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“INTRODUCGION

En la actualidad, uno de los capitulos mas fascinantes de la
Parasitologia es la creciente importancia que ha adquirido la Toxo-
plasmosis, hasta considerarsele como una de las enfermedades para-
sitarias mas extendidas en el mundo (7?). En efecto, desde la iden-
b tifieacion del parasito por Nieolle y Manceaux en 1908 (*%), ha
sido objete de variados estudios, que han tenido como consecuencia
el hallazgo del parasito en numerosos hospederos, en todas las lati-
tudes del globo (72).

Desde hace 20 aflos en que despertd el interés de log investi-
gadores, a raiz de la publicacién de algunos casos de Toxoplasmosis
congénita, el ntiimero de comunicaciones ha ido en aumento hasta
sobrepasar la dos mil (**); poniéndose en relieve la gran impor-
tancia que tiene en Patologia Humana y Comparada.

El cuadro clinico de la Toxoplasmosis en el adulto es muy
polimorfo y puede presentarse desde la forma benigna de linfa-
denitis de evolucién afebril hasta las formas graves mortales de
meningoencefalitis, mioearditis, neumonia atipica y exantematica.
Esto hace dificil su diagnéstico, para el cual se necesita la ayuda

del laboratorio ().

Lia transmisién congénita de la Toxoplasmosis es la tnica hasta
ahora demostrada ; experimentalmente la infeceién puede transmi-
tirse por cualquier via, lo cual habla en favor de la existencia de
distintas formas de contagio. En todo caso, este es un problema
abierto a la investigacién, al igual que su profilaxia y terapéu-
tica (*°). '

En nuestro pais, desde hace algin tiempo, la Toxoplasmosis
Humana, ha causado preocupacién en ciertos sectores médicos, par-
ticularmente en los oftalmélogos, por la frecuencia en que la afec-
cién es responsable de coriorretinitis.
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PRIMERA PARTE

I—HISTORIA

El agente etiolégico de la Toxoplasmosis es el Toxoplasma
gondii, descrito por Nicolle ¥ Manceaux en 1908 (%-27-52.65) " quienes
lo identificaron en frotes de bazo y otros érganos (**) en un pequefio
roedor, el Ctenodactilus gundi, en Tlnez, Africa Septentrional (),
En el mismo afio es reportado por Hsplendore en conejos en
Brasil (*). Al afio siguiente, Nicolle y Manceaux crearon el nuevo
género Toxoplasma, incluyendo la especie Toxoplasma, gondii ya
deserita por ellos. Desde entonces se han sefialado alrededor de
veinte especies de Toxoplasma aislados en distintos animales.
Actualmente ge acepta la existencia de una sola especie por no
haber diferenciag Inmunolégicas ni morfolégicas (%),

El primer easo .aparentemente auténtico de Toxoplasmosis
Humana fue comunicado por Jankuy en 1923 en Praga, Checoes-
lovaquia (*), en un nifio de un afio de edad, hidroecefalico y con
lesiones oculares en las que encontré parasitos que no describig
adecuadamente. Posteriormente, Margarino Torres en Brasil en
1927, observé en una recién nacida, manifestaciones de encefa-
litis congénita, aislé y clasificé ol parésito como Encephalitozoon
chagasi (*). EI primer caso indiscutible fue dado a conocer por
Wolf y Cowen en 1937, en los Estados Unidos (*'), en un nifio
de un mes de edad, que presents un cuadro de hidrocefalia interna,
erisis convulsivas y coriorretinitis bilateral ; en la autopsia se encon-
traron lesioneg inflamatorias diseminadas en el cerebro y en Ia
médula espinal, en las que se identifie el Toxoplasma oands: (33




En el afio de 1940, Pinkerton y Weinman (*°) publican el
primer caso de Toxoplasmosis adquirida; el enfermo de veintidds
afios de edad, fallecié y el agente causal fue demostrado en varios
érganos. L importancia diagnéstica de la coriorretinitis fue reco-
nocida por Koch en 1943 (°¢). Asimismo Wilder en 1952 encontrd
organismog morfolbégicamente semejantes al Toxoplasma en el exa-
men histopatolégico de cuarenta y una retinas de globos oculares
extirpados quirdrgicamente en casos de coriorretinitis unilateral en
pacientes de 16 a 72 afios (°¢). .

II.—DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Tomando en consideracién que el Toxoplasma gondii se ha
descrito en mamiferos, aves y reptiles de todo el mundo y por el
hecho de haberse encontrado la afeccién en humanos, en los paises
en que se ha investigado: Checoeslovaquia (?), Brasil (*), Estados
Unidos (#'), Cuba (*'), Venezuela (°*), Colombia (), Chile (1°),
Costa Rica (™, **b), Ecuador, Pert, Holanda (°°), ete., se puede
afirmar que se trata de una enfermedad cosmopolita (22).

IIT..-MORFOLOGIA

El parésito se encuentra clasificado ecomo un protozoo (Splen-
dore, Sabin, C'r‘oss),' pero existe una diversidad de opiniones acerca
de su exacta clasificacién, pues para algunos estd situado en la
familia de los toxoplasmidos (Franka y Brumpt), mientras que
otros lo sitilan dentro de los anaplasmidos, subgrupo de los piro-
plasmidos y grupo de los coccididos (Alexander, Du Toit, Meintz) ;
otros autores como Cross no se atreven a pronuneciarse de un modo
definitivo sobre su exacta clasificacién (7).

Nicolle y Manceaux describieron el Toxoplasma gondii eomo
un organismo ovoide o redondeado, que mide 4-7 micras de largo
por 2-4 de ancho (**), encontrandose, en pares o en grupos; hetero-
polares, terminando ambos extremos en punta, pero uno més del-

 (e2y Fl nfcleo es redondo, su posicién es varia-

gado 00 ¢ et s a del extremo mas grueso, ocupando

- pe?o gene:ralﬁgfa ;:Sue del total de la superficie celular (°*).

Oes (}“mta . uni especimenes muestran granulos extr‘anucleares,

Oca'smnalmente' O:roi; tamafio, pero sin presentar qumeto‘plasto.‘.

;arlablzz ec;gzz:)r; para movimiento y se discute que posea MOVI-
o po

mientos propios (°2).
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Fig, 2—Tozoplasma gondii en
infestado experimentalmente,
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Un estudio hecho por Cross en 1947, describe un ‘‘cytostylo’’,
que es una inclusién citoplasmica, justamente debajo de la mem-

brana celular (*2).

Fig. 3.—Toxoplasma gondii. En A esti seflaladc el conoide (C); en B

aparecen Toxoplasmas extracelulares, con el nicleo (N); en C se notan

ocho toxonemas seccionados longitudinalmente (T); los aumentos son de

microscopia electronica. En D hay un pseudoquiste. (Las figuras fueron

adaptadas por Belding, 1958, A, B y C de Gustafson, Agar y Cramer,
1954; D, de Frenkel, 1956).

Bringman y Holtz en 1953, citados por Gustafson (*2), intro-
ducen el uso del microscopio electrénico en el estudio de la Toxo-
plasmosis, observando que las células en que se encuentra el Toxo-
plasma, son grandes mononucleares y algunos polimorfonucleares ;
el contorno externo del parasito estd bien delimitado por una pared
celular; la superficie es generalmente lisa; en la punta aguda se
encuentra un érgano distinto, céncavo, en forma de cono truncado,
esta estructura es conocida como ‘‘conoide’ y mide 0.25 X 0.20
micras. Ademads, se encuentran una serie de filamentos longitudi-
nales, en ntmero de ocho a diez, para los cuales se sugiere el
nombre de ‘‘toxonemas,”’ '
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La reproduceién del Toxoplasma ha sido bien estudiada. por
Goldmann y colaboradores (%) en exudado peritoneal de ratones
infestados experimentalmente. En preparaciones tefiidas con pro-
teina argéntica han puesto en evidencia un proceso de divisién
interna en el que cada célula padre da origen a dos células hijas.

Fig. 4—Toxoplasma gondii cultivados en células hepaticas de embrion
de pollo. (Segtn Jacobs, 1953).

IV.—BIOLOGIA Y CICLO EVOLUTIVO

El ciclo del parasito puede resumirse de la siguiente manera:
invasién a la célula susceptible, divisién intracelular binaria y
rotura de la célula parasitada, liberdndose los toxoplasmas que
invaden 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 asi el estado de resistencia, el pseudoquiste,
en el cual las membranas celulares impiden 1a penetracién de anti-
cuerpos o agentes terapéuticos, asi como también evitan la salida
de productos metabdlicos que determinen una inflamacién loeal.

—_99 __
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En cuanto a la movilidad, Wenyon citado por Pessoa (), des-
 eribe el Toxoplasma como absolutamente inmévil; el mismo autor
indica que segin Guimaraes y Meyer en 1942, en eximenes frescos
'y recientes o en material de tejidos, observaron un movimiento
{vermicular tipico, describiendo €l parésito un trazado ondulatorio;
‘Cross en 1948 describe la existencia de flagelos.

Los Toxoplasmas son organismos muy delicados, de modo que
pierden rapidamente su infecciosidad en cualquier temperatura.
Exudados de tejidos infestados han permanecido vivos de 7 a 14
dias, en congeladora a 4-5 grados C.; por este motivo, el material
para inoculaciones en animales debe ser usado lo més fresco posible.

Estos parasitos mueren cuando son desecados a 22 grados C.,
durante 24 horas; pierden su infecciosidad en 15 minutos a 50 gra-
dos C. y en cuatro dias a 37 grados C.; mueren en 10 minutos
‘euando son colocados en fenol al 5% o aleohol etilico al 70%, segln
Manzwell y colaboradores, citados por Pessoa (°°).

Una de las propiedades més sefialadas del Toxoplasma es su
ubicuidad : numerosos y variados animales le sirven de hospedero; '
¢l hombre, gatos, perros, roedores y aves se han encontrado natu-
ralmente infestados y han demostrado ser sensibles a la inoeulacién
experimental. Se puede decir, resumiendo en este aspecto, que
todos los animales de sangre caliente son susceptibles a la infeccion.
Esta es una propiedad muy rara en los Protozoos (°%).

V.—PATOGENIA

¥l Toxoplasma penetra al organismo por las heridas, pero
con mayor frecuencia por via bucal y tracto intestinal; afecta
diversas células, con preferencia, las reticulo-endoteliales y se mul-
tiplica dentro de éstas. Saliendo de las células se disemina por
via sanguinea o linfatica; finalmente se llega a localizar en cual-
b quier drgano, debido al pantropismo que presenta este parasito.
- Al mismo tiempo comienza la defensa de parte del huésped, con
la produccién de anticuerpos, que destruyen los organismos libres
e impiden la salida de los parasitos inttacelulares en multiplicacién.
Con esto termina la parasitemia y los eventuales sintomas elinicos
desaparecen ; pero, en uno u otro lugar, quedan toxoplasmas intra-
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Su actividad es reducida por debajo de los limites que permiten
su determinacién por la tripsina, pudiéndose colegir que el com-
puesto es una proteina o contiene una fraeccién de proteina dige-
rible por la tripsina de la cual depende su actividad.

La Toxotoxina no ha demostrado poder antigénico. Los rato-
nes infectados mueren con la misma dosis que mata a los ratones
normales. Los titulos no se reducen por la incubacién in vitro
con suero inmune de conejos o con suero humano econ un titulo
de 1/4,000 en la prueba del colorante; con o sin complemento
afiadido, o sea que no hay accién protectora de estos sueros in vivo.
E1l formol neutro es activo en forma moderada en cuanto a redueir
la toxicidad, ya que después de un mes a 37 grados C., ésta se
habia reducido en un 50% y el material restante no era notable-
mente antigénico.

