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INTRODUCCION

En la actualidad, uno de los capítulos más fascinantes de la
Pa,rasitología es la creciente importancia que ha adquirido la Toxo-
plasmosis, hasta 'considerársele como una de las enfermedades para-
sitarias más extendidas en el mundo (72). En efecto, desde la iden-
tificación del parásito par Nicolle y Manceaux en 1908 (33), ha
sido objety de variados estudios, que han tenido como consecuencia
el hallazgo del parásito en numerosos hospederos, en todas las lati-
tudes del globo (72).

Desde hace 20 años en que despertó el interés de los investi-
gadores, a raíz de la publicación de algunos casos de Toxoplasmosis
cOIl¡génita, el número de comunicaciones ha ido en aumento hasta
sobrepasar la dos mil (23); poniéndose en relieve la gran impor-
tancia que tiene en Patología Humana y Comparada.

El cuadro clínico de la 'l'oxoplasmosis en el adulto es muy
polimorfo y puede presentarse desde la forma benigna de linfa-
denitis 'de evolución afebril hasta las formas gTaves mortales de
meningoencefalitils, mioca,rditis, neumonía atípica y exantemática.

E'8:tohace difícil su diagnóstico, para el cual se necesita la ayuda
del laboratoirio (23).

La transmisión congén,ita de la Toxoplasmosis es la única hasta
ahora demostrada; experimentalmente la infección puede transmi-
tirse por cualquier vía, lo cual habla en favor de la exiBtencia de
distintas formas de contagio. En todo caso, este es un problema
abierto a la investigación, al igual que su profilaxia y terapéu-
tica (23).

En nuestro país, desde hace algún tiempo, la Toxoplasmosis
Humana, ha causado preocupación en ciertos sectores m'édicos, par-
ticularmente en los oftalmólogos, por la frecuencia en que la afec-
ción es responsable de coriorretillitis.
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El prImer trabajo, que sobre la 'roxoplasmosIs
se realiz6 el1Guatemala, es el de Gibson y

Coleman (38), quienes practicaronla prueba del colorante
(Dye-test) en indigenas.

El presente trabajo, trata de difundir en nuestro medio, en for-
ma resumida, los datos que se pudieron

obtener sobre esta afección,Y referir nuestras experiencias, tratando de identificar el parásito,asi como el resultado
obtenido en una encuesta

epidemiológica,practicada COn
intradermorreacciones p8Jra toxoplasmina.

Durante el transcurso de este estudio, Tejada y
Restrepo (83),encontraron los dos primeros

casos de ToxoPlasmosis Humana com-probados anatomopatológicamente en nuestro pais.
Dejamos constancia de nuestros

agradecimientos a las personasY entidades que nos proporcionaron
material y bibliografia:

Cátedra de Parasitologia
de la Universidad de Chile, Profesor

Dr. Amador Neghme y
colaboradores;

Dr. J. Gabriel Evans,
Departamento de Investigación ClinicaInternacional Laboratorios" Li11y", Indianapolis, EE. UU.;Prof, Dr. Carlos Tejada V., PatÓlogo del Hospital

Roosevelt;Prof. Dr. Rodolfo Céspedes,
Patólogo del Hospital de San Juan

de Dios, Costa Rica;

Pro{ Dr. Francisco Biagi,
Universidad Nacional Autónoma deMéxico;

Dr. Pedro Acha, Consultor de la Oficina
Sanitaria Paname-ricana, Zona III;

Revista Bayer, de Información
Terapéutica;

Biblioteca del Instituto" Roberto Koch", Berlin, Aleman1aOccidental.

PRIMERA PARTE
l.-HISTORIA

El aO'ente etiológico de la Toxoplasmosis es el Toxoplasmab

1°08 (927 02_G5) quienes
O'ondii descrito por Nicolle y Manceaux en v - - ,

-
b ,

'. (44 ) en un pequeno
1 l'dentificaron en frotes de bazo y otros organoso

.
1 (33)

d el Ctenodactilus gundi, en Túnez, AfrÍca Septentrlona .roe 01',

.En el mismo año es reportado por Esplendore en coneJos en

B - ' 1 ( 3 ) Al año siO'uiente, Nicolle y Manceaux crearon el nuevoraSI.
b

d..género Toxoplasma, incluyendo la especie Toxoplasma gon II ya

descrita por ellos, Desde entonces se han señalado
alrede~o'r de.

-' de Toxoplasma aislados en distintos ammales.vemte especIes

.Actualmente se acepta la existencia de una sola espeCIe por no

haber diferencias inmunológicas ni morfológ<.icas (G1).

El primer caso aparentemente auténtico de To::oplasmosis

1 1923 Prao'a Ohecoes-
Humana fue comunicado por Jan~u en en o,
1 . (3 ) en un nifío de un afío de edad, hidrocefálico y conOvaqUla ,

, .,
' "t q ue no descrtblO

lesiones oculares en las que encontro paraSI os

ade~:madamente. Posteriormente, Margarina Torres en Brasil en
1927 observó en una recién nacida, manifestaciones de encefa-

litis 'congénita, aisló y ,clasificó el parásito como Encephalitoz-oon

h . (4 ) El Primer caso indiscutible fue dado a conocer porc agasI .
- .-W olf y Cowen en 1937, en los Estados

Unido~ (81),
e~l ~n nlllO

de un mes de edad, que presentó un cuadro de hIdrocefalIa mterna,
. ,

Ul~'I' vas Y Coriorretinitis bilateral; en la autopsia se encon-crISIS conv
'"

.
traron lesiones infiamatorias diseminadas en el cerebro y

.~n /a.
-t ' fi ' 1 To o lasm;:) Q'om111 { \

médula espinal, en las que se lden 1 Co e x D .

'"1'1
"



En el año de 1940, pinkerton y Weinman (33) publican el

primer caso de Toxoplasmosis adquirida; el enfermo de veinttidós

años de edad, falleció y el agente causal fue demostrado en varios

órganos. La importancia diagnóstica de la corio.rretinitis fue reco-

nocida por Koch en 1943 (56). Asimismo Wilder en 1952 encontró

organismos morfológ1icamente semejantes al Toxoplasma en el exa-

men histopatológico de cuarenta y una retinas de globos oculares

extirpados quirúrgicamente en casos de coriorretinitis unilateral en

pacientes de 16 a 72 años (66).

II.-DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Tomando en consideración que el Toxoplasma gondii se ha

descrito en mamíferos, aves y reptiles de todo el mundo y por el

hecho de haberse encontrado la afección en humanos, en los países

en que se ha investigado; Checoeslovaquia (3), Brasil (4), Estados

Unidos (81), Cuba ("), Venezuela (55), Colombia (00), Chile (19),

Costa Rica (14, 14b), Ecuador, Perú, Holanda (05), etc., se puede

afirmar que se trata de una enfermedad cosmopolita (22).

III.-MORFOLOGIA

El parásito se encuentra clasificado como un protozoo (Splen-

dore, Sahin, Gross), pero existe una diversidad de opiniones acerca

de su exacta clasificaÓón, pues para algunos está situado en la

familia de los toxoplasmidos (Franka y Brumpt), mientras que

otros lo sitúan dentro de los anaplasmidos, subgrupo de los piro-

plasmidos y grupo de los coccididos (Alexander, Du Toit, :M:eintz) ;

otros autores como Oross no se atreven a pronunciarse de un modo

definitivo sobre su exacta clasificación (7a).

Nicolle y Manceaux describieron el Toxoplasma gondii como

un or,ganismo ovoide o redondeado, que mide 4-7 micra,g de largo

por 2-4 de ancho (44), encontrándose, en pares o en grupos; hetero-

polares, terminando ambos extremos en punta, pero uno más del-

42 núcleo es redondo, su posición es varia-
gado que el otro ( ). El

d 1 . tre mo más grueso, ocupando
1 te cerca e ex (54 )bIc, pero genera men

rte del total de la superficie celular.
una quinta o una cuarta ~a t n gránulos extranucleares,

1 eCImenes mues ra 1 tOcasionalmente os esp ~ . . ,resentar quinetop as o., tamano pero sm p , .
variables en numero Y ..' discute que posea moVl-

N O' rga nos Para movImIento Y se
o posee . (02 )mientos propIOS .

.
ó de exudado perito>neal de ratón

d " n preparacl n 10-Fig. l.-Toxoplasma gon 11 e . d tiJ'ado con Zenker
y co.

1 t Frote huIDa o
infe,stado experimenta"men .e.

( Según Jacobs, 1953).
reado con Glemsa.

.

"
d 1 Toxoplasma han hecho rele-

Estas descripciones claslCas e '. d está
media luna del orgamsmo cuan o

vante ~l.
~specto de arco o

9 Indudablemente este es su aspecto
en poslctOn extracelular

( ).
1 tempe-

" S' embarO'o cuando permanece a a
más ca.ractenstlcO. m b , . o se encuentra.. fre la acción de antIcuerposratura ambIente, o su ,

rt más ancho y adquiere.., . 1 1 se vuelve mas co o,en poslclon mtrace u ar, .
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illl
1111,

1,

un aspecto ovoide, midiendo entonces
4 X 3 '

. ,

U d l ' d mlcras EXISte Pna ua 1 ad en el as p ect o Y h
.
d ", ues,a SI o este hecho el h

del reconocimiento de la To l' que a emorado

en los tejidos la forma ovoi~o
e
P ~sm

t
081S

1
P
l

or los patólogos, porque

F '
In race u al'. es la q ue' d 'ue necesario relacionarla con las for.', pre omma.

bleeer el diagnóstico histopatol"
:as semllunares para esta-

coloreadas con Giemsa el
.
t . l

°gICO (
~~

En las preparaciones, Cl op asma se tme de az 1 l'
presenta como una masa de cro

mat ' d
.

l
. ~ y e nucleo se

ma e co 01' rOJo (66),

111

11"

I

1

1::

"

~ig, 2.-Toa:oplasma gondii en preparación
de .

mfestadoexperimentaJmente
Fr' t

exudado per¡toneal de ra,tón. o' e secadú a la tem p ,
' t .Y coloreado con Gi . . era Ura ambIente

emsa. (Segun Jawbs, 1953).

