizadas 

para su detección. Por ejemplo, varios autores han reportado una banda de 400 kDa (en este 

trabajo no se detecto) que es una banda formada por una pequeña cadena peptídica y una 

gran cantidad de carbohidratos (Maizels et al., 1984). Esta banda no se tiñe con nitrato de 

plata, la forma en la que se ha detectado la abundancia de esta banda es marcando con 

Iodo125 las proteínas de superficie de larvas en cultivo y después buscando estas proteínas 

en los AgSET (Maizels et al., 1984) o tiñendo los geles con una tinción de ácido periódico 

de Schiiff (PAS) que es específica para carbohidratos (Meghji & Maizels, 1986).  

Para el diagnóstico de la toxocariosis tanto en modelos experimentales como en 

humanos se ha utilizado varias técnicas inmunológicas como doble difusión radial (Cypes 

et al., 1977), intradermoreacciones (Collins & Ivey, 1975), precipitación en tubo capilar 

(Dafalla, 1975), inmunofluorescencia (Smith et al., 1982), contrainmunoelectroforesis 

(Enayat & Pezeshki, 1977) y hemaglutinación (Krupp, 1975). En la actualidad las dos 

técnicas inmunológicas que se han demostrado que tienen una mayor sensibilidad y 

espeficidad son ELISA y WB (DeSavigny et al., 1979; Magnaval et al., 1991: Fenoy et al., 

1992). Por lo anterior, estas son las técnicas que se utilizaron en este trabajo. Para dar la 

positividad o negatividad en pruebas de ELISA se utilizó el I.D en vez de la absorbancia 

específica ya que este índice es mucho mas específico por  que nos da una relación entre la 

D.O del suero problema y la del suero control negativo. Este I.D ha sido utilizado 

exitosamente por otros autores tales como Fenoy et al (1992). 

Las pruebas de ELISA para detectar anticuerpos específicos anti Toxocara canis en 

los sueros de pacientes mexicanos y españoles se realizó en el mismo lugar y bajo las 

mismas variables metodológicas. Los sueros anteriormente se habían analizado por ELISA 

en cada país y todos eran positivos con la técnica que en cada país se realiza. Ninguno de 

los sueros mexicanos o españoles tuvieron ID negativo a ninguno de los antígenos 

utilizados en este trabajo. Sin embargo, 3 sueros mexicanos resultaron sospechosos 



 

utilizando AgSET-ES y 5 utilizando el AgSET-MX, cuatro sueros españoles fueron 

sospechosos usando el AgSET-MX y ninguno con el AgSET-ES. Lo anterior lleva a 

considerar que aunque los antígenos obtenidos en México y en España tiene diferentes 

patrones electroforeticos, estos tuvieron  un efecto adverso limitado para el diagnóstico por 

pruebas de ELISA.  

Los patrones de reconocimiento antigénico de los AgSET por los sueros utilizados 

vario de acuerdo al origen del suero y al tipo de antígeno. Los sueros mexicanos y 

españoles reconocieron un mayor número de antígenos en los AgSET-MX que en los  

AgSET-ES. Con esto se demuestra que los AgSET-MX son una mezcla mucho más 

compleja de proteínas que los AgSET-ES lo cual ya se había observado previamente en los 

geles SDS-PAGE teñidos con nitrato de plata. Las razones probablemente son las mismas, 

ya que el medio RPMI-1640 utilizado para cultivo de las larvas mexicanas es más rico en 

nutrientes que el medio mínimo esencial de Eagle usado en el cultivo de larvas en España. 

Así mismo las L2 mexicanas provenían de gusanos obtenidos de diversos cachorros con 

infección natural, lo cual puede originar una gran diversidad genética en las larvas 

obtenidas. En contraste, las larvas de origen español provinieron de una cepa de Toxocara 

canis mantenida por varios años en condiciones de  laboratorio donde se infectaba una sola 

perra Beagle, lo cual provoca que la diversidad genética de las larvas sea muy reducida, y 

por lo tanto, los antígenos producidos sean menos variantes y/o abundantes.  Otra factor 

que puede participar en el número de antígenos reconocidos es el tiempo transcurrido de la 

infección inicial. En este sentido no existen reportes de la secuencia de reconocimiento 

antigénico en humanos en estudios longitudinales de infección por T.canis, pero en 

modelos experimentales como gerbos se ha demostrado que el número de antígenos 

reconocidos por WB varia de acuerdo al  tiempo de infección. Así, los  sueros de los gerbos 

20 días después de la infección reconocen un solo antígeno de 32 kDa a los 130 días p.i. 

reconocen otros 8 antígenos diferentes (Alba-Hurtado et al., 2009).    