Comparando la Toxotoxina con las otras toxinas de micro-orga-
nismos parasitarios, es evidente que no se parece a las toxinas de
las bacterias Gram-positivas, y no es completamente diferente de
las antitoxinag de las bacterias Gram-negativas. .

La Toxotoxina se produce in vivo y no puede ser considerada
como un artificio de preparacién (°%).

VI.—PATOLOGIA

En el grupo infantil, el cerebro y las meninges son atacadas
en primer lugar (). EI cerebro presenta una amplia variedad
de lesiones, que consisten en leptomeningitis, dilataciéon de los ven-
triculos laterales y dreas de necrosis focal llenas de material caseoso,

- amarillento (%).

Las zonas de neecrosis concentradas en la corteza son, en su
mayor parte, pequefias, pero’ muy irregulares, confluentes y al
pasar el tiempo evolucionan a un estado de granulacién calcificada,
estado en que puede encontrarse al nacimiento (*3). Las lesiones
cerebrales son esencialmente crénicas, granulomas no supurados
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con extensa destruccién de tejido; dentro de las lesiomes puede
encontrarse el pardsito (°°). El 4rea central muestra un fino
depésito de calcio y en log alrededores hay una zona de reaccién
no especifica (2).

En la hidrocefalia producida por la Toxoplasmosis, se ha
encontrado una fibrosis en la aracnoides de la base que es la con-
secueneia de un proceso inflamatorio del cerebro, la cual al avanzar
progresivamente produce una eventual obliteracién de las rutas
para la circulacion extraventricular y absorcién del L. C. R. (%°).
Las lesiones oculares en que se encuentran los micro-organismos

pueden ser diseminadas o focales, ocupando la retina, coroides o
esclerética ().

La coriorretinitis, es circunscrita, de tipo central, encontran-
dose por lo general una mancha gris, blanca o roja, por lo comin
de la mitad del tamafio del disco, de color uniforme y moteado,
con pigmentacién mayor o menor esparcida en depésitos irregu-
lares o formando un borde; en su superficie se ven a menudo vasos
coroidales (°*). Las lesiones necréticas e inflamatorias de la retina
y de la coroides son similares a las que se observan en el cere-
bro (**). Como complicaciones pueden observarse catarata, glauco-
ma, hemorragia intraocular, hipotonia y posteriormente atrofia del
globo ocular (*°).

La neumonia en la Toxoplasmosis es de tipo intersticial, eon
produccion de infiltracién linfo-plasma-celular e inflamacién y des-
camacién del epitelio alveolar; también hay Aareas dispersas de
bronquiolitis purulenta (2). En los macrofagos del intersticio se
encuentran los parasitos.

La miocarditis no es diferenciable clinicamente de las afeccio-
nes del musculo cardiaco de otra etiologia, es de tipo foeal, con
aglomeraciones de células redondas y necrosis de algunas fibras.
‘En este sitio se encuentran los Toxoplasmas con cierta frecuencia
y relativa facilidad (°°). '

Una manifestacion que frecuentemente presenta el cuadro com-
pleto es la meningoencefalomielitis. También es nna inflamacién
diseminada necrotizante, preferentemente de las zonas cercanas del
ventriculo ¥ no se diferencia clinicamente de las otras afecciones
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de este tipo. Contrariamente a lo observado fm Jos casos de ence.-
falitis toxoplasmica congénita no se han podido comprobar cglcl—
ficaciones en los focos inflamatorios en ninguno de los casos de
infecciones post-natales comprobados (**).

Las manifestaciones hepéticas, que corre‘spon{ie*n a,na,tomopat(?-
légicamente a focos de necrosis miltiple, emcunscxl“ltos, a veces ea;licl-
ficados, son solamente de importancia secundaria para el cuadro
total (®*). )

No hay esplenomegalia de importancia, a pesar de que tan]xobleg
se puede encontrar focos de necrosis y Toxoplasmas en el bazo.

VII.—CUADRO CLINICO

La Toxoplasmosis Humana puede ser congénita o adquiri-
da (™).
Dada la alta capacidad invasora que posee el Toxoplasma

gondii, parasitando los més diversos tejidos, se concibe que el cuva‘—
dro clinico presente un gran polimorfismo sintomatico.

Sin embargo, en la Toxoplasmosis congénita es posible deter-
minar un claro y evidente tropismo del parésito po'r el S. N. (’J.,
lo que explica la prevalencia de este sistema en su sintomatologia.

Qe reconocen los siguientes cuadros clinicos:
Tetal

Congénita Infantil

i nil
Toxoplasmosis. . . . . . Juve

Adquirida. .
" del Adulto

Asintomética.

Toxoplasmosis Fetal —En estos casos se Pre?enta, el an.orto z?,
repeticién de causa desconocida, muerte fetal in utero, mortinatos,
hidrocéfazlos, prematuros, ete. (62-84),

Tozoplasmosis Congémta Infontil.—La mayoria de Io‘sl cuadex;os
de Toxoplasmosis descritos hasta la fecha son de. estsa tipo ( (i
El momento de la iniciacién de los sintomas es muy var‘la,bvlfa, puede
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presentarse precozmente al producirse el nacimiento o bien mucho
méas tarde. Puede iniciarse en forma aguda o insidiosa. En la
m?yoria de los casos los sintomas evidencian un franeo compro-
m1§o del 8. N. C.,, segiin la intensidad de la infeccién y la locali-
zacion de log parasitos (°2).

Las principales manifestaciones son: fiebre, ictericia, rash,
. . ’
hepatomegalia y convulsiones (**). Ademis, puede presentarse
diarrea, vomitos, cianosis, signos pulmonares, adenopatias (%2).

" Lios signos furndamentales son : hidroeéfalo interno que se inicia
lentamente y progresa segtin el grado de obstruccién del acueducto
de Silvio. Microcefalia. Calcificaciones cerebrales, especialmente
fronto-parietales y parieto-occipitales (°2). Defectos oculares,
const.ituidovs especialmente por coriorretinitis macular, atrofia 6pti-
fza,., nistagmus irregular y completo, estrabismo, reaccién lenta del
iris a la luz, amaurosis neonatal (32), fibroplasia retrolental (3¢).
Convulsiones relacionadas con la localizacién del parasito, temblor,

paralisis, rigidez, trastornos respiratorios, inestabilidad térmi-
ca (%2).

. Feldmann en 1952 (**), estudiando 103 casos de Toxoplasmosis
congénita, encontré que el 999 presentaban coriorretinitis; el 63%
tenfan calcificaciones cerebrales; el 569 retardo psicomotor; la
mitad presentaba hidro o microcefalia y la mitad tenian episodios
convulsivos.

Toxoplasmosis adquiride. — La Toxoplasmosis generalizada
totalrr}ente desarrollada es una enfermedad febril grave. Antes de
los pr‘u’nems sintomas agudos se presenta en la mayoria de los casos
un periodo de malestar general, cansancio, debilidad y decaimiento;
estado que progresa lentamente. Este periodo puede durar de’a
una semanzjl, a algunos meses. Se pueden presentar dolores musecu-
lares y articulares, especialmente en las extremidades inferiores y
la espalda, resultado de una miositis necrotizante. En algunos
casos suelen aparecer al comienzo diarreas mucosas que persisten
por algun(?s dias. 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 periodo aparece el exantema
que consiste en papulas ligeramente elevadas del tamafio de un;
lenteja a una arveja, en parte confluyente, de color rosado palido,
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dejando libre las palmas de las manos, planta de los pies y cuero
cabelludo. Este exantema del tipo de la fiebre exantematica, puede
durar de pocos dias hasta algunas semanas, produciendo poca o
ninguna irritacién. Conjuntamente con la fiebre aparecen sintomas
graves a partir de los érganos internos afectados. Segin el orga-
no que haya sido invadido eon preferencia, resultarn los signos
neuménicos, encefélicos o los de miocardio. Durante el transeurso
de esta forma grave se entremezclan las manifestacions orgnicas
en diversas formas (**).

En esta forma adquirida se encuentran dos divisiones, en la
primera de ellas, la juvenil, en que la seriedad del cuadro depende
de la edad y de la cuantia de la infeceién. Los sintomas més
llamativos lo constituyen el estado infeccioso y las manifestaciones
del 8. N. C., que dan desde las erisis convulsivas hasta la ence-
falitis que puede llegar al coma (**). Los enfermos que sobreviven,
pueden manifestar posteriormente retardo psico-motor, retardo
mental que conduce a la oligofrenia (*3). También puede presen-
tarse uveitis con cierta frecuencia (*°).

La segunda divisién, es la del adulto, la que por lo general
no adquiere la severidad de los cuadros congénito o juvenil; sin
embargo, se describen casos fatales. Las manifestaciones mas im-
portantes en estos casos, no derivan tanto del S. N, C., como del
sistema cardiovaseular, respiratorio y organos abdominales (®2).

La afeccién puede acompafiarse de compromiso cardiovascular,
especialmente mioearditis, que puede terminar en una insuficiencia
cardiaca. Es frecuente la existencia de manifestaciones pulmo-
nares en todo igual a la neumonia atipica primaria, eon expecto-
racién, donde es posible encontrar macréfagos cargados de Toxo-
plasmas. Puede encontrarse hepatomegalia y signos de meningo-
encefalitis- (52).

Hay una forma ganglionar generalizada, que es confundida
frecuentemente con la mononucleosis infecciosa; se caracteriza por
un crecimiento ganglionar generalizado, que es méas notable en los

ganglios cervicales (**).

Toxoplasmosis Asintomdtica.—Esta modalidad es reconocible
exclusivamente mediante las pruebas serolégicas (°2).
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VIII.._EPIDEMIOLOGIA

La forma cémo el parésito llega al hombre, aun no se ha escla-
recido, solamente se ha demostrado la transmisién congénita de la
afeccién (*), ya que se ha aislado el protozoo de placentas de
madres con infeccidn crénica (%2). EI factor de més interés, es
que la Toxoplasmosis congénita es causada por la invasién de la
sangre fetal por el parasito durante periodos de parasitemia ma-
terna. Hsto es importante, ya que las madres con infecciones
erénicas o inaparentes, no transmiten la enfermedad a los fetos
subsiguientes (7%).

La gran difusién del Toxoplasma gondii en la naturaleza,
en diversas especies de mamiferos domésticos (perros, gatos, cerdos,
vacas) y silvestres (roedores del campo) y en aves (gallinas, patos,
pavos), esti sefialando que deben existir otras rutas de trans
misién - (%2).

La via de infeccién espontdnea para el hombre, sélo se puede
presumir. Eg seguro que, en numerosos casos de enfermedad por
Toxoplasmosis, ha existido un contacto intimo con animales que
presentaban la afeccion. Puede aceptarse que se trate de infeecio-
nes orales por orina, heces o saliva; en todas estas secreciones de
origen animal se han demostrado los Toxoplasmas. Sin embargo,
no se puede excluir la infeccién parenteral por heridas y rasgufios.
En un escaso nimero, la anamnesis revela la existencia de una pica-
dura de insectos (pulgas, garrapatas), durante el periodo en cues-
tién ; sin embargo, permanece dudoso, si realmente estas picaduras
indicarian la via de contagio (3%).