El parásito Sleaglomera y forma s .'

tener siempre posición intrac 1 1
U

p eudoqmstes que parecen

tener más de " '.
e ~al'. . n pseudoquiste puede con-

. . CIen mJ.Cro-orgall1smos 11 <1' .
m1Cras (92),

y eoa a medIr 70 o más

Chatton y Blanc en 1917 m '
, ,enCIOnan una reg "entre el núcleo Y la Punt .

d '.

IOn paranuclear
a agu a como un' .

teñid a
' 1 '

a area mtensamente, granu al' o que present .
.

. a una vacuola grande (42).
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Un estudio hecho por 01'088 en 1947, describe un "cytostylo",

que es una inclusión citoplásmica, justamente debajo de la mem-

brana celular (42).

Fig. 3.-Toxoplasma gondii. En A está señalado el conoide (C); en B

aparec.en Toa:oplasmas extracelulares, con el nÚcleo (N); en C se notan
ocho toxonemas secciona.dos longitudinalmente (T); los a,umentos son de
micro,scopía electrónica" En D hay un pg,eudoquiste. (L,as fi.guras fueron
adaptadas por Belding, 1958, A, B y C de Gustafson. Agar y Crame,r,

1954; D, de Frenkel, 1956).

Bringman y Holtz en 1953, citados por Gustafson (42), intro-
ducen el uso del microscopio electrónico en el estudio de la ToxO-
plasmosis, observando que las células en que se encuentra el Toxo-
plasma, son grandes mononucleares y alg'unos polimorfonuc1eares;
el contorno externo del parásito está bien delimitado por una pared
celular; la superficie es generalmente lisa; en la punta aguda se
encuentra un órgano distinto, cóncavo, en forma de cono truncado,
esta estructura es conocida como "oonoide" y mide 0,25 X 0.20
micras. Además, se encuentran una serie de filamentos longitudi-
nales, en número de ocho a diez, para, los cuales se slugiere el
;nombre de "toxonemas."

<)1-
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La reproducción del Toxoplasma ha sido bien estudiada por
Goldmann y colaboradores (4°) en exudado peritoneal de ratones
infestados experimentalmente. En prepara,ciones teñidas con pro-
teína argéntica han puesto en ervidencia un proceso de dirvisión
interna en el que cada célula padre da origen a dos células hijas.

Fig. 4.-Toxoplasma gondii cultivados en células hepáticas de embrión

de pollo. (SegÚn Ja,cobs, 1953).

IV.-BIOLOGIA y CICLO EVOLUTIVO

El ciclo del parásito puede re sumirse de la siguiente manera:
invasión a la célula susceptible, dirvisión intracelular binaria y
rotura de la célula parasitada, liberándose los toxoplasmas que
inrvaden nuevas células. El ciclo completo en el interior de la
célula puede ser efectuado en 24 a 48 horas. Algunas células, no se
rompen, produciéndose así el estado de resistencia, el pseudoquiste,
en el cual las membranas celulares impiden la penetración de anti-
cuerpos o agentes terapéuticos, así como también ervitan la salida
de productos metabólicos que determinen una inflamación locaL

-22-
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l'bres en la sangre.Fig 5.-Toxoplasrnas 1 . .
'. mad de la preparación onglllal

DibuJO to o

con aumento al 1 X 1,000. . .
,

d 1 Revista de InformaclOn
(CortJesla e a

Terapéutica, Bayer).

Gondii.-Coloraci6n de Giemsa.
Fig. 6.-Toxoplasma .
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Terapéutica, Bayer).
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En cuanto a la movIlidad, Wenyon citado por Pessoa (66), des-
cribe el Toxoplasma como absolutamente inmóvil; el mismo autor
indica que según Guimaraes y Meyer en 1942, en exámenes frescos

.Y recientes o en material de tejidos, observaron un movimiento
vermicular típico, describiendo el parásito un trazado ondulatorio;
Cross en 1948 descriibe la existencia de flagelos.

Los Toxoplasmas son o.rganismos muy delicados, de modo que
pierden rápidamente suinfecciosidad en cualquier temperatura.
Exudados de tejido.s infestados han permanecido vivos de 7 a 14
días, en congeladora a 4-5 grados C.; por este motivo, el material
para inoculaciones en animales debe ser usado. lo más fresco. posible.

Estos parásitos mueren cuando son desecados a 22 grado.s C.,
durante 24 horas; pierden su infecciosidad en 15 minutos a 50 gra-
dos C. y en cuatro días a 37 grados C.; mueren en 10 minutos

,cuando son colocados en feno.l al 5% o alcohol etílico al 70%, según
Manzwell y co.labo.radores, citados por Pessoa (66).

Una de las propiedades más señaladas del Toxo.plasma es su
ubicuidad: numerosos y variados animales le sirven de hospedero.;
él hombre, gato.s, perros, roedores y aves se han encontrado natu-
r8lmente infestados y han demostrado ser sensibles a la inoculación
experimental. Se puede decir, resumiendo en este aspecto, que
todos los animales de sangre caliente son susceptibles a la infección.
Esta es una propiedad muy rara en los Protozoos (93).

V.-P,ATOGENIA

El Toxoplasma penetra al o.rganismo por las heridas, pero
con mayor frecuencia por vía bucal y tracto intestinal; afecta
diversas células, con preferencia, las retículo-endo.teliales y se mul-
tiplica dentro de éstas. Saliendo de las células se disemina por

vía sanguínea o linfática; finalmente se llega a localizar en cual-
quier órgano, debido al pantropismo que presenta este parásito.

Al mismo tiempo comienza la defensa de parte del huésped, con
la producción de anticuerpos, que destruyen los organismos libres
e impiden la salida de los parásitos intracelulares en multiplicación.
Con esto termina la parasitemia y los eventuales síntomas clínicos
desaparecen; pero, en uno u otro lugar, quedan toxoplasmas intra-

-23-
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ceÍuÍares transformados en pseudoquistes. Su presencia hasta para
estimular la producción de anticuerpos,

persistente, aunque a bajonivel (84).

El Toxoplasma se encuenfra localizado en gran cantidad de.
órganos, tejidos y células en los que la multiplicación del parásito
puede tener lugar; no solamente se multiplica en células derivadas
de las tres capas del blastodermo, sino también en células altamente

diferenciadas: retinianas, miocárdicas, hepáticas; además se le ha
aislado en músculo estriado, tejido adiposo, ganglios

linfáticos,dermis, cerebro, riñón, suprarrenales, pulmón, ovarios, testículos,

pituitaria y plac.enta. Los toxoplasmas se pueden localizar en cual-
quier órgano, Koon y Grocott refieren el hallazgo en treinta órganos
en un caso congénito (84). En los animales se ha visto en el tractus
gastrointestinal, en úlceras comunicantes con la luz del intestino.

Son parásitos de las células linfáticas y viscerales (8),
encon-trándose raramente en los leucocitos y nunca en los hematÍes (63).

Una propiedad importante del Toxoplasma: es su asociac.ión
con una potente toxina denominada

Toxotoxina, que se desarrolla
en los animales infestados y se encuentra en el líquido ascítico
de ratones toxoplásmicos; es notable por su rapidez de acción.

Cuando se inyecta a un ratón por vía intravenosa una D. L. M.
(dosis letal mínima) de 0.1 c. c. lo mata en uno a tres minutos.
Los ratones toleran bien líquidos ascíticos producidos por otros

medios, tales como sustancias químicas, bacterias
(estreptococos),injertos cancerosos, etc. Una característica de la. T'oxotoxina es la

termoestabilidad; aSÍ, la toxicidad no es disminuÍda
apreciable-mente por el calor a 56 grados C. o por

inmersióuen agua hirvien-do durante media hora. Su actividad sí es reducida por la tem-

peratura de 120 girados C. en autoclave durante 20 minutos (93).

El sitio y modo de acción no ha sido determinado, aunque
los síntomas sugieren trastornos

respiratorios y ataque al S. N. C.
Los ratones no reciben protección por la niketamida

(Coramina),atropina, pyraniramina (neoartengan), cortisona o sulfadiazina 00-dica. El dimercaprol (E. A. L.), no ha protegido contra 1.5 D.
L. M. Las dosis masivas de heparina previenen la muerte en sín-

drome tóxQcoagudo, así pues, el mecanismo
n9 consiste en la coagru-

_QA

,
'00

1
,

' t ' Y los expé-
.