El porcentaje de reconocimiento de algunos antígenos no presentó diferencias entre 

sueros de pacientes mexicanos y españoles. Entre éstos se encuentran los AgSET-MX de 

217, 120, 51 41, 38, 36 y 31 kDa de peso molecular, además de los AgSET-ES de 217, 73 y 

38 kDa. Lo anterior muestran un grado de similitud que hay entre los dos AgSET y que fue 

la razón por la que se podían usar indistintamente para las pruebas de ELISA. Sin embargo, 



 

el reconocimiento de otros antígenos fue diferente según el tipo de suero.  Patrones de 

reconocimiento antigénico similares a los observados en este trabajo han sido reportados en 

México (Muñoz, 2002 ) y España (Fenoy et al., 2001). Lo anterior parece confirmar que 

hay patrones característicos de reconocimiento relacionados a los pacientes de cada país.   

El antígeno de 66 kDa de los AgSET-MX fue reconocido por el 96% de los sueros 

mexicanos y por el 35% de los sueros españoles, pero ninguno reconoció un antígeno de 

este peso molecular en los AgSET-ES. Lo anterior muestra que dicho antígeno no esta 

presente en los AgSET-ES, pero que  algunos pacientes españoles ya han entrado en 

contacto con éste, ya sea por reacción cruzada con otro parásito o porque las cepas de 

campo en España si secretan dicho antígeno cuando están dentro de un hospedador.  Otros 

autores como Muñoz (1997) han detectado un antígeno del mismo peso molecular 

utilizando sueros y AgSET mexicanos.  

El antígeno de 120 kDa de los AgSET-MX fue reconocido por el 100% de los 

sueros españoles y 68% de los sueros mexicanos, sin embargo solamente los sueros 

mexicanos (92%) reconocieron un antígeno de 120 kDa en los AgSET-ES. Un efecto 

parecido se presentó en los antígenos de 51, 43 y 41 kDa, que no fueron  reconocidos por 

los sueros españoles en los AgSET-ES pero sí por algunos sueros mexicanos. Una 

explicación posible a este hecho sería la presencia de reacciones cruzadas con otros 

parásitos (Chia-kwungfan et al., 2004).                 

Este trabajo demostró que los AgSET de México y España presentan diferencias en 

sus componentes. Futuros trabajos donde las larvas sean cultivadas en los mismos medios 

de cultivo y estudios de secuenciación del DNA de los gusanos mexicanos y españoles, 

permitirán determinar si las diferencias encontradas son producto de diferencia del genoma 

de los parásitos o simplemente el resultado de haber sido cultivadas en diferentes medios y 

con ello de una alimentación diferente. En este contexto hay que considerar que las L2 

obtenidas en el laboratorio español provenían de  una cepa mantenida en el laboratorio por 

varios años sin intercambio genético con otros individuos y pudiera ser que los AgSET 

producidos no fuesen así representativos de la diversidad fenotípica de las larvas de T. 

canis presentes en canidos de España. 

 



10.  CONCLUSIONES 

 
- El patrón electroforético en geles SDS-PAGE fue diferente para los AgSET estudiados. Los 

AgSET-MX mostraron 15 bandas (260, 120, 97, 91, 88, 70, 61, 50, 47, 43, 38, 35, 32, 29 y 

27 kDa) y en los AgSET-ES 8 bandas (97, 70, 47, 43, 35 ,32, 29 y 27 kDa). 

 

- Todos los sueros de pacientes mexicanos y españoles fueron positivos a la prueba de ELISA 

independientemente del antígeno utilizado, con la excepción de 3 sueros mexicanos que 

fueron sospechosos usando el AgSET-ES y 5 usando el AgSET-MX, además de 4 sueros 

españoles usando AgSET-MX.  

 

- Los sueros mexicanos reconocieron por WB hasta 11 antígenos en el AgSET-MX  (217, 120, 

73, 66, 51, 41, 43, 38, 36, 31 y 29 kDa) y en AgSET-ES hasta 10 antígenos (217, 120, 73, 

66, 51, 41, 43, 38, 36, 31 y 29 kDa). 

 

- Los sueros españoles reconocieron por WB hasta 11 antigenos en el AgSET-MX (217, 120, 

73, 66, 51, 41, 43, 38, 36, 31 y 29 kDa) y en AgSET-ES hasta 6 antígenos (217, 73, 38, 36, 

31 y 29 kDa). 

 

- Los sueros de los pacientes mexicanos reconocieron con mayor frecuencia los AgSET-MX 

de 73, 66, 43 y 29 kDa que los pacientes españoles. 

 

-  Los sueros de los pacientes españoles reconocieron con mayor frecuencia los AgSET-ES de 

36, 31 y 29 kDa que los pacientes mexicanos. 

 

- Únicamente sueros de pacientes mexicanos reconocieron AgSET-ES de 120, 51, 43 y 41 

kDa., pero el antígeno de 66 kDa solo esta presente en AgSET-MX y no en el AgSET-ES.  

 

Las diferencias en los patrones en electroforéticos y de WB entre los Ag-SET estudiados no 
afectaron la sensibilidad de la prueba diagnóstica de ELISA y el propio WB. 
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