Ariztia (*-b), considera que cada easo humano sospechoso de la
enfermedad amerita el estudio sistemético de log animales domés-
ticos, roedores y ectopardsitos, buscando en ellos la fuente de
contagio.

En los casos de contaminaciones de laboratorio, desgraciada-
mente bastante frecuentes, en algunos se produjo la inoculacién
por lesiones con instrumental infectado; pero en la mayoria de
los casos no hubo lesién, por lo que se sospecha que se trate de
infecciones orales (pipeteo); a favor de esto hablaria al lado del
curso generalmente leve que se observa en las infecciones, la loca-
lizacién de las linfoadenopatias toxoplasmicas, que se presentan
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con gran preferencia o exclusivamente en los grupos cervicale.s 0
angulares; estos casos suelen acompafiarse de anginas de tipo
catarral (3¢). Schmidtke (™), en experimentos con ratas y ?obayos,
encontré que los Toxoplasmas y sus pseudoquistes no resisten la
accién del jugo gastrico, por lo que llega a la conclusién que l.a,
infeccién por via oral de la Toxoplasmosis Gnicamente puede ocurrir
en el caso de que existan lesiones del epitelio de la boca o el estfago.

Kenert y Schmidtke en 1954, citados por Faust (*), suponen
que la via intranasal puede jugar un importante papel, sobre tod-o,
en la transmisién de los casos con sintomas de meningoencefalitis.

HEs muy dificil precisar la frecuencia real de la Toxoplasmosig,
por cuanto se trata de una enfermedad en periodo de reconoci-
miento y, ademés, porque junto a los casos clinicos, hay numerosas
infecciones inaparentes, que condicionan la existencia de porta-
dores, que en circunstancias especiales, la pueden transmitir a otros
individuos (32). HEstos casos ocultog o asintométicos, representan
la mayoria de las infecciones por Toxoplasma que se enc.uentran
en la naturaleza (*) y han podido ser reproducidas experimental-
mente en animales (3%).

Las investigaciones efectuadas con el fin de establecer el indice
de infeccién por el Toxoplasma gondii en poblaciones nOerI}a,le‘s,
han revelado una prevalencia muy alta de personas con reacciones
positivas para la Toxoplasmosis. Este hecho desperté cierto esee.p-
ticismo entre médicos e investigadores, con respecto a la esp(?(nﬁ-
cidad de tales reacciones. La mayoria de los investigadores, inte-
resados en este problema, consideran sin embargo, que el alto por-
centaje de individuos con reacciones positivas para la Tox(fplas~
“mosis, indicarfa que se trata de una parasitosis muy difundida e
insisten en el valor especifico de las pruebas (*%).

Feldman, ecitado por Schoffer (™), haciendo estudios con el
test de fijacién del complemento ha encontrado positividad del 10%
en Islandia, el 309% en Nueva Orleans, 65% en Tahiti y 0% en
los esquimales. ‘

Usando el Dye test de Sabin y Feldman, Gibson (**) encontrd
un 29.9% de positividad en los Estados Unidos. Thiermann (**),
en Chile encontré el 37% en individuos sospechoses de la afeceion
v el 14% en individuos aparentemente sanos.
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Varela encuentra en Cuba, en adultos sanos el 299% de posi-
tivos (), el 26.5% en la poblacién juvenil (**) ¥y en México (el
mismo autor) da cifras de 48.5% en sospechosos y 28.5% en apa-
rentemente sanos.

En encuestas con Intradermorreaccién, Biagi encuentra en
México, una incidencia de 13.6% de positivos en individuos sanos
(°), en tanto que en leprosos obtiene el 374% (7). Pigeaud (%),
en una maternidad de Lyon, refiere el 10.6% de positividad.

El ntmero de reactores a la Toxoplasmina aumenta progresi-
vamente con la edad, debido seguramente a que las oportunidades
de contagio aumentan a medida que el nifio crece, su alimentacion
varia y sus habitos cambian, teniendo mis contacto con los ani-
males, ete. (%),

Los datos actuales muestran que hay una mayor incidencia
de resultados serolégicos positivos para la Toxoplasmosis en los
lugares tropicales, hecho que quizd puede ser relacionado con el
mecanismo de transmisién de esta parasitosis Y.

IX.—DIAGNOSTICO

Puede sospecharse Toxoplasmosis por medio del euadro clinico
¥ las pruebas serolégicas; la comprobacién o diagnéstico de certeza
se efectlia con el hallazgo del parasito.

Clinicamente, la forma congénita debe investigarse en nifios,
desde recién nacidos hasta escolares, con signos de afeccién cerebral.
Son muy sugestivos los casos que se acompafian de calcificaciones
intracerebrales o de coriorretinitis central (*). En hidro o miecro-
cefalia (°?) y disturbios psicomotores ("). En la Clinica Univer-
sitaria de Viena, se ha comprobado que en un 17% del total de
lesiones cerebrales congénitas existia Toxoplasma gondii (**). Debe
también buscarse la afeccién en recién nacidos y lactantes con infec-
ciones generalizadas que presentan esplenomegalia, hepatomegalia
e ictericia intensa; a veces pueden presentarse signos de neumonia,
miocarditis y atin de encefalitis (%%).

En la Toxoplasmosis adquirida es sumamente dificil sospechar
clinicamente el diagnéstico. La infeccién Toxoplidsmica ‘materna
puede causar abortos (), por lo que es necesario investigar siste-
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méticamente cuando hay antecedentes de abortos repetidos (*-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, cardiaco o encefalico ('*); en ocasiones se presenta un ras.h
o exantema méaculo-papuloso. También puede encontrarse mani-
festaciones ganglionares generalizadas, que se observan corriente-
mente en las formas atenuadas. En estos casos y cuando la etio-
logia es confusa, es aconsejable hacer la investigacién de los para-
sitos para efectuar el diagnéstico de certeza de la Toxoplasmo-
sis (%%).

En el liquido eéfalo-raquideo puede encontrarse xantocromia,
hiperalbiminorraquia (hasta 1 gramo de proteinas %) (™), alte-
racién de las curvas coloidales y presencia de hematies y leucocitos,
especialmente linfocitos (°%).

En el hemograma se puede encontrar un ligero grado de ane-
mia con reaccién mononuclear (°2). La eosinofilia puede llega;
hasta el 30% ("%).

También se encuentra hipernatremia persistente e inecapacidad
de concentrar la orina, exeepto si es tratado con extracto de hipé-
fisis posterior (7%).

El valor de las pruebas biolégicas para el diagnéstico de la
Toxoplasmosis es muy grande, pero debe tenerse en cuenta que no
es conveniente hacer un diagnéstico de Toxoplasmosis activa, sim-
plemente porque las pruebas serolégicas sean positiyas, si no van
acompafiadas de un cuadro elinico que oriente hacia esta enfer-
medad (7).

Se ha demostrado que el parésito determina reacciones inmu-
nitarias en su hospedero, habiéndose encontradoe anticuerpos neutra-
lizantes contra el Toxoplasma (') ; después, se pusieron en evide.n-
cia anticuerpos fijadores del complemento, por Warren y Sabin,
citados por Cardelle (*'), y finalmente los llamados anticuerpos
modificadores de las propiedades colorantes del parasito, de Sabin
v Feldman. La investigacién de estos grupos de anticuerpos se ha
aplicado al diagndstico de la Toxoplasmosis, asi: 1.—Pruebas de
neutralizacién; 2.—Pruebas de fijacién del complemento. Warren
¥ Rus, también citados por Cardelle ('), comprobaron gue los pro-
duetos de desintegracién del parasito son susceptibles de determinar
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en’la piel una reaceidén alérgica demorada, de tipo ¢ tuberculinico.”’
Con este antigeno o Toxoplasmina, Frenkel propuso una intra-
dermorreaceién (1),

Estag pruebas son altamente especificas y en numerosos tra-
bajos realizados (%), no se ha demostrado la existencia de reaccio-
nes inespecificas, determinadas por anticuerpos de otros parésitos.
Las reacciones serolégicas, aunque no confirman la Toxoplasmosis,
constituyen datos muy importantes en favor de su etiologia, espe-
cialmente si son practicadas en forma repetida (*7).

Las pruebas de neutralizacién son poco sensibles, pero el Dye-
test que si es mucho més sensible, tiene el incoveniente de necesitar
de cepas vivas de Toxoplasma, lo que restringe su empleo, ya que
es preciso efectuar inoculaciones continuadas. Debe advertirse que
la manipulacién del Toxoplasma es peligrosa y puede causar infec-
qiones de laboratorio, a veces mortales. La reaccién de fijacién
de complemento es de una téenica menos delicada, pero es menos
sensible que el Dye-test. Por el contrario, la prueba intradérmica
con Toxoplasmina es inofensiva y accesible, siendo de empleo ficil
¥ practico.

La menor incidencia de resultados positivos para la reaccién
de fijacién del complemento, en relacién con los valores encontrados
mediante el Dye-test, se explica ficilmente si se considera que los
anticuerpos para la reaceién de fijacién del complemento aparecen
més tardiamente y desaparecen antes que los anticuerpos que se
revelan en Dye-test (%%).

La reaccién intradérmica con la Toxoplasmina responde a una
alteracién alérgica de tipo especifico y lo prueba su concordancia
con las distintas reacciones serolégicas, particularmente con la de
inhibicién del colorante (Dye-test), que como se ha dicho, es reco-
nocida como la prueba mis sensible (°). A este respecto, Sabin
y Feldman, sefialaron una concordancia entre ambas pruebas de
82.2% ; Thalhammer encontré el 86.44; Vivel 98.5% ; Rigel 82.1%
y finalmente Paul y Kruger, en la correlacién tanto de negativas
como positivas encontraron 93.5% (). Solamente en los casos
recientes de la afeccién se encuentra discordancia en el sentido
de que los anticuerpos aparecen en el suero ya desde los 11 6 12
diag (Dye-test), mientras que la sensibilizacién a la Toxoplasmina
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demora varlas semanas o méses en aparecer. También en el recién
nacido pueden encontrarse anticuerpos en el suero, si la madre los
posee, por transferencia pasiva, siendo la Toxoplasmina negativa.
Por otra parte, en las infecciones muy antiguas los anticuerpos
géricog pueden desaparecer, conservandose atn positiva la prueba
de la Toxoplasmina (**).

1°—Reaccidn de neutralizacién in-vivo eén el conejo, de Sabin
y Ruchmann.—Se utiliza como material una suspension de Toxo-
plasmas del exudado peritoneal de ratones, y como suero, el del
caso que se desea investigar, inactivade a 56 grados durante 20
minutos. . Lia mezela a partes iguales del suero problema con diver-
sas diluciones de la masa cerebral o de exudado peritoneal y la
inyeccién posterior intradérmica al conejo de 0.1 c. e. del material
obtenido, ha de producir en éste una serie de lesiones eritemato-
papulo-necréticas, de mayor o menor intensidad, segtin el grado de
dilucién de la mezela de suero-Toxoplasmas, si el suero investigado
es normal ; mientras que estas lesioneg serdn minimas o no existirdn
si se ha producido una neutralizacién de la aceién de los Toxoplas-
mag, por contener el suero problema anticuerpos neutralizantes
frente al parasito (™).

2__Reaccion tintoreal im-vitro de Sabin y Feldman.—Esta
prueba se basa en que el citoplasma de los Toxoplasmas activado
por anticuerpos especificos y en presencia de complemento como
factor accesorio pierde su afinidad tintoreal para el azul de meti-
leno a pH 11 (7%).