".'. t 'l'oxotoxina no es hemo 1 lealaci6n intravascular. a." .
tividad de antiacetil colines-rimentos preliminares no mdlean ac

terasa (93).
.
d. . , ,. ca de la toxina aún no ha sido establecI a... La constItucIOn qU}mI

b
.

d Ios límites que permiten. .
d d dUCIda por de aJo eSu actIvl a es re

..
d

.,
dose colegir que el com-. . , la tnpsma, pu Ien

"

su determmacIOn por .
f'

,
de protema dlge-uesto es una proteína o 00ntIene una raccIO~.

P'
b le P or la tripsina de la cual depende su actIvIdad.TI

' . ,. Los rato-.
h demostrado poder antIgelllco.

'

La Toxotoxma no a
.

d .. que mata a los ratonescon la mISma OSISnes infectados mueren
d or la incubación in vitro1 L t'tulos no se re ucen p ,norma es. os 1

. , humano con un tItulo'. d oneJos o con suerocon suero mmune e c
1 t ,. con o sin complemento00 la prueba del co oran ,e ,de 1/4,0 en

.,
tecto ra de estos sueros in vivo.

. ,e no hay aCCIOnpro
.

añadIdo, o sea qu
.

f rma moderada en cuanto a reducIrEl formol neutro es actIvo en o
d C ésta se. . ue después de un mes a 37 gra os .,la toxIcIdad: ya q

terial restante no era notable-había reducIdo en un 50% y el ma
mente antigénico.

.
Comparando la Toxotoxina con las otras toxinas d

las
e

~~::=g;~.. .
d nte que no se parece anismos parasItarIOs, es .e:'I e

es completamente diferente delas bacterias Gram-posItlVas, y no
.

las antitoxinas de las bacterias Gram-negatIvas.
.. .

no puede ser consIderadaLa Toxotoxina se produce m VIVOy., ( 93 )como un artificio de preparacwn .

VI.-P ATOLOGIA

.
b ' las meninges son atacadasEn el grupo infantil, el cere ro y

lia variedad
. ( 71 ) El cerebro presenta una ampen pmmer lugar.

"
'í' dilatación de los ven-

. ,
consisten en leptomelllngI IS,de lesIOnes, que

.
f 1 llenas de material caseoso,triculos laterales y áreas de necrOSlS oca

amarillento (2).
.

d .
"

oncentradas en la corteza son, en suLas zonas e necroSlS c
1- ,

muy irregulares confluentes y aarte pequenas, pero
'.

mayor p,
.

'

tado de granulación calcrficada,1 t
.

o evolucIOnan a un espasar e Iemp
.. (13 ) Las lesionesd uede encontrarse al naCImIento .esta o en que p

, .
nulomas no supuradoscerebrales son esencialmente crOlllcas, gra

l' 11

1
1
I
11
,1

.;. 11
'1

';"]1I
d
'11I

1
11
1



cón extensa destrucc!ión de tejido; dentro de las lesIones puede
encontrarse el parásito (59). El área central muestra un fino
depósito de calcio y en los alrededores hay una zona de reacción
no específica (2).

En la hidrocefalia producida por la Toxoplasmosis, se ha
encontrado una fibrosis en la aracnoides de la base que es la con-
secuencia de un proceso inflamatorio del cerebro, la cual al avanzar
progresivamente produce una eventual obliteración de las rutas
para la circulación extraventricular y absorción del L. C. R. (69).

Las lesiones oculares en que se encuentran los micro-organismos
pueden ser diseminadas o focales, ocupando la retina coroides o
esclerótica (1°). '

La coriorretinitis, es circunscrita, de tipo central, encontrán-
dose po~ lo general una mancha gris, !blanca o roja, por lo común
de la mItad del tamaño del disco, de color uniforme y m0'teado

. . ~ 'con plgmentaclOn mayor o menor esparcida en depósitos irregu-
lares o formando un borde; en su superficie se ven a menudo vasos

cor0'idales (58). Las lesiones necróticas e inflamatorias de la retina
y de la coroides son similares a las que se observan en el cere"

bro (68). Como complicaciones pueden 0'bservarse catarata, glauco-
ma, hemorragia intra0'cular, hipotonía y posteriormente atrofia del

. globo ocular (1°).
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La neumonía en la Toxoplasmosis es de tipo intersticial con

produ~~ión de in~lt~ación linfo-plasma-celular e inflamación; des-
camaClOn del epItelIo alveola:r; también hay áreas dispersas de
bronquio1itis purulenta (2). En los macrófagos del intersticio se
encuentran los parásitos.

La miocarditis no es diferenciable clínicamente de las afeccio-
nes del músculo cardíaco de otra etiología, es de tipo focal, con

,aglomeraciones de células redondas y necrosis de algunas fibraS'.
'En este sitio se encuentran l0's Tox0'plasmas con cierta frecuencia
y relativa facilidad (66).

Una manifesta,(jión que frecuentemente presenta el cuadro com-
pleto es la meningoencefalomielitis. También es una inflamación

diseminada necrotizante, preferentemente de las zonas cercanas del
ventrículo y no se diferencia c1ínicamente de las otras afecciones
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de este tipo. Contrariamente a lo observado en los casos de ence-
falitis toxoplásmica congénita no se han podido comprobar calci-
ficaciones en los focos inflamatorios en ninguno de los casos de
infecciones post-natales c0'mprobados

(84).

Las manifestaciones hepáticas, que corresponden anatomopato-
lógicamente a focos de necrosis múltiple, circunscritos, a veces calci-
ficados, son solamente de importancia secundaria para el cuadro
total (84).

No hay esplenomegalia de importancia, a pesar de que también

se puede encontrar focos de necrosis y Toxoplasmas en el bazo.

VII.-CUADRO CLINICO

La Toxoplasmosis Humana puede ser congénita o adquiri-

da (77).

Dada la alta capacidad invasora que posee el Toxoplasma
gondii, parasitando los más diversos tejidos, se concibe que el cua-
dro clínico presente un gran polimorfismo sintomático.

Sin embargo, en la Tox0'plasmosis congénita es posible deter-
minar un claro y evidente tropismo del parás,ito por el S. N. C.,
lo que explica la prevalencia de este sistema en su sintomatología.

Se reconocen los siguientes cuadros clínicos:

Fetal

Toxoplasmosis. . . . . .
Congénita Infantil

{

Juvenil

Adquirida. .
,

del Adulto
Asin tomá tica.

Toxo'plasmosis Fetal.-En estos casos se presenta el aborto a
repetición de causa desconocida, muerte fetal in útero, mortinatos,
hidrocéfalos, prematuros, etc.

(62_64).

Toxoplasmosis Congénita Infantil.-La mayoría de l0's cuadros

de Toxoplasmosis descritos hasta la fecha son de este tipo (62).
El momento de la iniciación de los síntomas es muy variable, puede
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pr,esentarse precozmente al producirse el nacimiento. o bien mucho
mas tarde. Puede iniciarse en forma aguda o insidiosa. En la
m~yoría de los casos los síntomas evidencian un franco co.mpro.-
mIS:>del S. N. C., según la intensidad de la infección y la locali-
zaCIón de los parásitos (62).

Las principales manifestaciones son: fiebre, ictericia, rash,
hepatomegalia y co.nvulsiones (34). Además, puede presentarse
diarrea, vómitos, ciano.sis, signos pulmonares, adenopatías (62).

Los signos fundamentales son: hidrocéfalo interno. que se inicia
lentamente y progresa según el grado. de obstrucción del acueducto.
de Sil vio.. Microcefalia. Calcificacio.nes cerebrales, especialmente
fro.nto.-parietales y parieto.-occipitales (62). Defecto.s o.culares

co.nst~tuídos es~ecialmente por coriorretinitis macular, atrofia ó~ti~

:~, lllstagmus Irregular y completo, estrabismo, reacción lenta del
IrIS a la. luz, ama~rosis neonatal (32), fibroplasia retro.lental (34).
ConvulsIOnes relacIOnadas co.n la localización del pa:rásito temblo.r
parálisis, rigidez, trastornos respiratorio.s, inestabilid~d térmi~
ca (62).

Feldmann en 1952 (34), estudiando. 103 casos de To.xoplasmosis
congénita, enco.ntró que el 99% presentaban coriorretinitis; 81163%

te~ían calcificacio.nes cerebrales; el 56% retwrdo. psicomotor; la
mItad presentaba hidro o. microcefalia y la mitad tenían episodios
convulsivos.

Toxoplasmosis adquirida. - La Toxo.plasmosis generalizada
total~ente desarrollada es una enfermedad febril grave. Antes de
los prI:neros síntomas agudo.s se presenta en la mayoría de los casos
un peno.do. de malestar general, canslancio, debilidad y decaimiento.
estado que progresa lentamente. Este período puede durar d~
una semana a algunos meses.

. Se pueden presentar dolores muscu-
lares y articulares, especialmente en las extremidades inferiores y
la espalda, resultado. de una mio.SlÍtis necrotizante. En algunos
casos suelen aparecer al co.mienzo. di arreas mncosas que persisten
por algun~s días. Luego se presenta fiebre alta, que persiste en
forma remItente por un tiempo. prolongado; en casos de curso favo-
rable 2 a 3 semanas. Durante. este perío.do aparece el exantema
que consiste en pápulas ligeramente elevadas del tamaño de un~

lenteja a una arveja, en parte confluyen te, de co.lo.r rosado pálido,
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dejando libre las palmas de las manos, planta de los pies y cuelro
cabelludo. Este exantema del tipo de la fiebre exantemática, puede
durar de po.cos días hasta algunas semanas, produciendo poca o
ninguna irritación. Co.njuntamente con la llEJbreaparecen síntomas
graves a partir de los órganos internos afectados. Según el órga-
no que haya sido invadido. con preferencia, resultarán los signos
neumónicos, encefálicos o. los de miocardio. Durante el transcurso

de esta fo.rma grave se entremezclan las manifestacions o'rgánicas
en diversas formas (84).

En esta forma adquirida se encuentran dos divisio.nes, en la
primera de ellas, la juvenil, en que la seriedad del cuadro depende

de la edad y de la cuantía de la infección. Los síntomas más
llamativos lo co.nstituyen el estado infeccioso y las manifestaciones

del S. N. C., que dan desde las crisis convulsivas hasta laence-
falitis que puede llegar al coma (62). Los enfermos que sobreviven,

pueden manifestar posteriormente retardo psico.-mo.tor, retardo
mental que conduce a la oligo.frenia (43). También puede presen-

tarse uveitis con cierta frecuencia (46).

La segunda división, es la del adulto, la que por lo. general

no. adquiere la severidad de lo.s cuadro.s ,co.ngénito o juvenil; sin
embargo, se describen casos fatales. Las manifestaciones más im-
portantes en estos casos, no derivan tanto del S. N. C., co.mo del

sistema cardiovascular, respirato.rio y órgano.s abdominales
(62).

La afección puede acompañarse de compromiso cardiovascular,
especialmente miocarditis, que puede terminar en una insuficiencia

cardíaca. Es frecuente la existencia de manifestaciones pulmo~
nares en todo igual a la neumo.nía atípica primaria, con expecto.-
ración, donde es posible encontrar macrófagos cargados de To.xo-
plasmas. Puede encontrarse hepato.megal1a y signo.s de meningo~
encefalitis (62).

Hay una forma ganglionar generalizada, que es confundida

frecuentemente con la mononucleosis infecciosa; se caracteriza por

un crecimiento. ganglio.nar generalizado, que es más notable en 10.15
ganglios cervicales (24).

Toxoplasmosis Asintomática.-Esta mo.dalidad es reconocible

exclusivamente mediante las pruebas serológicas
(62).
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VIII.~EPIDEMIOLOGIA

La fo,rma cómo, el pará&ita llega al ho,mbre, aun no, se ha escla-
recido" so,lamente se ha demo,strado, la transmisión congénita de la
afección (23), ya que se ha aislado, el proto,zo,o, de placentas de
madres con infección crónica (62). El facto,r de más interés, es
que la To,xaplasmo,sis congénita es causada por la invasión de la
sangre fetal por el parásito, durante perío,do,s de para&itemia ma-
terna. Esto, es impo,rtante, ya que las madres co,n infeccio,nes
crónicas o, inaparentes, no, transmiten la enfermedad a lo,s feto,s
subsiguientes (8).

La gran difusión del T'o,xo,plasma go,ndii en la naturaleza,
en diversas especies de mamífero,s do,méstico,s (perl'os, gato,s, cerdo,s,
vacas) y silvestres (roedo,res del campo,) y en aves (gallinas, patas,
pavo,s), está señalando, que deben existir o,tras rutas de trans-
misión (23).

La vía de infección espo,ntánea para el hambre, sólo, se puede
presumir. Es seguro, que, en numero,so,S caso,s de enfermedad par
To,xo,plasmosis, ha existido, un co,ntacto íntima can animales que
presentaban la afección. Puede aceptarse que se trate de infeccio,~
nes o,rales po,r o,rina, heces o saliva; en to,das estas secrecio,nes de
o,rigen animal se han demo,strado, lo,s To,xo,plasmas. Sin embarO'o,

"
,

no, se puede excluir la infección parenteral por heridas y rasguño,s.
En un escaso, número" la anamnesis ¡revela la existencia de una pica-
dura de insecto,s (pulgas, garrapatas), durante el' perío,do, en cues-
tión; sin embargo" permanece dudoso, si realmente estas picaduras
indicarían la vía de co,ntagio, (84).

Ariztía (1-b), considera que cada caso humano s~specho,so de la
enfermedad amerita el estudio, sistemático de las animales do,més-
tico,s, ro,edares y ectaparásito,s, buscando, en ellas la fuente de
co,ntagio,.

En lo,s casüs de contaminacio,nes de laborato,ria, desgraciada-
mente bastante frecuentes, en algunas se pro,dujü la inaculación
po,r lesiones co,n instrumental infectada; pera en la mayaría de
las casos no, hubo, lesión, por la que s~ sospecha que se trate de
infecciones orales (pipeteo,); a favar de esta hablaría al lada del
cursa generalmente leve que se observa en las infeccio,nes, la lo,ca-
lización de las linfoadenopatías to,xo,plásmicas, que se presentan

:

II
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co,n gran preferencia o, exclusivamente en lo,s grupo,s cervicales a
angulares; esto,s caso,s suelen acompañarse de anginas de tipo,
catanal (84). Schmidtke (79), en experimento,s co,n ratas y co,bayo,s,
enco,ntró que lo,s To,xo,plasmas y sus pseudoquistes no, resisten la
acción del jugo gástrico" po,r lo, que llega a la co,nclusión que la
infección por vía o,ral de la To,xaplasmo,sis únicamente puede acurrir
en el caso, de que existan lesio,nes del epitelio, de la baca o,el esófago,.

Kenert y Schmidtke en 1954, citado,s par Faust (33), supo,nen
que la vía intranasal puede jugar un impo,rtante papel, so,bre to,do"
en la transmisión de lo,s ,caso,s co,n sínto,mas de meningo,encefalitis.

Es muy difícil precisar la frecuencia real de la To,xo,plasmo,sis,
pür cuanta se trata de una enfermedad en perío,do, de reco,no,ei-
miento, y, además, po,rque junto, a lo,s casos clínicas, hay numero,sas
infeccio,nes inaparentes, que co,ndicio,nan la existencia de po,rta-
do,res, que en circunstancias especiales, la pueden transmitir a o,tro,s
individuos (32). Estos caso,s oculto,s o, asintamático,s, representan
la mayoría de las infeccio,nes po,r Toxoplasma que se encuentran
en la naturaleza (45) y han po,dido, ser repro,ducidas experimental-

mente en animales (32).

Las investigacio,nes efectuadas con el fin de establecer el índice
de infección po,r el To,xo,plasma go,ndii en po,blacio,nes normales,
han revelado, una prevalencia muy alta de perso,nas co,n reaccio,nes
po,sitivas para la To,xo,plasmo,sis. Este hecha despertó cierto, esc~p-
tidsma entre médico,s e investigado,re8, con respecta a la espeCIfi-
cidad de tales reaccio,nes. La mayo,ría de lo,s investigadores, inte-
resados en este problema, co,nsideran sin embargo, que el alto po,r-
centaje de individuo,s co,n reaccio,nes positivas para la To,xo,plas-

. mo,sis, indicaría que se trata de una parasitosis muy difundida e
insisten en el valor específico, de las pruebas (88).

Feldman, citado, po,r Schoffer (78), haciendo estudios co,n el

test de fija.ción del co,mplemento, ha enco,ntrado, pasitividad del 10%

en Islandia, el 30% en Nueva Orleans, 65% en Tahití y 0% en
los esquimales.

Usando el Dye test de ,Sabin y Feldman, Gibson (36) enco,ntró

un 29.9% de positividad en lo,s Estados Unidos. Thiermann (88),

en Chile encontró el 37% en individuo,s sospechosos dt;j1{J,afe~ción
y el 14% en individuos apa.rentemente sanos,
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Varela encuentra en Cuba, en adultos sanos el 29% de posi-
tivos (89), el 26.5% en la población juvenil (9°) y en México (el
mismo autor) da cifras de 48.5% en sospechosos y 28.5% en apa-
rentemente sanos.

En encuestas con Intradermorreacción, Biagi encuentra en
México, una incidencia de 13.6% de positivos en individuos sanos
(6), en tanto que en leprosos obtiene el 37.4% (7). Pigeaud (67),

en una maternidad de Lyon, refiere el 10.6% de positividad.

El número de reactores a la Toxoplasmina aumenta progresi-
vamente con la edad, debido seguramente a que las oportunidades
de contagio aumentan a medida que el nIDO crece, su alimentación
varía y sus hábitos cambian, teniendo más contacto con los ani-
males, etc. (12).

Los datos actuales muestran que hay una mayor incidencia
de resultados serológicos positivos para la Toxoplasmosis en los
lugares trop~cales, hecho que quizá puede ser relacionado con el
mecanismo de transmisión de esta parasitosis (91).

IX.-DIAGNOSTICO

Puede sospecharse 'l'oxoplasmosis por medio del cuadro clínico
y las pruebas serológicas; la comprubación

°
diagnóstico de certeza

se efectúa con el hallazgo del parásito.

Clínicamente, la forma congénita debe investig~rSle en niños
desde recién nacidos hasta escolares, con signos de afección cerebral:
Son muy sug'estivos los casos que se acompañan de calcificaciones
intracerebrales o de coriorretinitis central (57). En hidro o micro-
cefalia (52) y disturbios psicomotores (77). En la Clínica Univer-
sitaria de Viena, se ha comprobado que en un 17% del total de
lesiones cerebrales congénitas existía Toxoplasma gondii (85). Debe
también buscarse la afección en recién nacidos y lactantes cOn infec-

ci~nes .g~n:ralirodas que presentan esplenomegalia, hepatomegalia
e IctenCIa mtensa; a veces pi1eden pr~eÍItarSle signos de neumonía,

miocarditis y aún de encefalitis (85).