Con el suero sanguineo problema, sin desensibilizar, se hacen
diluciones con solucién salina; a cada tubo conteniendo 0.1 ml
de diluci6n, se le afiade 0.1 ml. de antigeno (Toxoplasmas vivos),
obtenidos del exudado peritoneal de ratones de tres dias de inocu-
lacién recogido en tubo con anticoagulante y agregandoles por
cada 0.2 ml. de exudado 0.8 ml. de factor accesorio (suero humano
negativo a Toxoplasmosis). Los tubos se agitan y se colocan en
bafio de Maria a 37° durante una hora. Se toma con asa de platino
una pequefia cantidad de cada tubo y se hace una extensién en
lamina porta-objetos, se seca y se tifie con May-Griinwald-Giemsa
(modificacién de Pangalos) (*?). La reaccién se considera positiva,
cuando el protoplasma del 50% de los parésitos queda sin colo-
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rear (). En la préetica se cuentan 100 a 200 parasitos y sé
obtiene la relacién entre coloreados y sin colorear (*?). Esta prue-
ba es conocida como Dye-test.

83— Reaccion de fijacion del complemento.—Sabin y Warren
han utilizado como antigeno una suspensién al 10% de cerebro de
conejos infectados con Toxoplasmosis, siendo necesario el empleo
de suero fresco e inactivado ecomo suero problema. Westphal ba
utilizado la reaccién de fijacién del complemento, trabajando con
un antigeno obtenido a partir del exudado peritoneal procedente
de ratones blancos infectados eon Toxoplasmas por via intraperi-
toneal ; trata los elementos celulares de este exudado por medio de
ionizacién y ultrasonido y obtiene una separacién casi completa de
los toxoplasmas de las células huéspedes ("°). '

Para conservar las muestras de Toxoplasmas se ha sugerido la
congelacién a menos 70°; los Toxoplasmas se han podido conservar
hasta 209 dias, lo que evita la transferencia constante a los anima-
les de laboratorio, que como ya se dijo, es peligrosa (*°).

4°—Intradermorreacién con Toxoplasming.—En 1948, Frenkel
propuso el empleo de Toxoplasmina, obtenida en forma de lisado de
Toxoplasmas del exudado de ratones jovenes inoculados por via
intraperitoneal para efectuar una reaccién intradérmica con fines
diagnésticos. Con la Toxoplasmina se hace una inyeccién intra-
dérmica de 0.1 e. e, (*). Los resultados de la prueba cutinea se
expresan en una escala que comprende variaciones de 0 a 4:

Una reaccién de - indica eritema de 5 a 7 mms. con o sin
induracion.

Una reaccién de -+ indica eritema de 8 a 15 mms. con
alguna induracién,

Una reaccién de +--+ indica eritema de 15 a 25 mms. con
induracién definida, pero sin neerosis.

Una reaccién de +---- equivale a una gran 4rea de eritema
con induracién y también con alguna evidencia de necrosis.

Las reacciones positivas quedan siempre incluidas en alguno
de estos grupos y la lectura se efectiia a las 24-48 horas después
de practicada la inyeccién (*°).

5*"——Dlza‘gn6‘stico de ceri‘eza.——i)a identificacién micros?()pica del
Toxoplasma se basa en: a) Bl hallazgo de pa;ré,s.itos‘ ’hbres, con
morfologia tipica en forma de arco; b) La comprobacion de Toxo-
plasmas intracelulares, redondeados en los macréfagos; ¢) La

jdentificacion de los pseudoquistes caracteristicos (**).

Para identificar el parasito se ha usado la inyeceion intra,l?e-p
ritoneal o intracerebral (59), en ratones inoculados eon ma.teme-ﬂ ,
procedente del paciente, obtenido por puneion v'entriel%lar, biopsia
hepatica o esplénica o en la autopsia (*%). Tiene, s.m embargo,
el inconveniente de que a menudo pueden transcurrir de 2 a3
meses hasta obtener un resultado positivo, 1o que le r'este-a, valor
como método de diagnéstico precoz. La inoculacion experimental
del material debe hacerse 1o mas pronto posible, para evitar (.me se
modifique la biologia del Toxoplasma y se reduzean las posibilidades

de reproduceion en el animal inoculado %).

Los signos que hacen gospechar Toxoplasmosis en los am'xinales
que han sido inoculados son: erizamiento del pelo, presencia de
exudado peritoneal cristalino, libre de infeceién bacterian.a, esgl’e-
nomegalia, muerte al cabo de 3 a 7 dias, 10 justificada por infeceion

secundaria (*®).

Los animales inoculados se observan diariamente, si muestran
signos de enfermedad se les punciona el abdomen y el exudado se
examina al microscopio. Si no aparecen Toxoplasmas, se procede
a efectuar sub-inoculaciones en animales sanos. Se deben fomar

precauciones estrictas para evitar infecciones y contaminaciones.

La elevada ¥ persistente eosinofilia de algunos casos, indujo
a Sylverton ¥ Qlavin (*) a practicar la biopsia muscular para
descartar triquinosis. En dichas biopsias no encontraron larvas
de Trichinella spiralis, pero ¢i observaron alteraciones inflamato-
rias erdnicas, con acumulaciones celulares focales, perivasculares ¥

la inclusién en el interior de las células musculares de actimulos

de Toxoplasmas en namero de 25 a 40.
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X.—PRONOSTICO

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

El prondstico en la Toxoplasmosis congénita, sea de tipo visce-
ral, meningoencefalitis o hidrocefalia, debe ser considerado como
severo, ya que la mayor parte de nifios mueren en el primer mes
de la vida; por otra parte, si hay mayor supervivencia, las graves
secuelas neurolégicas ligadas a extensas destrucciones cerebrales,
asi como las alteraciones de la visién que pueden llegar hasta la
ceguera completa, limitan en gran parte las condiciones de vida
posterior. Formas més ligeras tienen un prondstico benigno quod-
vitam, aunque pueden quedar graves defectos en la visién o retardo
mental. En las formas adquiridas, siempre debe establecerse un
prondstico reservado, por cuanto varios de los casos de infeceidén
espontanea o adquirida accidentalmente en el laboratorio han teni-
do una evolucién rapidamente fatal (%°).

Otras veces, en contradicién a lo expuesto, la infeccién sigue
un curso subelinico con buen pronédstico; esto es lo que se observa
en las madres de nifios nacidos con Toxoplasmosis que han pasado
la enfermedad de un modo inaparente o manifestandose sélo con un
pequefio rash, o en log adultos con serologia e intradermorreacecién
positiva para la Toxoplasmosis, denotando una infeecién eontraida,
pero sin manifestacién clinica alguna. Xl diagnéstico cierto de
Toxoplasmosis en un nifio plantea la importante cuestién de hacer
prondstico 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 infeccién en nuevos embarazos (7).

XI—TRATAMIENTO

El tratamiento etiolégico de la Toxoplasmosis aun estd por
determinarse, aunque algunos quimioteripicos y antibibticos des-
arrollan cierta actividad frente al parasito. Por otra parte, sucede
que por lo general cuando se hace el diagnéstico, especialmente
en las formas del recién nacido, de tipo agudo o subagudo, con
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participacién del S. N. C., las lesiones son tan graves que aun
cuando pueda detenerse la evolucién de la enfermedad, quedan
siempre secuelas irreparables (7°).

Warren y Sabin estudiaron en 1942 el efecto terapéutico in-
vitro de una serie de protozoicidas conocidos. El derivado acri-
dinico, Atebrina, mostré influencia inhibitoria sobre la afeceibn (%%).
Con otros colorantes acridinicos, tartrato doble de antimonio y

potasio, clorhidrato de quinina, compuestos orgénicos de arsénico

vy el Bayer 205 (Germanina), el efecto fue menos pronunciado.
Sin embargo, la administracién parenteral y per-oral de todas las
substancias citadas se mostré ineficaz en la experimentacién ani-
mal (7).

En otra serie experimental, Sabin y Warren lograron influir
de un modo manifiesto sobre la fase aguda de la enfermedad, en
ratones y conejos, empleando la sulfapiridina y el sulfatiazol. Sin

embargo, no se logré impedir que la afeccion se hiciera eronica (-
35.66)

De los detenidos ensayos experimentales realizados por Knapp
(7°) con varias sulfamidas y asociaciones de ellas, se infiere que

los preparados combinados seglin el prineipio de la sulfa-adicién,
por ejemplo el supronal, muestran un eclaro efecto potenciado.

Biocca en 1943, revely la actividad de las sulfonas (Promin
y Diazona) (°%). Cross ensayando con estos productos, encuentra
que suprimen los sintomas clinicos y hasta evitan su paso al estado
crénico.

La marcada actividad de la diamino-primidina (Daraprim),
sobre la Toxoplasmosis del ratén, fue comunicada simult4neamente
por Eyles y Coleman y por Summer en 1952 (**) y ha sido con-
firmada por Tervino, Varela y Palencia (1953) y por Beverly y
Fry (1957) (*%).

Estudios posteriores de Eyles en 1953, demostraron que la
aceién del Daraprim es reforzada por la sulfadiazina (*%).

En la prueba de la eficacia de los antibi6ticos, la penicilina,
estreptomicina y cloromicetina se han mostrado ineficaces, tanto en
la experimentacién animal, como en el hombre (7). Summers en
1949 encontré que la aureomicina es un agente terapéutieo efectivo
sobre el Toxoplasma de las ratas infectadas experimentalmente (3%).
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Posteriormente, Steen en 1950 y Grassi en 1951, demostraron que
es superior el efecto, cuando se administra el medicamento por via
parenteral, pero que no tiene ningin efecto sobre log pseudoquis-
tes (*%); estos trabajos; asi como log de Westphal se basan prinei-
palmente en la propiedad del antibidtico de rebajar la titulacién
del test de Sabin y Feldman, pero hasta el presente no se ha visto
mejoria de log sintomas elinicos cardinales ni desvitalizacién del
parésito por efectos del tratamiento.

En Medicina Humana se han publicado numerosas comunica-
ciones sobre lag propiedades curativas de las sulfamidas en las
Toxoplasmosis, entre lag que figuran la de Robinson (sulfatiazol y
emetina), Zuelzer, Freeman ¥y Pryor (sulfadiazina y sulfamerazi-
na), Nelson y Manty (sulfadiazina, sulfamerazina ¥ sulfatiazol),
Kugelmass (sulfapiridina), De Toni (sulfatiazol con antimonio),
Jelke (sulfapiridina) y Koch (supronal) (7).

El empleo del supronal se ha mostrado eficaz en la Toxoplas-
mosis en el sentido de detener 1a marcha de la enfermedad y lograr
remisiones tanto en la Toxoplasmosis infantil (Tiling, Koch) como
en el adulto (Piekarski, Mohr) ("%). HEste preparado ofrece la
ventaja de ser inyectable por via endovenosa en solucién al 20%
¥ determinar con ellp una concentracién en la sangre particular-
mente elevada (). En el nifio se ha recomendado la dosis de
0.5 gms. por kilo, por dia, administrado por largo tiempo. En el
adulto, Franck y Horst han utilizado 8 gramos diarios por via
endovenosa durante seis dias. Esta alta dosificacién presupone una,
atenta vigilancia de la funcién renal, en cuanto a eliminacién de
albtimina y control diario del peso y del nitrégeno residual y écido
firico en la sangre (),

El régimen de tratamiento usado con el Daraprim se prolonga
durante dos o més semanag (*¢).