En la Toxoplasmosis adquirida es sumamente difícil sospechar
clínicamente el diagnóstico. La infección Toxoplásmicamaterna
puede causar abortos (23), por lo que e~ I1eye~iQ investigar siste-

I
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máticamente cuando hay antecedentes de abortos repetidos (1-b).
Hay casos graves que se presentan con estado toxi-infeccioso y fiebre
alta, en los cuales puede ocupar papel importante el cuadro pul-
monar, cardíaco o encefálico (14) ; en ocasiones se presenta un rash

o exantema máculo-papuloso. También puede encontrarse mani-
festaciones ganglionares generalizadas, que se observan corriente,
mente en las formas atenuadas. En estos casos y cuando la etio-
logía es confusa, es aconsejable hacer la investigación de los pará-
sitos para efectuar el diagnóstico de certeza de la Toxoplasmo-
sis (85 ) .

En el líquido céfalo-raquídeo puede encontrarse xantocromia,
hiperalbúminorraquia (hasta 1 gramo de proteínas %) (78), alte-

ración de las curvas coloidales y presencia de hematíes y leucocitos,
especialmente linfocitos (62).

En el hemograma se puede encontrar un ligero grado de ane-
mia con reacción mononuclear (62). La eosinofilia puede llegar
hasta el 30% (78).

También se encuentra hipernatremia persistente e incapacidad
de concentra,r la orina, excepto si es tratado con extracto de hipó-
fisis posterior (78).

El valor de las pruebas biológicas para el diagnóstico de la
Toxoplasmosis es muy grande, pero debe tenerse en cuenta que no
es conveniente hacer un diagnóSltico de Toxoplasmosis activa, sim-
plemente porque las pruebas serológicas sean positivas, si no van
acompañadas de un cuadro clínico que oriente hacia esta enfer-
medad (16).

Se ha demostrado que el parásito determina reacciones inmu-
nitarias en su hospedero, habiéndose encontrado anticuerpos neutra-
lizantes contra el Toxoplasma (11) ; después, se pusieron en eviden-

cia anticuerpos fijadores del complemento, por Warren y Sabin,
citados por Cardelle (11), y finalmente los llamados anticuerpos
modificadores de las propiedades colorantes del parásito, de Sabin
y Feldman. La investigación de ~stos ¡srupos de anticuerpos se ha

aplicado al diagnóstico de la ToxoplasmoSlis, así: l.-Pruebas de
neutralización; 2.-Pruebas de fijación del complemento'. Warren
y Rus, también citados por Cardelle (11), comprobaron que los pro-

ductos de desintegración del parásito son suscel?ti~le§ d~ determinar ,\
\1
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en-la piel una reacción alérgica demorada, de tipo" tuberculínico!'
Con este antígeno o Toxoplasmina, Frenkel propuso una intra-
dermorreacción (11).

Estas pruebas son altamente específicas y en numerosos tra-
baj os realizados (88), no se ha demostrado la existencia de reaccio-
nes inespecíficas, determinadas por anticuerpos de ,otros parásitos.
Las reacci,ones serológicas, aunque no confirman la To,xoplasm,osis,
constituyen datos muy importantes en favor de su etiolO'gía, espe-
cialmente si son practicadas en f0'rma repetida (87).

Las pruebas de neutralización son poco sensibles, pero el Dye-
test que sí es mucho más sensible, tiene el incoveniente de necesitar
de cepas vivas de Toxoplasma, lo que restringe su empleO', ya que
es preciso efectuwr 'i:n0'culaciones continuadas. Debe adv€rtirse que
la manipulación del Toxoplasma es peligrosa y puede causar infec.
ciones de lab,orato'rio, a veces mortales. La reacción de fijación
de complemento es de una fécnica menO's delicada, pero es menos
sens~ble que el Dye-test. Por el contrario, la prueba intradérmica
COnToxoplasmina es inofensiva y ac,cesible, siendo de empleo fácil
y práctico.

La menor incidencia de resultados positiv0's para la reacción
de fijación del complemento, en relación con los valores encontrados
mediante el Dye-test, se explica fácilmente si se considera que los
anticuerp0's para la rea0ción de :fijación del complemento aparecen
más tardíamente y desapare0en antes que los anticue-rpO's que se

revelan en Dye-test (88).

La reacción intradérmica con la Toxoplasmina responde a una

alteración alérgica de tipo específico y lo prueba su concordancia
con las distintas reacciones serológicas, particularmente con la de
inhibición del colorante (Dye-test), que como se ha dicho, es recO-
nocida como la prueba más sensible (75). A este respecto, Sabin
y Feldman, señalaron Una concordancia entre ambas pruebas de

82.2%; Thalhammer encontró el 86.44; Vivel 98.5% ; Rigel 82.1 %
y :finalmente Paul y Kruger, en la correlación tanto de negativas

como positivas encontraron 93.5% (11). Solamente en los casos
recientes de la afección se encuentra discordancia en el sentido
de que los anticuerpos aparecen en el suero ya desde los 11 ó 12
días (D;ye-test), mientras que la sel!~ipiJ~zfl<;;igna la Toxoplasmina
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demora varias semanas <1meses en aparecer. También en el recien
nacido pueden encontrarse anticuerpos en el suero, si?a madre. los
posee, p0'r transferencia pasiva, siendo la T'~.xoplasmma ~egativa.
Por otra parte, en las infecciones muy antiguas los antIcuerpos
séricos pueden desaparecer, conservándose aún positiva la prueba
de la Toxoplasmina (11).

1Q-Reacción de neutralización 'in-vivo en el conejo,de Sabin
y Ruchmann ,Se utiliza como material una suspensión de Toxo-
plasmas del exudado perit0'neal de ratones, y como suero, el del
caso que se desea investigar, inactivado a 56 grados durante 20
minutos. La mezcla a partes iguales del suero problema con diver-
sas diluciones de la masa cerebral o de exudado peritoneal y la
inyección posteri0'r intradérmica al conejo de 0.1 c. c. del material
obtenido, ha de producir en éste una serie de lesiones eritema,to-
pápulo-necróticas, de mayor o men0'r intensidad, según el grado de
dilución de la mezcla de suer0'-TO'x0'plasmas, si el suero investigado
es nO'rmal; mientras que estas lesiones serán mínimas o nO'existirán
si se ha producido una neutralización de la acción de l0's Toxoplas-
mas, p0'r contener el suero problema anticuerpos neutralizantes
frente al parásito (76).

2Q-Reacción tintoreal in-v'itro de Sabin y Feldman.-Esta

prueba se basa en que el citoplasma de los Toxoplasmas activado
por anticuerpos específieos y en presencia de cO'mplement,o como

factor accesorio pierde su afinidad tintoreal para el azul de meti-
leno a pH 11 (16).

Con el suero sanguíneo problema, sin desensibilizar, se hacen
dilúciones con solución salina; a cada tubo conteniendo 0.1 mI.
de dilución, se le añade 0.1 mI. de antígeno (Toxoplasmas vivO's),
obtenidos del exudado pe,rÍtoneal de ratones de tres días de inocu-
lación recogido en tubo con anticoagulante y agre¡gándoles por
cada 0.2 mI. de exudado 0.8 mI. de factO'r accesorio (s1,lero humano

negativo a Toxoplasmosis). Los tubos se agitan y se c0'loea.ll en

baño de María a 37° durante una hora. Se toma con asa de platino
una pequeña cantidad de cada tubo y se hace una ex:tensi~n en
lámina porta-objetos, se seca Y se tiñe con May-Grünwald-GI.e~sa
(modificación de Pangalos) ('2). La reacción se considera posItIva,

cuando el protoplasma del 50% de los parásitos queda sin colo-
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tea~ (35). En la pr~ctica Se cuentan 100 a 200 Par' 't.
,

obt e 1 . 1
. ,

aSl os y se

1 ne a re aClOn entre colÜ'reado.s Y sin co.lorear (72 ) E t

b
.
d

. s a prue-

a es conoCl a como Dye-test.

3Q-Ríacción de fijación del complemento -Sab' W

h t ' l ' d '

.'
m y arren

an u lIza o co.mo. antlgeno una suspensión al loa!. d
b d

conej
.

f t d
/° e cerero e

os m ec a os. con .Tüxüplasmosis, siendo. necesario el empleo

de. ~uero fresco. e. mactlvado cümo suero problema. Westphal ha

utlhza~o la reacCl'~n de fijación del complemento, trabajando con
un antlgeno obtemdo a partir del exudado peritoneal procedente
de ratones blancos infectados con To.xoplasmas pür vía intraperi-

~on~al;. ~rata los ele~entos celulares de este exudado por medio. de
lOmzaClOny ultrasomdo. y obtiene una separación casi co.mpleta de
los toxoplasmas de las células huéspedes (16).

Par~, co.nservar las muestras de To.xoplasmas se ha sugerido la

congelaClÜ'n a menos 70°; lÜ'sToxÜ'plasmas SIehan Podido

hast 209 d ' 1

conservar

. a las, o. que evita la transferencia constante a 1
.

les de lab t '

os amma-

o.ra onü, que cümü ya se dijo., es peligrosa (29).

.

4Q-Intradermorrea.ción corp Toxoplasmina.-En 1948, Frenkel
pro.puso el empleo de Toxoplasmina, o.btenida en fo.nna de lisado de

.roxo.pl~mas del exudado de rato.nes jóvenes ino.culados por vía
mtrapentoneal palra efectuar una reacción intrad'

.

d'
,

t . '
ennlCa con fines

lagnos lCOS. Con la Toxoplasmina se ha ce un
. , ,

'

d '
.

a myecclOn mtra-

ermlCa de 0.1 c. C. (16). Los result d . d 1 'a Os e a prueba cutanea se

expresan en una escala que cümprende variaciones de O a 4:

Una reacción de + indica eritema de 5 7
.

d
.,

a mms. cÜ'n o. sin

In ura.clon.

I
1I I

I '

Una reacción de ++ indica eritema de 8 a 15 mms. con

alguna induración.

Una reacción de +++ indica eritema de 15 a 25 mms
induración definida, pero sin necrosis.'

con

Una reacción de ++++ . 1
. , ,

eqUlva e a una gran área de eritema

con mduraclOn y también co.n alguna e. .d .
d

.
VI enCla e necrOSlS.

Las reaccio.nes positivas quedan siempre incluídas en al

de estos grupos y la lectura se efectúa a las 24 48 h .

.

d
gu~o

d t
.

d
.

- o.ras espues
e prac lca a la myección (48).

.'
'\'.-

,"
\ I

5Q-Diagnóstico de certeza.-La
identificación mic,roscópica del

Toxoplasma se basa en: a) El hallazgo de parásitos libres, co.n

morfología típica en forma de arco; b) La cÜ'mprobación de Toxo-

plasmas intracelulares, redondeados en los macrófagos;
c) La

identificación de los pseudoquistes
característicos (25).

Para identificar el parásito se ha usado. la inyección intrap~

ritoneal o intracerebral
(5°), en ratones inoculados cÜ'n

material

procedente del paciente, obtenido por punción ventricular,
biüpsia

hepática o esplénica o en la autopsia
(52). Tielle, sin embargo,

el inconveniente de que a menudo pueden transcurrir de 2 a 3
meses hasta obtener un resultado

positivo, lo que le resta valor

como método de dia",O'fióstico
precoz. La inoculación

expm-imental

del material debe hacerse lo más pronto posible, para evitar que se
modifique la biología del To.xüplasma y se reduzcan las posibilidades

de reproducción en el animal inoculado.
(30).

Los signos que hacen sospechar
Toxoplasmo.sis en los animales

que han sido inoculados son: erizamiento. del pelo, presencia de

exudado perito.neal cristalino., libre de infección bacteriana, esple-

nomegalia, muerte al cabo de 3 a 7 días, no. justificada por infección

secundaria (38).

Los animales inüculados se observan
diariamente, si muestTan

signos de enfermedad se les punciüna el abdo.men y el exudado se

examina al microsco.pio.. Si no aparecen
Tüxoplasmas., se procede

a efectuar sub-inüculaciones en animales sanos. Se deben tomar

precauciones estrictas para evitar infecciones Y
co.ntaminacio.nes.

La elevada Y persistente eosinofilia de algunos casos, indujo

a Sylverton Y Slavin (41) a practicar la biopsia muscular para

descartar triquinosis, En dichas biopsias no encontraron larvas

de Trichinella spiralis, pero sí observarün
alteraciones inflamato-

rias crónicas, con acumulaciones
celulares fÜ'cales, perivasculares Y

la inclusión en el interior de las c'élulas musculares de acúmulos

de Tüxoplas.mas en número. de 25 a 40.

-37-
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X.-PRONOSTICO

La existencia de numerosas personas con Toxoplasmosis latente
o curada y los pocos casos en adultos, indican la general benignidad
de la infección en el hombre (3).

El pronóstico en la Toxoplasmosis congénita, sea de tipo visce-
ral, meningoencefalitis o hidrocefalia, debe ser considerado como
severo, ya que la mayor parte de niños mueren en el primer mes
de la vida; por otra parte, si hay mayor supervivencia, las graves
secuelas neurológicas ligadas a extensas destrucciones cerebrales,
así como las alteraiciones de la visión que pueden llegar hasta la
ceguera completa, limitan en gran parte las condiciones de vida
posterior. Formas más ligeras tienen un pronóstico benigno quod-
vitam, aunque pueden quedar graves defectos en la visión o retardo
mental. En las formas adquiridas, siempre debe establecerse un
pronóstico reservado, por cuanto varios de los casos de infección
espontánea o adquirida accidentalmente en el laboratorio han teni-
do una evolución rápidamente fatal (76).

Otras veces, en contradición a lo expuesto, la infección sigue
un curso subclínico con buen pronóstico; esto es lo que se observa
en las madres de niños nacidos con Toxoplasmosis que han pasado
la enfermedad de un modo inaparente o manifestándose sólo con un
pequeño rash, o en los adultos con serología e intradermorreacción
positiva para la Toxoplasmosis, denotando una infección contraída,
pero sin manifestación clínica alguna. Eil diagnóstico cierto de
Toxoplasmosis en un niño plantea la importante cuestión de hacer
pronóstico para el embarazo siguiente, éste puede ser bueno, toda
vez que la experiencia hasta ahora recogida en este sentido es muy
favorable y son numerosas las observaciones de hijos completa-
mente libres de la infección en nuevos embarazos (76).

XI.-TRAT.AMIENTO

El tratamiento etiológico de la Toxoplasmosis aun está por

determinarse, aunque algunos quimioterápicos y antibióticos des-

arrollan cierta actividad frente al parásito. Por otra parte, sucede
que por lo general cuando se hace el diagnóstico, espeicialmente

én las formas del :recién nacido, de tipo agudo o subagudo, con
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participación del S. N. C., las lesiones son

cuando pueda detenerse la evolución de la
siempre secuelas irreparables (76).

Warren y Sabin estudiaron en 1942 el efecto terapéutico in-
vitro de una serie de protozoicidas conocidos. El derivado a,cri-
dínico, .Atebrina, mostró influencia inhibitoria sobre la afección (53).
Con otros colorantes acridínicos, tartrato doble de antimonio y
potasio, clorhidrato de quinina, compuestos orgánicos de arsénico
y el Bayer 205 (Germanina), el efecto fue menos pronunciado.
Sin embargo, la administración parenteral y peT-oral de todas las
substancias citadas se mostró ineficaz en la experimentación ani-
mal (7°).

En otra serie experimental, Sabin y Warren lograron influir
de un modo manifiesto sobre la fase aguda de la enfeTmedad, en
ratones y conejos, empleando la sulfapiridina y el sulfatiazol. -Sin
embargo, no se logró impedir que la afección se hiiCiera crónica (26-
35_66).

De los detenidos ensayos experimentales realizados por Knapp
eO) con varias sulfamidas y asociaciones de ellas, se infiere que

los preparados combinados según el principio de la sulfa-adición,
por ejemplo el supronal, muestran un claro efecto potenciado.

Biocca en 1943, reveló la actividad de las sulfonas (Promin
y Diazona) (66). Cross ensayando con estos productos, encuentra
que suprimen los síntomas clínicos y hasta evitan su paso al estado
crónico.

La marcada actividad de la diamino-primidina (Dara.prim),
sobre La Toxoplasmosis del ratón, fue comunicada simultáneamente
por Eyles y Coleman y por 'Summer en 1952 (26) Y ha sido con-
firmada por Tervino, Varela y Palencia (1953) y por Beverly y
:B'ry (1957) (15).

Estudios posteriores de Eyles en 1953, demostraron que la
acción del Daraprim es reforzada por la sulfadiazina (82).

En la prueba de la eficacia de los antibióticos, la penicilina,
estreptomicina y cloromicetina se hall mostrado ineficaces, tanto en
la experimentación animal, como en el hombre eO). Summers en
1949 encontró que la aureomicina es un agente terapéutico efectivo
sobre el Toxoplasma de las ratas infectadas eXI?erÜp,~nwill1~nte (33),

tan graves que aun
enfermedad, quedan
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Posteriormente, Steen en 1950 y Grassi en 1951, demOostraron que
es superior el efecto, cuandOose administra el medicamento pOorvía
paren ter al, perOo'que no tiene ningún efectOosOobrelos pseudoquis~
tes (35); estos trabajos; así como los de Westphal se basan princi-
palmente en la propiedad del antibióticOo de rehajar la titulación
del test de Sabin y Feldman, perOohasta el presente nOose ha vistOo
mejoría de 1001'1sin tomas clínicos cardinales ni desvitalización del
parásitOo por efectos del tratamiento.

En Medicina Humana se han publicadOo numerOosas comunica-
ciOonessOobrelas propiedades curativas de las sulfamidas en las
TOoxOoplasmosis,entre las que figuran la de Robinson (sulfatiazol y
emetina), Zuelzer, Freeman y Pryor (sulfadiazina y sulfamerazi.
na), NelsOony Man tz (sulfadiazina, sulfamerazina y sulfatiazol),
Kugelmass (sulfapiridina), De TOoni (sulfatiazol cOonantimonio),
,Jelke (sulfapiridina) y KOoch (suprOonal) (7°).