Resumiendo lag posibilidades terapéuticas en la Toxoplasmosis,
se recomienda el empleo combinado de sulfamidas y Daraprim (2¢),

XII.—TOXOPLASMOSIS ANIMAL

La Toxoplasmosis es una zoonosis en que el hombre es sola-
mente uno de sus hospederos “vertebrados normales (37),

Since Mello describe el primer caso de Toxoplasmosis canina
espontineg en 1910 (*"), Thalhammer piensa gue la Toxoplasmosis
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canina, con diarrea, es particularmente importante e‘I.l la trar}sml-
sién de la dolencia, debido en tales casos a la presencia de lesiones
necroticas en el recto (°°).

Otten y colaboradores demostraron la importancia de lo§ gatos
como transmisores, ya que de 122 gatos de Hamburgo, examinados
por el test del colorante, 49 eran positivos; entre estos, en 5 la
infeccién era latente; los demas animales mostraban sintomas tales
como paresias, convulsiones y gastritis (°°). Jones (*°), c?n el
tést del colorante encontrd positividad que varia segin las reas,
objeto de sus estudios, de 28.6 a 64.2%.

Eyles y col. (3°) encontraron alta incidencia de.To'xo‘pla%mosis
espontanea, tanto en gatos y perros, como en varias e?pemes de
animales salvajes, que reaccionaron positivamente, en nimero ele-
vado, al test del colorante.

Jones (°*) encontré que el pollo es un hospedero natural del
Toxoplasma.

La Toxoplasmosis espontinea en los monos fue reportada oca-
sionalmente. En Sud América ha sido encontrada en los mon(?s
marmotas (°). Rodaniche (™) refiere un caso de Toxoplasm0s1’s
espontinea en un mono carablanca (Cebis capucn.lus), e? Panam.a
y encontré que la marmota es susceptible de la infeccion f:rxpem-
mental y se le puede producir la enfermedad aguda por diversas
vias de entrada (7).

En Chile, se ha demostrado la existenecia de'Toxo‘plas;I;la
gondii en el Octodon de dogus, que es un reservorio natural (*°).

Eyles (*") infecté experimentalmente setenta r.atas ‘p’ovr via
intraperitoneal, treinta de las cuales demostraron infececién pox:
desarrollo de anticuerpos; ninguna murié por la enfermedad ni
mostré signos de la afecién. La constitucién genética. de las mias
no parece influir en el eurso de la Toxoplasmosis experimental (**).
La multiplicacién del Toxoplasma gondii es relativamente. ?onstante
en los tejidos embrionarios de la rata; dicha multiplicacién proba-
blemente se produce por divisién binaria (2).

Los cobayos inoculados con una suspensién acuoss de Toxoplas-
3 17
mas muertos desarrollan anticuerpos para el test del colorante (*7).
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SEGUNDA PARTE

TOXOPLASMOSIS EN GUATEMALA
IL—TRABAJOS DE GIBSON Y COLEMAN

Hasta el mes de Octubre de 1960, el tnico trabajo publicado
acerca de la Toxoplasmosis en Guatemala, es el de Gibson y Cole-
man (*), quienes en sueros enviados por el Instituto de Nutricién
de Centro América y Panamé (INCAP) practicaron dicho estudio
en Memphis (Estados Unidos). La téenica usada para las pruebas
fue la originalmente descrita, por Sabin y Feldman en 1948 para
la determinacién de los anticuerpos del Toxoplasma.

El primer grupo de sueros procedia de cien indigenas, resi-

(94%), estd en relacidn con la transmisién de la enfermedad que
es sumamente frecuente en los paises tropicales, hecho ya observado
por numerosos autores. En cuanto a la diferencia entre el primero
y segundo grupos (50%), sugieren, hipotéticamente, que se deba
a la diversa altitud entre uno y otro, lo que indicaria asimismo,
mayor tendencia de la infeccidn en los lugares de baja altura y
clima calido.

II. - INTRADERMORREACCIONES CON TOXO-
PLASMINA PRACTICADAS EN PACIENTES
CON SIGNOS OCULARES

Desde el mes de Marzo de 1960, en casos referidos por los
estimados oftalmélogos, Doctores Wellington Amaya A., Alfonso

dentes en la Finca San Luis, del Municipio de Escuintla (Departa-
mento del mismo nombre) ; esta finca tiene una altitud de mil pies
sobre el nivel del mar y el clima es moderadamente calido. Se trata
de una 4rea rural con precarias condiciones de salubridad. EI

nurflero de muestras fue aproximadamente igual entre hombres y
mujeres.

Fonee A. y Fernando Beltranena, Aguilar (*), en su Laboratorio n
Clinico y en la Seccién de Parasitologia del Instituto de Enferme- .
dades Tropicales ‘‘Rodolfo Robles’’, de la Direccién de Sanidad, UUM
ha practicado pruebas intradérmicas con Toxoplasmina (*), obte- \(f

: o ;
niendo los siguientes resultados: i
M‘

El segundo grupo corresponde a 30 reclutas mili
" , s militares; hombres : . ' ’ : ‘\HJ
de 15/& %j afios de edad, la mayoria de raza, indigena; en s Fecha | Paciente | Referido por | Prueba | Resultado Laboratorio “W'
mayoria O'I:lglnarlo‘s de la Zona Central de Guatemala, que tiene 1960 "‘}}
una 1e:;leva-elon de mas de 5‘,000 pies. 4/111 M. E. C. V.| Dr. Amaya |I. D.R. T.| Negativo |  P. S. P. “
ara mayor informacién reproducimos el siguiente cuadro: 19/IV | O. L. M. Dr. Amaya |I. D. R. T.| Negativo | L. C. P. ‘wl"
e S : it | Positi L. C. P.
Edad 15-19 | 20 s - R,,— 31/V | M. A. S. Dr. Amaya [I. D. R. T.| Positiva il
9 __Oﬁ 30-39 | 40 49 | 50-59 |m4s de 60| Total 6/V | A. H. de L.| Dr. Beltranena |I. D. R. T.| Positiva | P. S. P. ”‘;'
E—Slilg(%l’ elevacién 25/VIll E.C. Dr. Ponce A. [I. D. R. T.| Positiva | L. C. P. \“N‘;‘
) pies
N 4 Abreviaturas: ‘
&32}1:;‘8 de examenes| 11 31 23 15 15 5 100 ‘ -y . (
positivos.. .. | 10 26 23 15 15 5 94 1. D. R. T—Intra-dermo-reaceién con Toxoplasmina 1 X 1,000.
Tanto por ciento po- ; e . . PR
sitivos 90.9 | 83.9 P. 8. P—Parasitologia, Sanidad Pdblica.
Reclutas militaress | | [ 190 /100 1100 | 100 | 94 L. €. P—Laboratorio Clinico Privado.
Nimero de exdmenes| 13 17 En los casos positivos, el cuadro predominante observado por
}\Tﬁmero positivos . .. 5 10 - 30 los oftalmélogos, fue de Coriorretinitis.
I‘ar}tp por ciento po- 15
SIbIVos ... ........| 38.4 | 58.
\'*\jx 50 (¥) La Toxoplasmina fue amalblemente enviada por el Prof. Dr. Amador

SR R S
Neghme, de la Catedra de Parasitologia de la Universidad de Chile

y por el Dr. J. Gabriel Evans, de la Divisiéon de Investigacién Clinica
Internacional, de los Laboratorios “Lilly”, Indianapolis.

o En sus comentarios, (ibson y Coleman, sefialan que la alta
mcidencia de positividad que se encuentra en el primer grupo
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IIIL-TRABAJOS PRACTICOS
PARA EL PRESENTE ESTUDIO

a) Material y Métodos.—Se investigé Toxoplasmosis en pacien-
tes recluidos en log Servicios de Pediatria y de Maternidad del
Hospital Roosevelt. Por una parte, se traté de identificar el pari-
sito, para lo cual se practicaron 32 frotes en laminas 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 habia alguna
sospecha de anomalia fetal, prematuros, fetos muertos; las otras 7
son muestras de ligquido céfalo-raquideo, de nifios con cuadros de
meningitis aguda, en los cuales no se habia determinado el agente

etiologico. En todo este material, no fue posible identificar el Toxo- -

plasma gondii.

La otra parte de log trabajos pricticos corresponde a una
pequefia encuesta epidemiolégica, llevada a cabo con intradermo-
reacciones con Toxoplasmina al 1 X 1,000; dichas pruebas se efec-
tuaron en 85 pacientes recluidas en las Salas de Maternidad ; 44
en Salas de Pediatria; y, 7 en las Salas de Recién Nacidos; lo que

da un total de 136 pruebas intradérmicas efectuadas. El antigeno

nos fue amablemente proporcionado por la Divisién de Investiga-
eién Clinica Internacional de los Laboratorios “Lilly’’, India-
napolis.

Las intradermorreaceiones se practicaron inyectando 0.1 ¢, e, v

de Toxoplasmina en el tercio superior del antebrazo y se hicieron
lecturas a las 24 y 48 horas. Para la interpretacién de los resul-
tados, seguimos la pauta descrita por Jacobs (*%), quien eomo ya
se anotd en la parte correspondiente al diagndstico,. indica que la

reaccidn positiva - (una cruz), es la que da un eritema de 5 a -

7 mms. eon o sin induracién; una reaceién positiva 4+ (dos
cruces) corresponde a una eritema de 8 a 15 mms., con alguna
induracién ; la reaccién positiva +4-—+-4 (tres cruces) es de un
eritema de 15 a 25 mms,, con definida induracién, pero sin neerosis ;

una reaccién positiva “+-+-+-+ (cuatro cruces), equivale a gran
eritema con induracién y evidencia de necrosis.
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. P ‘ 5
b) Resultados obtenidos—En los cuadros siguientes resumi-

mog nuestras observaciones:

Intradermorreacciones con Toxoplasminag:

Negativas. . . . . . 99 ’; 3?
Positivas. . . . . e e e e e e 37 o
Total. . . . . . . . .. . 136
Niamero de
Edades prucbas  Positivas %
0
0-5 afios. . . ... .. ... 36 0
610 ,, . . ... ... 13 3 20
s b33 . . . .
1120, ... 21 8 ig
21-30 5, .. ..o 32 14
8140 ,, ... ... 28 9 ?;(2)
mayores de 40 afios. . . . . . 6 3
Positivas:
44+ (cuatro cruces). . . . . . . . . . . 0
44 (treseruces). . . . . . . ... ... 5
4+ (dos eruces). . . . . . . IR i

4 (una eruz). . . . ... e e e e .