El empleo del suprOonal se ha mostradOo eficaz en la TOoxOoplas-
mosis en el sentido de detener la marcha de la enfermedad y lOograr
remisiones tanto en la T'oxoplasmosis infantil (Tiling, KOoch) COmo
en el adultOo (Piekarski, Mohr) (76). Este preparadOo Oofrece la
ventaja de ser inyectable pOorvía endOovenosa en solución al 20%
y determinar con ello una concentración en la sangre particular.

mente elevada (7°). En el niñOo se ha recOomendado la dOosisde
0.5 gms. por kilo, pOordía, administrado pOorlargOotiempo. En el
adulto, Franck y Horst han utilizado 8 gramos diariOos por vía
endOovenOosadurante seis días. Esta alta dosificación presupone una
atenta vigilancia de la función renal, en cuanto a eliminación de
albúmina y contrOoldiario del pesOoy del nitrógeno residual y ácido
úricOoen la sangre (7°).

El régimen de tratamiento usado cOonel Darap.rim se prOolonga
durante dos o más semanas (16).

Res~miendOolas posibilidades terapéuticas en la Toxoplasmosis,
se recomlenda el empleOocOombinadOode sulfamidas y Daraprim (16).
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11 XII.-TOXOPLASMOSIS ANIMAL
La ToxOoplasmOosises una zOoOonosisen que el hombre es Süla-

mente uno de sus hospederos -vertebrados nOormales (31).

Since Mello describe el primer caso de ToxoplasmOosis canina
~spontánea en 1910 (41): Thalhammer pi~~~~que la ToxoplasmOosis

::- 19-=

canina, con diarrea, es particularmente importante en la transmi-
sión de la dOolencia,debido en tales casOosa la preslencia de lesiOones
necróticas en el recto (6°).

Otten y colaboradores demostrarOon la importancia de 1001'0gatos
como transmisores, ya que de 122 gatos de Hamburgo, examinados
por el test del colorante, 49 eran positivOos; entre estos, en 5 la

infección era latente; 1001'0demás animales mostraban s,íntomas tales
como paresias, convulsiones y gastritis (66). J ones (49), con el
test del colorante encontró pOositividad que varía según las áreas"
objetOode sus estudiOos,de 28.6 a 64.2%.

Eyles y col. (3°) encontrarOon alta incidencia de Toxoplasmosis
espontánea, tanto en gatos y perros, como en varias especies de
animales salvajes, que 'reaccionaron pOositivamente, en númerOo ele-
vadOo,al test del colorante.

J ones (51) encontró que el pollo es un hospederOonatural del

Toxoplasma.

La TOoxOoplasmOosisespontánea en lOosmonos fue repOortada oca-
sionalmente. En Sud América ha sido encontrada en 1001'1monos
marmOotas(5). Rodaniche (13) refiere un caso de Toxoplasmosis
espOontánea en un mono carablanca (Cebús capucinus), en Panamá
y encontró que la marmOota es susceptible de la infección experi-

mental y se le puede producir la enfermedad aguda pOol'diversas
vías de entrada (14).

En Chile, se ha demOostradOola existencia de ToxOoplasma
gondii e~ el OctOodonde dOogus,que es un reservorio natural (2°).

Eyles (27) infectó experimentalmente setenta ratas pOor vía
intraperitOoneal, treinta de las cuales demostraron infección po~
desarrollo de anticuerpos; ninguna murió por la enfermedad III
mostró s:ignos de la afcción. La constitución genética de las ratas
no parece influir en el cursOode la Toxoplasmosis experimental el).
La multiplicación del Toxoplasma gondii es relativamente cOonstante
en 1001'1tejidos embrionariOos de la rata; diéha mulÜplicación proba-
blemente se pil'oduce por división binaria (18).

Los cOobayosinoculados cOonuna suspensión a.cUOSade Toxoplas-
mas muertOosdesarrollan anticuerpos para el t~~t 9.C;)!<'}Q<lorante(11),
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Edad 15-19 2029 30-39 4049 50-59 más de 60 Total- -- - -~scuiT!.!~',elevación
1,000 pies

Numero de exámenes 11 31 23 15 15 5 100Número positivos.
"

10 26 23 15 15 5 94Tanto por ciento po-
sitivos . . . . . . . , . .. 90.9 83.9 100 100 100 100 94Reclutas militares:

Número de exámenes 13 17 30Número positivos. .. 5 10 15Tanto por ciento po-
sitivos . .. .. ..

""
38.4 58.9 50

I lb'Fecha Paciente Referido por Prueba Resultfldo La oratorIO
--

1960
4/III M.E.C. V. Dr. Amaya 1. D. R. T. Negativo 'P. S. P.
19/IV O. L. M. Dr. Amaya 1. D. R. T. Negativo L. C. P.
31/V M. A. S. DI'. Amaya 1. D. R. T. Positi va L. C. P.
6/V A. H. de L. DI'. Beltranena 1. D. R. T. Positiva P. S. P.
25/VIl K C. I Dr. Ponce A. 1. D. R. T. Positiva L. C. p.

SEGUNDA PARTE
TOXOPLASMOSIS EN GUATEMALA

'J.-TRABAJOS DE GIBSON y COLEMAN
Hasta el mes de Octubre de 1960, el único trabajo publicado

acerca de la Toxoplasmosis en Guatemala, es el de Gibson y Cole-
man (38), quienes en sueros enviados por el Instituto de Nutrición
de Centro América y Panamá (INCAP) practicaron dicho estudio
en Memphis (Estados Unidos). La técnica usada para las pruebas
fue la originalmente descrita por Sabin y Feldman en 1948 para
la determinación de los anticuerp0's del Tox0'plasma.

El primer grupo de sueros procedía de cien indígenas, resi-
dentesen la Finca San Luis, del Municipio de Escuintla (Departa-
mento del mismo nombre) ; esta finca tiene una altitud de mil pies
sobre elni.-el del mar y el clima es moderadamente cálido,. Se trata
de una área rural con precarias c0'ndiciones de salubridad. El
número de muestras fue apr0'ximadamente igual entre hombres y
mujeres.

El segundo grupo corresp0'nde a 30 reclutas militares; hombres
de 15 a 26 años de edad, la mayoría de raza indígena; en su
mayoría originarios de la Zona Central de Guatemala, que tiene
una elevación de más de 5,000 pies.

Para mayor informa,ción reproducim0's el siguiente cuadro:

En sus comentarios, Gibson y COleman, señalan que la alta
incidencia de J>~sitiYidad que se enCl1entr& ~n el primer grupo

- 42-:

(94 % ), está en relación con ia transmisión de la enfermedad qué

es sumamente frecuente en los países tropicales, hecho ya observado
por numerosos autores. En cuanto a la diferencia entre el primero
y segundo gmpos (50%), sugieren, hipotética~e~te, ,que ~e .deba
a la diversa altitud entre uno y otr0', lo que mdIcana aSImIsmo,
mayor tendencia de la infección en l0's lugares de baja altura y
clima cálido.

II.-INTRADERMORREACCIONES CON TOXO-
PLASMINA PRACTICADAS EN PACIENT'ES

CON SIGNOS OCULARES

Desde el mes de Marzo de 1960, en casos referidos por los
estimados oftalmólog0's, D0'ctores Wellington Amaya A., Alfonso
F'0'nce A. v Fernand0' Beltrallcna, Aguilar (1), en su Labo.ratorio
Clínico y ~n la Sección de Parasitología del Instituto de Enf~rme-
dades Tropicales" Rodolfo Robles", de la Dirección de Samdad,
ha practicado pruebas intradérmicas con Toxoplasmina (*), obte-
niendo los siguientes resultados:

Abreviaturas:

l. D. R. T.-Intra-dermo-reacción con Toxoplasmina 1 X 1,000.
P. S. P.-Parasitolo,gía, Sanidad Pública.
L. C. P.-Laborat0'rio Clínico Privado.

En los casos positivos, el cuadro predominante observado por
los oftalmólogos, fue de Coriorrretinitis.

(*) La Toxopla.smina fue amablemente enviada por el. prof: Dr. Amad.or
Neghme, de la Cátedra de Parasitología de la Umve,rBldad de ChIle
y por el Dr. J. Gabriel Evans, de la División de InveSti~aCión Clínica

Internacional, de los La:boratorios "Lilly "
, Indianapohs.
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Positivas %

O O

3 20

8 38
14 40

9 32

3 50

29 Positivas O 0%0-2 años.
1 11%9 Positivas3-7 años.
2 15%8-11 años. 13 Positivas

-45-

III.-TR,ABAJOS PRAdTÍCOS

PARA EL PRESENTE ESTUDIO

a) Material y Métodos.-Se investigó Toxoplasmosis en pacien-
tes recluí dos en los Servicios de Pediatría y de Maternidad del
Hospital Roosevelt. Por una parte, se trató de identificar el pará-
sito, para lo cual se practicaron 32 frotes en láminas porta-objetos,
coloreadas por el método de Giemsa; 25 coresponden a extensiones
de fragmentos de placenta, las cuales se obtuvieron inmediatamente
después de efectuado el parto, en pacientes en que había alguna
sospecha de anomalía fetal, prematuros, fetos muertos; las otras 7
son muestras de líquido céfalo-raquídeo, de niños con cuadros de
meningitis aguda, en los cuales no se había determinado el agente
etiológico. En todo este material, no fue posible identificar el Toxo-
plasma gondii.

La otra parte de los trabajos prácticos corresponde a una
pequeña encuesta epidemiológica, llevada a cabo con intradermo-

reacciones con Toxoplasmina al 1 X 1,000; dichas pruebas se efec-
tuaron en 85 pacientes recluídas en las Salas de Maternidad; 44
en Salas de Pediatría; y, 7 en las Salas de Recién Nacidos; lo que
da un total de 136 pruebas intradérmicas efe,ctuadas. El antígeno
nos fue amablemente proporcionado por la División de Investiga-
ción Clínica Internacional de los Laboratorios" Lilly'

" India-
napolis.

I.Jas intradermorreacciones se practicaron inyectando 0.1 c. c.
de Toxoplasmina en el tercio superior del antebrazo y se hicieron
lecturas a las 24 y 48 floras. Para la interpretación de los resul-
tados, seguimos la pauta descrita por Jacobs (48),

quien como ya
se anotó en la parte ,correspondiente al diagnóstico, indica que la
reacción positiva + (una cruz), es la que da un eritema de 5 a
7 mms. con o sin induración; una reacción positiva

++ (doscruces) corresponde a una eritema de 8 a 15 mms., con alguna
in duración ; la reacción positiva

+++ (tres cruces) es de un
eritema de 15 a 25 mms., con definida induración, pero sin necrosis;
una reacción poslitiva ++++ (cuatro cruces), equivale .a gran
eritema con induración y evidencia de necrosis.

-44-
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t .d E los cuadros sigUIentes reSUilll-b) Resultados ob 'em os.- n

mos nuestras observaciones:

lntradermorreacciones con Toxoplasmina:

Negativas.. . . . . . . . . . .
Positivas,.. . . . . . . . . . . .

Total. . . . . . . . .'. . 136

Edades
Número de

pr1¿ebas

0-5 años . . . . . .
6-10

"
. . . . . . . . . .

11-20
"

. . . . . . . . . . .
21-30

"
. . . . . . . . . . .

31-40
"

. . . . . . . . . . .
mayores de 40 años. .

36

13

21
32

28

6

Positivas:

99

37

'73%

27%

o
5

18
14

++++ (cuatro cruces). . . . . . . . . . .

+++ (tres cruces). . . . . . . . . . . . . .

+ + (dos,cruces). . . . . . . . . . . . . . .

+ (una cruz). . . . . . . . . . . . . . . .

En el Servicio de Pediatría:

Negativas. . . . . . . . . . .
Positivas. . . . . . . . . . . .

Total. . . . . . . . . . . . .

Edades:

48
3

94%

6%

51
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En el Servicio de Maternidad:

Negativas. . . . . . .
Positivas. . . . . . . . . . .

Total. . . . . . . . . . . .

51
34

85

60%
40%

Madres sin anom al;as ( l. en as concepciones):

Positivas. . . . . . . . . . . .
Negativas. . . . . . . . . .

Total. . . . . . . . . . . .

10
28

38

35%
65%

Madres con anomalías en las concepciones (previas o aduales):

Anomalías en la concepción actual:

Negativas. . . . . . . . . .
Positivas.

. .
. . . . . . . . . . .

Anomalías en las concepciones anteriores:

Negativas. . . . . . . . . . .
Positivas. . . . . . . . . . . .

c) Comentarios sobre los. resultados obtenidos.-De los 51 '-
en los cuales se practicó la intradermorreacción con To 1

n~nos

d
8leencontr~_positividad en 3, todos mayores de 6 años d:ofo:smlll

l
a,

os eran nmos y la t ,'- '
cua es

. ,.
ercera era mna; se encontraban hospitalizados

R
con 10~

t
?IagnostIcos de Parasitismo Intestinal, Cerebelitis y Fie br

'
e

euma lca.

Negativas. .
Positivas. . .' .'

. . . . . . .
. . . . . . .

Total. . . . . . .. . . . . .

Total. . . . . . . . . . . .

!

I
I

!

11I

Total. . . . . . . . . . . .

il
~

1,

,

.,

1,

'1
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23
24

47

13

18
16

34

49%
51%

5
8

39%
61%

53%
47%

'¡

En los grupos de niños, SIeencuentra una marlcada diferencia

entre las diversas edades, la cual es más pronunciada desde el naci-

miento hasta los 4 años, en los cuales no se observó ningún caso

positivo, dato que concuerda con lo reportado por numerososl auto-

res (12).

La positividad va aumentando con la edad, así entre 6 y 10

años llega progresivamente al 20%. Al pasar de la adolescencia,

la positividad se hace hastante pronunciada, encontrándose cifras

que oscilan entre 32 y 50%.

En el grupo de mujeres gestantes o en puerperio inmediato,

fueron practicadas 85 intradermorreacciones, obteniéndose una res-

puesta positiva en 34, lo que representa un 40%. Un dato a con-

siderar es el hecho de la mayor positividad en las madres que pre-

sentan o han presentado anomalías de la concepción (51 %
), en rela-

ción con las que no presentan dicho antecedente (35%), dato que

vendría a señalar la importancia que tiene la To'xoplasmosis como

productora de anomalías de la gesta,cilón, tales como abortos, muerte

fetal in-útero, etc., como ha sido ya señalado
(62_85).

En los cinco casOs que presentaron una reacción de +++
(tres cruces), había anomalías de la concepción, en 3 de ellas estaha

representada por un aborto anterior, en otra por dos óbitos fetales

anteparto de etiología no determinada; en estos cnatro casos el

producto de la concepción actnal había sido normal; en tanto que

en el caso restante, la paciente había dado a luz un niño que pesó

una libra, once onzas. En los cuatro primeros casos puede snpo-

nerse que las pacientes hayan presenta,do en alguna época la afee--

ción y que ésta podría ser la causante de la anomalía que tuvieron

en dicha gestación, y asimismo, que habiendo pasado la enfermedad

a su fase crónica, ya no provocaría ninguna alteración sobre los

fetos actnales; en tanto que en el quinto caso, bien podría tratarse

de nn estado de parasitemia que hubiera llevado al resultado actnal;

sin embargo, estas consideradones no pueden pasar del campo de

las hipótesis, ya que el valor de la intradermorrcaeción con Toxo-
plasmina es únicamente de sospecha y esencialmE;J!ltEJ(,'pidemiológico,
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IV.-PRIMEROS CASOS DE TOXOPLASMOSIS
HUMANA COMPROBADOS ANATOMOPATOLO-

GICAMENTE EN GUATEMALA

Durante la elaboración del presente trabajo de tesis, Tejada
y Restrepo (83) tuvieron oportunidad de diagnosticar dos casos de
Toxoplasmosis, los cuales serán publicados posteriormente.

"Ambos casos corresponden a niños nacidos en el Hospital

Roosevelt. Uno de ellos de 2 meses 8 días y el otro, de 3 meses

9 días cuando fallecieron. Los dos casos presentaron convulsiones

tónico-clónicas, contracturas en los miembros y opistotonos.'"

"Los exámenes de líquido céfalo-raquídeo fueron negativos
para bacterias a pesar de observarse una franca reacción inflama-

toria. Desgraciadamente no se hicieron cultivos."

"En la autopsia, en ambos niñ0'S se observó una encefalitis
cerebral y al examen histológico se encontró una reacción inflama-

taria pleomórfica, con presencia de calcificaciones difusas y la de

quistes, en 10'13cuales se identificaron Toxoplasmas~ utiliumdQ colo-

raciones especiales."
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CONCLUSIONES

P-La Toxoplasmosis es una enfermedad cosmopolita, producida
por el Toxoplasma gondii, que ataca espontáneamente al hom-

bre y al resto de los vertebrados.

2~-El único mecanismo de transmisión que se ha com~robado es
el de la f0'rma ,congénita, siendo desconocidas las VIaS de con-
tagio en la forma adquirida.

3~-El cuadro clínico es sumamente proteíforme, encontrándose
desde las formas generalizadas rápidamente m0'rtales, hasta los

cas0's asintomáticos.

,.
d I T0' Op lasmosis es difícil el d.e4~-El diagnóstico chmco e a XI. . , . ' .

probabilidad se efectúa con la investIgaclOn de ant1C~erpos
y el de certeza se establece al comprobar la presencIa del

parásito.

5~-El tratamiento de la Toxoplasmosis se encuentr~ aún en ,fase
experimental, queda p0'r encontrar la terapéutIca es'pecIfica.

. .
bl ' d ' de l a T0'xoplasmosis en6~- El primer estudIo pu lCa o acerca

Guatemala, es el de Gibs0'n y Coleman, en Mayo de. 1~58,

quienes pra.cticaron el test del colorante en sueros de mdIge-

nas obteniendo 94 y 50% de positividad.,

7~-En pacientes co~ lesiones oculares (corior~etinitis), .r~f~ridos

or Ama ya Beltranena y Ponce A., AgUIlar practIco mtra-p . ,
r d 1960dermorreacciones con Toxoplasmina, en Mayo y Ju 10 e ,

con 60% de resultados francamente positivos, .
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8~-Los primeros casos comprobados anatomopatológicamente de

Toxoplasmosis Humana en Guatemala, fueron observados por
Tejada y Restrepo, en Septiembre del presente año.

9~-En la encuesta practicada con intradermorreacciones con Toxo-

plasmina, se encontró una positividad del 27%; en los niños

la positividad fue del 6%, en tanto que en gestantes los resul-

tados positivos fueron del 40%. Hay mayor respuesta posi-

tiva en las gestantes que han tenido complicaciones de la

concepción (51 % ), que en los casos sin ninguna complica-
ción (35%). .

10~-La incidencia elevada a la Intradermorreacción con Toxoplas-

mina, así como los datos obtenidos con el test del colorante
,

hacen sospechar que la Toxoplasmosis sea una enfermedad

frecuente en Guatemala.
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