En el Servicio de Pediatria:

Negativas. . . 48 9:?
Positivas. . . . .« . . . . o .. 3. o
Total. . . . . . . . . « « « « 51
Edades
0-2 afios e 29 Positivas 0 0%
3-7 aﬁos. e .. 9 Positivas 1 11%
8-11 aﬁos‘ T & Positivas 2 15%
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En el Servicio de Maternidad:

Negativas. . . . . . . . . . 51 60%
Positivas. . . . . . . . 34 4070

« e e ()
Total. . . . . . . . . .. 85

Madres sin anomalias (en las concepciones):

Positivas

............ 10 3

Negativas. . . . . . . . 28 62;0
. . (o)

Total. . . . . . . . . .. 38 \

Madres con anomalias en las concepciones (previas o acmales)-

I egatl as. .o A 25 LE EC

S P e e e s e e a e 24: 51;
Pl) 1t1vas (%)
Io‘tal. L T Y 4i

Anomalias en la concepcion actual:

Negativas

............ 5

Positivas. . . . . . . . 8 23 Z)
e e s (o]

Total. 13

Anomalias en las concepciones anteriores:

Negativas. . . . . . . . .. 18 53%

Positivas . .
............ 16 47%

Total. 34 |

¢ mentars ‘ !
o ) Comentarios sobre los resultados obtenidos.—De los 51 nifios
os cuales se practics la intradermorreaceién con Toxoplasmina
Se en 0 itivi o
= contr(? positividad en 3, todos mayores de 6 afios, de los cualef;
- dos eran niflos ce ifi ]
‘ y la tercera era nifia; se encontraban hospitalizados

con los diagnésticos de Parasiti . o
Reumética, itismo Intestinal, Cerebelitis y Fiebre
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En los grupos de nifios, se encuentra una marcada diferencia
entre las diversas edades, la cual es més pronunciada desde el naci-
miento hasta los 4 afios; en los cuales no se observé ningﬁn caso
positivo, dato que concuerda con lo reportado por nUmMerosos auto-
res (*?).

La positividad va aumentando con la edad, asi entre 6 y 10.
afios llega progresivamente al 20%. Al pasar de la adolescencia,
la positividad se hace bastante pronunciada, encontrandose 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-
gentan o han presentado anomalias de la concepcién (51%), en rela-
¢ién con las que no presentan dicho antecedente (35%), dato que
vendria a sefialar la importancia que tiene la Toxoplasmosis oo
productora de anomalias de la gestacidn, tales como abortos, muerte
fetal in-Gtero, ete., como ha sido ya sefialado (°%-%°).

En los cineo casos que presentaron una reaccion de +--+
(tres cruces), habia anomalias de la concepeidn, en 3 de ellas estaba
representada por un aborto anterior, en otra por. dos Ghitos fetales
anteparto de etiologia no determinada; en estos cuatro casos el
producto de la concepeion actual habfa sido normal; en tanto que
en el caso restante, la paciente habia dado a luz un nifio que pesd
una libra, once onzas. " En los euatro primeros casos puede supo-
nerse que las pacientes hayan presentado en alguna época la afec-
cién y que ésta podria ser la causante de la anomalia que tuvieron
en dicha gestacién, y asimismo, que habiendo pasado la enfermedad
a su fase crénica, ya no provocaria ninguna alteracién sobre los
fetos actuales; en tanto que en el quinto caso, bien podria tratarse
de un estado de parasitemia que hubiera llevado al resultade actual;
sin embargo, estas consideraciones no pueden pasar del campo de
las hip6tesis, ya que el valor de la intradermorreaccién con Toxo-
plasmina es Gnicamente de sospecha y esencialmente ep_idemiolégicou




IV.—PRIMEROS CASOS DE TOXOPLASMOSIS
HUMANA COMPROBADOS ANATOMOPATOLO-
GICAMENTE EN GUATEMALA,

Durante la elaboracién del presente trabajo de tesis, Tejada
. ’ ‘
¥ Restrepo (%) tuvieron oportunidad de diagnosticar dos casos de
Toxoplasmosis, los cuales seran publicados posteriormente.

(%3
Ambos casos corresponden a nifios nacidos en el Hospital
Roosevelt. Uno de ellos de 2 meses 8 dias y el otro de 3 meses

9 dias ¢ i ;
as cuando fallecieron. Los dos casos presentaron convulsiones

tonico-clonicas, contracturas en los miembros y opistotonos.’’

‘(L 4
o ‘ oo , .
s examenes de liquido céfalo-raquideo fueron negativos
para bacterias a pesar de ‘
observars eaceidn i
pore Basterias @ arise una franea reaccién inflama-
. Desgraciadamente no se hicieron ecultivos.”’

(%3 :
) En la autopsia, en ambos nifios se observé una encefalitis
cerebr istologi
al y al examen histolégico se encontré una reaccién inflama-
tori mo 1ci i i i
a pleomérfica, con presencia de calcificaciones difusas v la de

quistes, en los cuales se identificaron Toxoplasmas, utilizando colo-
raciones especiales,’’ : ! ando ¢
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CONCLUSIONES

1°—TLa Toxoplasmosis es una enfermedad cosmopolita, producida
por el Toxoplasma gondii, que ataca espontineamente al hom-
bre y al resto de los vertebrados.

99__Fl tnico mecanismo de transmisién que se ha comprobado es
ol de 1a forma congénita, siendo desconocidas las vias de con-
tagio en la forma adquirida.

32l cuadro clinico es sumamente proteiforme, encontrandose
desde las formas generalizadas rapidamente mortales, hasta los

casos asintomaticos.

4*—F1 diagnéstico clinico de la Toxoplasmosis es dificil, el de
probabilidad se efecttia con la investigaciéon de anticuerpos
y el de certeza se establece al comprobar la presencia del
parésito.

5%l tratamiento de la Toxoplasmosis se encuentra aun en fase
experimental, queda por encontrar la terapéutica especifica.

6*—E] primer estudio publicado acerca de la Toxoplasmosis en
Guatemala, es el de Gibson y Coleman, en Mayo de 1958,
quienes practicaron el test del colorante en sueros de indige-
nas, obteniendo 94 y 50% de positividad.

7:—En pacientes con lesiones oculares (eoriorretinitis), referidos
por Amaya, Beltranena y Ponce A., Aguilar practicé intra-
dermorreacciones con Toxoplasmina, en Mayo y Julio de 1960,
con 60% de resultados francamente positivos,
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o . .
8*—Los primeros casos comprobados anatomopatolégicamente de

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

9*—En la encuesta practicada con intradermorreacciones con Toxo-
plasmina, se encontrg una positividad del 27% ; en los nifios
la positividad fue del 6%, en tanto que en gestantes log resul-

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

tiva en las gestantes que han tenido complicaciones de la
concepeion (519,

), que en los casog sin ninguna complica-
cion (35%). ’

o T it . .,
10 La incidencia elevada a la Intradermorreaccién con Toxoplas-

mina, asi ecomo los datos obtenidos con el test del colorante,

hacen sospechar que la Toxoplasmosis sea una, enfermedad
frecuente en Guatemala,

JosE FRANCISCO AGUILAR Lmon,

Ve B,
Dr. J. Romeo pE Luéx.

Imprimase,
Dr. ErNESTO ALARCON B
Decano.

°

BIBLIOGRAFIA

1l—Adguilar y Col—Comunicacién Personal.

1-b—Ariztia, A. y Col.—1955. Toxoplasmosis connatal activa en
un recién nacido con demostracién del parasito durante la
vida del paciente (Primer caso en Chile). Boletin Chileno
de Parasitologia 2:33-36.

2.—Ash, J. and Spitz, 8—1945. Pathology of Tropical Diseases.
And Atlas. 196-197.

3.—Belding, D.—1958. Basic Clinical Parasitology. 78-87.

4—Beltran, £.—1948. Los Protozoarios parisitos del Hombre,
176-178.

5.—Benirschke, K. and Richart, R—1960. Spontaneus acute To-
xoplasmosis in marmoset monkey. Am. J. Trop. Med. & Hyg.
3:269-273.

6.—Biagi, ¥. y Alemany, J—1957. Intradermo-Reacciones con
Toxoplasmina en Ixtalapa, D. F., México. Boletin Médico
del Hospital Infantil. XIV:125-128,

7—Biagi, F.—1952. Nota sobre algunag Toxoplasmino-reaccio-

nes en leprosos. Revista Medicina. 653 :2-4.

8. —Brumpt, E. et Neveu-Lemaire—1951. Travaux Pratiques de
Parasitologie. 224,

9, —Brumpt, E—1949. Précis de Parasitologie. 542-548.

I -4




10.—0m'npbell, H.—1953. Toxoplasma-like protozoa in chorioreti-
nitis in adults. Am. J. Trop. Med. & Hyg. 3:417-419.

11.—Cardelle, @.—1958. Toxoplasmosis. Resultados de la Intra.
dermorreaccién a la Toxoplasmina en la poblacién sana de

La Habana. Revista Cubana de Laboratorio Clinico. 4.97-
101, ’ .

12.—Cardelle, G. y Col.—1959. Toxoplasmosié. Resultado de la
Intradermorreaccion a la Toxoplasmina en Diversos Estados

Patolégicos y comparacién con el Dye-Test. Revista Cubana
de Laboratorio Clinico. 1:14-21. '

18.—Cecil, R. and Loeb, R.—1955. A Textbook of Medicine. 416-
417.

14.—Céspedes, R. y Morera, P—1955. Toxoplasmosis. Estudio
Clinico Patolégico de log dos primeros easos reportados en
Costa Rica. Revista de Biologia Tropical, 3:1-30.

14-b.—Céspedes, R. y Morera, P.—1955. Toxoplasmosis humana
generalizada. Revista de Biologia Tropical, 3(2) 183-202

15.—Cook, M .f1958. In vitro investigation on the Action of Pyri-
methamine against. J. Parasitol. 3 :280-288.

16.—Cook, M.—1958. The development of a pyrimethamine-resis-

tant line of Toxoplasma under in vitro conditions, Am. J
Trop. Med. & Hyg. 4:400-402. .

17.—Cu.tchin§, E. and Warren, J—1956. Immunity patterns in
the guinea pig following Toxoplasma infection and vacecina-

tion with killed Toxoplasma. Am. J. Tro
2:197-209. P el & e

18.—Chernin, E. and Weller, T.—1957. Further Observations on

the Growth of Toxoplasma gondii in Roller Tube Cultures
of Mouse and Primate Tissues, J . Parasitol, 1:33-39,

59

19.—Christen, B. y Col—1951. Primer caso confirmado de Toxo-
plasmosis Humana en Chile. Comunicacién preliminar.
Revista Médica de Chile. 11:714-716.

20.—Christen, B. y Thiermann, E.—1954. Investigacién de Toxo-
plasmosis en animales autéetonos chilenos. Boletin de Infor-
maciones Parasitarias Chilenas. 4:75-77.

21.—Christen, R. y Thiermann, E.—1954. Influencia de la consti-
tucién genética en la susceptibilidad del ratén frente a la
infeccién por Toxoplasma gondii. Boletin de Informaciones
Parasitarias Chilenas. 4:79-81.

22 —Davey, T.—1958. A. Guide to Human Parasitology for medi-
cal practitioners. 90.

23.—Editorial —1959. Boletin Chileno de Parasitologia. 1:1.

24 —Etcheverry, B. y Col.—1956. Toxoplasmosis adquirida. For-
ma ganglionar. Boletin Chileno de Parasitologia. 2:22-27.

25.—HKticheverry, B. y Col.—1958. Tercer caso de Toxoplasmosis
ganglionar comprobado en Chile. Boletin Chileno de Para-
sitologia. 2:32-35.

26.—Eyles, D.—1953. The present status of the chemotherapy of
Toxoplasmosis. Am. J. Trop. Med. & Hyg. 3:429-444.

97 —Ewyles, D.—1954. Serologic Response of White Rats to Toxo-
plasma Infection. J. Parasitol. 1:77-83.

28.—Eyles, D, and Coleman, N.—1956. Relationship of Size of
Inoculum to Time to Death in Mice Infected with Toxoplas-
ma gondii. J. Parasitol. 3:272-276.

29 —Eyles, D. and Col—1956. Preservation of Toxoplasma gon-
dii by Freezing. J. Parasitol. 4:408-413.

30.—Eyles, D. and Col—1959. The prevalence of Toxoplasmosis
in wild and domesticated animals of the Memphis region.
Am. J. Trop. Med. & Hyg. 4:505-510.

N -4 I

i




31.—Eyles, D. and Coleman, N.—1960. The effect of metabolites on
the antitoxoplasmic action of pyrimethamine and sulfadia-
zine. Am. J. Trop. Med. & Hyg. 3:277-283.

32—Fanconi, A. y Wallgren, A.—1950. Tratado de Pediatria.
461-462,

33.—Faust, E. and Russell, P.—1957. Clinical Parasitology. 302-
' 307, :

34.—Feldman, H—1953. The clinical manifestations and labora-

tory diagnosis of Toxoplasmosis. Am. J. Trop. Med. & Hyg.
3:420-428,

35 —Frenkel, J—1953. Host, strain and treatment variation as

factors in the pathogenesis of Toxoplasmosis. Am. J. Trop.
Med. & Hyg. 3:390-415.

35-b.—Frenkel, J. and Friedlander, §—1951. Toxoplasmosis. Pu-
blic Health Service Publication Ntimero 141,

36.—Gibson, C. and Col.—1956. Serological response of a rural
Negro population to the Sabin-Feldman cytoplasmodifying
test for Toxoplasmosis. Am. J, Trop. Med, & Hyg. 5:772-783.

37.—Gbson, C. and Eyles, D~—1957. Toxoplasma infections in
animals associated with a case of human congenital Toxo-
plasmosis. Am. J. Trop. Med. & Hyg. 6:990-1000.

38.—G1bson, C. and Coleman, N—1958. The prevalence of Toxo-
plasm antibodies in Guatemala and Costa Rica. Am. J. Trop.
Med. & Hyg. 3:334-338.

39.—Giroud, P. et Gaillard, J—1951. Constatations morphologi-
ques et anatomiques dans la Toxoplasmose pulmonaire expe-

rimentale du lapin. Bulletin de la Societé de Pathologie
Exotique. 11-12:730-734.

40.—G@oldman, M. and Col.—1958. Reproduction of Toxoplasma
gondii by internal budding. J. Parasitol. 2:161-171.

—5H4 —

41.—Gonzdlez, H. y Floriani, C.—1955. Enfermedades Infecciosas
y Parasitarias. 701-702.

492 ——Gustafson, P., Agar, H. and Cramer, D.—1954. An electron
microscope study of Toxoplasma Am. J. Trop. Med. & Hyg.
6:1008-1021.

43.—Gu-tiér7'ez, E., Manzano, J. y Biagi, F.—1954. Encuesta sobre
Toxoplasmosis en un grupo de débiles mentales. Rev. Inst.
Sal, y Enf. Trop. 4:197-200.

44.—Jacobs, L—1953. The biology of Toxoplasma. Am. J. Trop.
Med. & Hyg. 3:365-389.

45.—Jacobs, L. and Melton, M.—1954. Modifications in‘ virulence
of a strain of Toxoplasma gondii by passage 1n various hosts.
Am. J. Trop. Med. & Hyg. 3 A47-457.

46.—Jacobs, L. and Col—1954. The production of experimental
ocular Toxoplasmosis in rabbits. Acta XVII Cone. Ophth.

1946-1953.

47 —Jacobs, L., Melton, M. and Cook, K.—1955. Observations on
Toxoplasmosis in dogs. J. Parasitol. 4:353-361.

48— Jacobs, L. and Col.—1956. A comparison of the Toxoplasmlln
; , L. :
skin tests, the Sabin-Feldman Dye Tests, an(.i the comp ef
ment fixation tests for Toxoplasmosis in various forms o
uveitis. Bul. Johns Hopkins Hosp. 1:1-15.

49 —Jones, F., Eyles, D. and Gibson, C.—1957. The prevalence 081‘;
Toxoplasmosis in the domestic cat. Am. J. Trop. Med. E

Hyg. 5:820-826:

50.—Jones, F. and Col.—1958. A comparison of methods for the
isolation of Toxoplasma from suspected hosts, Am. J. Trop.

Med. & Hyg. 5:531-535.

51— Jones, F. and Col.—1959. Experimental Toxoplasmosis in
chickens. J. Parasitol. 1:31-37. »

— 55—




52.—Kouri, P.—1958.
torio Clinico. 1.1,

93.—Lavier, G.—1945. La Toxoplasmose. Im
que La Presse Medicale. Extrait Ne 9:107.

54.—Mackie, T., Hunter, G. and Worth, C.—1954. A Manual of

Tropical Medicine. 325-327.
55.

———Mackms'son,' J. y Col—1950. Parasitology. Latin American
Contribution to Scientific Progress. 91-92.

56.—Manson, P.—1945. Manson’s Tropical Diseases. 863-864.

07.—-M1a;”;inez, M.—1953. Manual de Parasitologia Médica, 150.

58.—May, M.-—1955 -
e - Manual de las Enfermedades de los ojos.

59.—Moore, 4.—1950. Anatomia Patolégica. 471-472.

60.—Mufioz-Rivas—1959. i
. - Toxoplasmosis en Colombia. Revi
Inst. Sal. y Enf. Trop. 4:351-355, i

61.—Naquira, F. y N,
- Y Neghme, 4.—1954. Toxoplasmos i
Demostracion Parasitolég: " oo 26 Toxatns

! ica del primer caso de Toxo las-
mosis Connatal Rev. Chilens de Pediatria, 11-12:510—%15.

62.~Naqu?m, F., Neghme, A. y Thiermann, E.~—1955. Toxoplas-
mosis Humana, Boletin Chileno de Parasitologia. 1:11-15

63.~Neéeu-Lemaire M.—1943 oy
g s M — . Traité de Protozoologi &di
et Vétérinaire, 673-675, 1 e Protoroclogie Médicale

64 —Neghme, A. y Col.—1952, Toxoplasmosis Humana en Chile.

Bol. de Inf, Parasitarias Chilenas. 1:6-8.

65.—O0ficing Sanitarig Pmamericana.;1945. Boletin. Seccién de

Consultas. 263,

— 56—

Toxoplasmosis. Rev. Cubana de Labora-

primé avec le périodi-

éG.———Pessoa, 8.—1958. Parasitoiogia Médica. 386-397.

67.—Pigeaud, M., Garin, J. et Lambert, R.—1953. Toxoplasmose
humaine enquéte epidémiologique dans une maternité Liyon-
naise utilization du test intradermique a la Toxoplasmine.
Bul. de la Societé de Pathologie Exotique, 4:498-500.

68.—Pullen, R.—1951. Diagndstico y Tratamiento de las Enfer-
medades Transmisibles. 505-506.

69.—Rausohoff, J., Shunan, K. and Fishman, B.—1960. Hydroce-

falus. The Journal of Pediatrics. 3:399-411,

70.—Revista de Informacién Terapéuticd.7195‘6. Acerca de la
epidemiologia, etiologia y clinica de la Toxoplasmosis. 2:40-
48.

71.—Ribbert H.y Hamperl, H—1953. Tratado de Patologia Ge-

neral y Anatomia Patolégica. 35.

72.—Roch, E.—1958. Métodos y Pruebas de laboratorio para el
diagnéstico de la Toxoplasmosis. Pub. del Inst. de Sal. y
Enf. Trop. 1-7.

78.—Rodaniche, E. de—1954. Espontaneus Toxoplasmosis in the
whiteface monkey Cebus Capucinus, in Panami. Am. J.
Trop. Med. & Hyg. 3:1023-1025.

74—Rodaniche, E. de—1954. Susceptibility of the marmoset,
Marikina geoffroyi, and the night monkey, Artus zonalis,
to experimental infection with Toxoplasma. Am. J. Trop.
Med. & Hyg. 3:1026-1032.

75—Rubin, M.—1958. Studies on Toxoplasmosis. Am. J. Trop.
Med. & Hyg. 4:358-364.

76 —~Sala, J—1955. Tratado de las Enfermedades Infecciosas en .

la Infancia. 1295-1334.

R




77 —Sawitz, W.—1956. Medical Parasitology. 69-71.

78.—8choffer, A—1960. Diseases of the newborn. 673-675.

79.—~Schmidtke, L.

durch verfiitterung von parasitenhaltigem gewebe.
medizin und Parasitologie. 1:-71-86.

80.—Schmidtke, L. und Mibest, H.

kunde, Infektionskrankheiten un Hygiene 179:141-147.

81.—8trong, R.—1944. Diagnosis,
Tropical Diseases. 1130-1132,

82—Summers, W.—1953. The chemotherapeut,ie efficacy of 2, 4.

diamino—5-p-chlo‘r0pheny1-6-ethlpyrimidine (Daraprim) in
experimental Toxoplasmosis. Am. J. Trop. Med. & Hyg.
1037-1044.

83.—Tejada, C. y Eestrepo, C.—1960. Informe de los 2 primeros

casos de Toxoplasmosis Humana diagnosticados en Guate-

mala. Trabajo a publicarse en la Rev. del Colegio Médico
de Guatemala,

84.—Thalhwmmer, 0.—1955, Toxoplasmosig adquirida. Traduecido

por Thiermann, B. de Xiener Zeitschrift Tnn. Med. 1 :1-29.

85.—Thalhammer, 0.—1959. El diagnéstico de la Toxoplasmosis.

Bol. Chileno de Parasitologia, 1:22.94.

86.~T‘hierm¢mn, E.—1951. La reaccién de Sabin y Feldman en

el diagnéstico de 1a Toxoplasmosis. Bol. Inf, Parasitarias
Chilenas. 4:54-55.

- R

—1956. Zur iibertragung der Toxoplasmose

Tropen-

—1960. Beitrag zur serologis-
chen Diagnostik der Toxoplasmose. Bakteriologie, Parasiten.-

prevention and treatment of

87 —Thiermann, E. y Naquira, F.—1958. Contribucién al e‘stu(.ho
serolégico de la Toxoplasmosis. I. Reacciones de Sabu.l-
Feldman y fijacién del complemento para la Toxoplasmosis
en muestras de sangre de adultos aparentemente sanos.
Bol. Chileno de Parasitologia, 2:26-29.

88 —Thiermann, E., Naguira, F. y Niedmann, G.—1958. Contri-
bueién al estudio serolégico de la Toxoplasmosis. II. Reaec-
ciones de Sabin-Feldman y de fijacién del eomplemento para
la Toxoplasmosis en muestras de sangre provenientes de
adultos con Sifilis comprobada. Bol. Chil. de Par, 3:50-52.

89 —Varela, G. y Col.—1959. Toxoplasmosis. Los anticuerpos de
P g 'y . - i ' |
Toxoplasmina en la poblacién sana infantil de La Habana.
Rev. Cubana de Lab. Clinico. 2:43-44.

90.—Varela, G., Roch, E. y Curbelo, A.—1959. Exploracion sero-
P s .y .
légica de Toxoplasmosis. Estudio de 6,569 sueros sanguineos.
Rev. Inst. Salub. Enferm. Trop. (México). 3:259-263.

91.—Varela, G. y Col—1958. Los anticuerpos de Toxoplasma en
la poblacién sana adulta de La Habana. Revista Cubana de
Lab. Clinico. 4:95-97.

92— Vanni, V.—1952. Manual Practico de Parasitologia Médica.
P A y )
172-1738.

93— Weinman, D—1954, Toxoplasmosis. Revista Cubana de Lab.
P A 3 N
Clinico. 2:47-64.

-4h)




	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	r- 
	... 
	UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	TESIS 
	JOSE FRANCISCO AGUILAR LEON 
	EN EL ACTO DE SU INVESTIDURA DE 
	MEDICO y CIRUJANO 
	GUATEMALA, NOVIEMBRE DE 1960 
	r"Oo 
	l..,..>. 
	-~-~--- ~~'~.-~"'- 


	page 2
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	PLAN DE TESIS 
	INTRODUCCION 
	PARTE 
	l.-HISTORIA 
	VII.-'CUADRO CLINICO 
	XII.-TOXOPLAISMOSIS ANIMAL 
	. TEMALA 
	l.-TRABAJOS DE GIBSON y GOLEMAN 
	ESTUDIO 
	-13- 
	"S' 
	"' 


	page 3
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	INTRODUCCION 
	-15 - . 
	;":' 
	r ~ 


	page 4
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	Dejamos constancia de nuestros agradecimientos a las personas 
	Cátedra de Parasitologia de la Universidad de Chile, Profesor 
	Dr. J. Gabriel Evans, Departamento de Investigación Clinica 
	de Dios, Costa Rica; 
	Pro{ Dr. Francisco Biagi, Universidad Nacional Autónoma de 
	Dr. Pedro Acha, Consultor de la Oficina Sanitaria Paname- 
	Revista Bayer, de Información Terapéutica; 
	Occidental. 
	PRIMERA 
	PARTE 
	l.-HISTORIA 
	44 
	en un pequeno 
	- ' 
	Al año siO'uiente, Nicolle y Manceaux crearon el nuevo 
	de 
	1923 
	' "t 
	ue no descrtblO 
	El 
	Ul 
	~' 
	vas 
	oriorretinitis bilateral; en la autopsia se encon- 
	fi 
	" 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	II.-DISTRIBUCION 
	GEOGRAFICA 
	III.-MORFOLOGIA 
	tre 
	mo más grueso, ocupando 
	te cerca e ex 
	54 
	ránulos extranucleares, 
	eCImenes mues ra 
	Ocasionalmente os esp ~ . . ,resentar quinetop as o. 
	rga 
	nos 
	ara movImIento Y se 
	02 
	mientos propIOS . 
	e exudado perito>neal de ratón 
	ti 
	'ado con Zenker y co. 
	. " d 1 Toxoplasma han hecho rele- 
	más ca.ractenstlcO. m b , . o se encuentra 
	rt 
	-19- 


	page 6
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	r~! 
	un aspecto ovoide, midiendo entonces 
	' . , 
	mlcras EXISte 
	na ua 1 ad en el as 
	ect 
	P ~sm 
	081S 
	or los patólogos, porque 
	' In race u al'. es la 
	ue' 
	' 
	°gICO ( ~~ En las preparaciones 
	mat 
	, ' 
	. 
	El parásito Sle aglomera y forma s .' 
	. . CIen mJ.Cro-orgall1smos 11 <1' . 
	la 
	nt 
	'. IOn paranuclear 
	' a area mtensamente 
	-20- 
	<)1 - 
	I "1' 
	11 ! 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6
	Image 7
	Image 8

	Titles
	IV.-BIOLOGIA y CICLO EVOLUTIVO 
	-22- 
	.. 
	l'bres en la sangre. 
	'. 
	mad 
	con aumento al 1 X 1,000. . . 
	Terapéutica, Bayer). 
	Terapéutica, Bayer). 
	(Cortesía de la Revis a e 


	page 8
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	Una de las propiedades más señaladas del Toxo.plasma es su 
	V.-P,ATOGENIA 
	-23- 


	page 9
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	1/ 
	nivel (84). 
	_QA 
	, '00 
	, ' 
	los ex 
	é- 
	. . , ,. ca de la toxina aún no ha sido establecI a. 
	., 
	ose col 
	eg 
	su determmacIOn por . f' , de protema dlge- 
	le 
	or la tripsina de la cual depende su actIvIdad. 
	. h demostrado poder antIgelllco. ' 
	.. 
	que 
	mata a los ratones 
	or la incubación in vitro 
	umano con un tItulo 
	,. con o sin complemento 
	tecto 
	ra de estos sueros in vivo. 
	añadIdo, o sea qu . f rma moderada en cuanto a reducIr 
	mente antigénico. . 
	las 
	las antitoxinas de las bacterias Gram-negatIvas. . 
	. , 
	93 
	como un artificio de preparacwn . 
	VI.-P ATOLOGIA 
	. b ' las meninges son atacadas 
	71 
	El cerebro presenta una amp 
	. , consisten en leptomelllngI IS, 
	amarillento (2). 
	. " oncentradas en la corteza son, en su 
	- , mu 
	irregulares confluentes y a 
	ta 
	do de 
	ranulación calcrficada, 
	13 
	Las lesiones 
	uede encontrarse al naCImIento . 
	l' 11 
	'1 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	. . ~ ' 
	' 
	1I 
	-26- 
	VII.-CUADRO 
	CLINICO 
	La Toxoplasmosis Humana puede ser congénita o adquiri- 
	Se reconocen los siguientes cuadros clínicos: 
	Fetal 
	Toxoplasmosis. . . . . . 
	Congénita Infantil 
	Juvenil 
	, del Adulto 
	Asin tomá tica. 
	-27- 


	page 11
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-28- 
	-29- 
	:..... 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	VIII.~EPIDEMIOLOGIA 
	lasmas. Sin embarO'o, 
	: II 
	-30- 
	Feldman, citado, po,r Schoffer (78), haciendo estudios co,n el 
	-31- 
	.~ 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	IX.-DIAGNOSTICO 
	Clínicamente, la forma congénita debe investig~rSle en niños 
	H- 
	-32~ 
	-33~ 


	page 14
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-34 = 
	. .,. " " ; 
	-35- 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	tea~ (35). En la pr~ctica Se cuentan 100 a 200 
	sin co.lorear 
	72 
	b . 
	. s a prue- 
	conej . f t d /° e cerero e 
	conservar 
	les de lab t ' os amma- 
	ce 
	un 
	. , , ' 
	' 
	expresan en una escala que cümprende variaciones de O a 4: 
	I ' 
	induración definida, pero sin necrosis.' con 
	++ 
	guna 
	. . 
	Las reaccio.nes positivas quedan siempre incluídas en al 
	. . 
	identificación de los pseudoquistes característicos (25). 
	-37- 
	': 
	," 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	X.-PRONOSTICO 
	XI.-TRAT.AMIENTO 
	-38- 
	De los detenidos ensayos experimentales realizados por Knapp 
	- 39 --,: 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	El régimen de tratamiento usado cOon el Darap.rim se prOolonga 
	,1 
	,, 
	" 
	,1 
	XII.-TOXOPLASMOSIS 
	ANIMAL 
	La ToxOoplasmOosis es una zOoOonosis en que el hombre es Süla- 
	Since Mello describe el primer caso de ToxoplasmOosis canina 
	::- 19 -= 
	A" 
	... 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	SEGUNDA 
	PARTE 
	mujeres. 
	- 42-: 
	Abreviaturas: 
	P. S. P.-Parasitolo,gía, Sanidad Pública. 
	-4:~- 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	napolis. 
	-44- 
	. ;'¡' . 
	los 
	mos nuestras observaciones: 
	Total. . . . . . . . .'. . 136 
	Edades 
	0-5 años . . . . . . 
	Positivas: 
	En el Servicio de Pediatría: 
	Total. . . . . . . . . . . . . 
	Edades: 
	51 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	I¡I 
	En el Servicio de Maternidad: 
	Negativas. . . . . . . 
	. . . . . . . . . . 
	85 
	Madres sin anom 
	l; 
	as 
	. en as concepciones): 
	38 
	Anomalías en la concepción actual: 
	Anomalías en las concepciones anteriores: 
	. . . . . . 
	8le encontr~_positividad en 3, todos mayores de 6 años d:ofo:smlll 
	. ,. ercera era mna; se encontraban hospitalizados 
	con 10~ 
	?IagnostIcos de Parasitismo Intestinal, Cerebelitis 
	Fie 
	br 
	euma lca. 
	Negativas. . 
	I ! 
	1, 
	., 
	'1 
	-46- 
	47 
	13 
	34 
	'¡ 
	res (12). 
	-47~ 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	i 
	,~ I 
	::- ~8 - 
	CONCLUSIONES 
	cas0's asintomáticos. 
	I T0' O 
	. . 
	bl 
	de 
	T0'xo 
	, 
	con 60% de resultados francamente positivos, . 
	-49~ 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	9~-En la encuesta practicada con intradermorreacciones con Toxo- 
	ción (35%). . 
	10~-La incidencia elevada a la Intradermorreacción con Toxoplas- 
	;11 
	1 
	JosÉ FRANCISCO AaUILAR LEÓN. 
	.;;", 5Q -:.. 
	BIBLIOGRÁFIÁ 
	l.-Aguilar y Col.-Comunicación Personal. 
	3.-Belding, D.-1958. Basic Clinical Parasitology. 78-87. 
	Travaux Pratiques de 
	9.-Brumpt, E.-1949. Précis de Parasitologie. 542-548. 
	_1>1- 
	1I1 
	¡IIII 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	2:197-209. yg 
	-52- 
	23.-Editorial.-1959. Boletín Chileno de Parasitología. 1:1. 
	- fi~ - 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	35.-Frenkel, ~.-1953. Host, strain and treatment variation as 
	Med. & Hyg. 3 :390-415. . . ropo 
	36.-Gibson, O. and 00l.-1956. Serological response of a rural 
	38.-Gibson, O. and Ooleman, N.-1958. The prevalence of Toxo- 
	-54- 
	6 :1008-1021. 
	Sal. y Enf. Trop. 4 :197-200. 
	Med. & Hyg. 5 :531-535. 
	-55~ 


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	56.-MansO'n, P.-1945. Manson's Tropical Diseases. 863-864. 
	58.-May, M.-1955. Manual de las Enfermedades de lo 
	59.-MO'O're, A.-1950. Anatomía Patológica. 471-472. 
	61 -N . P 
	63.-N eveu-Lemaire" M.-1943. Traité de Protozoologie Médicale 
	.,.- .56- 
	66.-PessO'a, S.-1958. parasitoiogía Médica. 386-397. 
	'" 
	- 1;7 
	.,,' 
	" " 
	,1 " 
	,11 
	! 11 
	i' 11 


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	77.-Sawitz, W.-195tJ. Medical Parasitology. 69-71. 
	78.-Schoffer, A.-1960. 
	Diseases of the newborn. 673-675. 
	1037-1044. 
	de Guatemala. 
	-fi¡;¡- 
	. F -1958. Contribución al e 
	studio 
	~ cciones de Sabm- 
	de 
	Toxo 
	1lasmosls. . "ea 
	fi 
	. ., 
	de 
	l com 
	. 171 Niedrnann G.-1958. Contri- 
	88 
	-Thiennann E. Naqu¡ra, L'. Y , 
	bución al estudio scrológico de la Toxop asmOSlS. . 
	Sabl 
	. d. a 
	ng 
	. Toxoplasmina en la población sana infantil de La Habana. 
	beZo A -1959. Exploración sero- 
	st 
	Sa 
	00l-1958. Los anticuerpos de 'foxoplasma en 
	Ma 
	172-173. 
	Toxop 
	Clínico. 2 :47-64. 
	~() 
	'1"1 



