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1 N T R O D U C C ION

Tomando en consideración la cronolog(a de los
estudios sobre niveles de anticuerpos a toxoplasma
en Guatemala (ver cuadro # 1) Y la escasa informa-
ción existente en nuestro medio sobre los citomega
lovirus, nos ha motivado a realizar el siguiente

~

trabajo: DETECC10N DE ANT1CUERPOS A TOXOPLASMA
y

C1TOMEGALOV1RUSEN SANGRE DEL CORDONUMB1L1CAL, en
poblacion materno infantil del Hospital General San
Juan de Dios.

.

Estas entidades son producidas por parásitos
intracelulares, de amplia distribución en el hom-
bre. Pueden ser congénitas o adquiridas, manifes-
tándose en ambas de variadas formas clfnicas, que
oscilan entre la forma asintom~tica hasta la infec
ción sistémica mortal. Estas similitudes permiten
estudiarlas conjuntamente desde el punto de vista
Serológico, Histopatológico Y Clínico, los tres me'
todos diagnó'sticos.empleadosen el desarrollo de::
éste.

Se recolectaron un total de 180.muestras valo-
rándoseles anticuerpos Ig G a to~oplasma e Ig Ma -
citomega1ovi rus; encontrándose unLseropos it ivi dad
de 41.66% a toxoplasma.y 1.66% a citomegalovirus, -
util izando 1. H.A. Y ELISA,respectivamente como téc-
nicas serológicas., Se efectuo' estudios de tejido -
placentario por anatomía pato16gica a los casos se-
roposit'ivos, as; como.su seguimiento seroló'gico y -
clínico. ,Las variab.1es sujetas,a. estu.dio fueron ma
ternas y del producto; entre las pri~eras: número
de embarazos y edad; peso, apgar y sexo para las --
segundas.

La significancia de los resultados fue analiza
da por el método de confiabilidad.estadístico del ~
X2 (CH1 CUADRADO).



OBJETIVOS

lo Detectar anticuerpos a toxoplasma
y citomegalovirus en sangre de cor-

dón umbilical.

2. Estudiar características maternas,
edad y número de embarazos así como
peso, apgar y sexo de los recién na-
cidos y su relación con los niveles
séricos de anticuerpos, posible da-

fto placentario y sus manifestaciones
clínicas.

3. Contribuir con nuestros resultados a
enriquecer la cronología de estudios
sobre anticuerpos a toxoplasma y co-
menzar el estudio serológico sobre
citomegalovirus en Guatemala.



T o x o P L A S M O S l S

Es una infección producida por un protozoo de
especie única, de amplia distribución en el hombre
y enlos animales inferiores. Puede ser congénita
o adquirida, manifestándose ambas de variadas for
mas clínicas, que oscilan entre la forma asintoma
tica hasta la infección sistémica mortal. En la-
forma congénita se encuentran manifestaciones ta-
les como: coriorretinitis, calcificaciones intra-
craneanas, anemia, ictericia, hepatoesplenomegalia,
fiebre y 1in fa denopa tia entre otras. En la adqui-
rida puede presentarse con encefalitis, exantema -
maculopapular,neumonías, miocarditis y fiebre, como
manifestaciones más relevantes. (43-50)

ETIOLOG lA

'"
La entidad es producida por el Toxoplasma gon-

dii, un parásito intracelular obligado, que fue --
aislado por'primera vez de un roedor del Africa Nor
te, el gond i i .

En los frotes, el parásito se ha observado en
división, tiene forma de media luna o de gajo de
naranja, su tamaño eS,de 4-7 micras de largo y -
2-4 micras de ancho; puede ser redondo, oval o -
piriforme, su cromati'na nuclear está situada en -
un extremo o en el centro. Está ampliamente dis-

tribufaoJ en el reino animal, especialmente en el
gato doméstico y especies de felinos silvestres,
en los cuales parasitan las células del intestino
y vlas respiratorias. La infeccidh humana también
puede provenir por otras especies como: vacas,--
cerdos, ovejas, gallinas, conejos, perros (43). Co
mo descripción de su ciclo vital se ejemplifica -~
con el gato,:ya que en él se efectúa la producci6n
de gametocitos y de ooquistes,por lo cuaJ se consi
rlpr;¡ h"P',nprl rlpfinitivn nrin,;¡rio vesDeclfico. _-:



l .

Los animales, incluyendo al hombre, se infecta~ por
vía transplacentaria, ingesta de carne mal coclda y
por contaminación de la tierra con ooquistes que m~
duraron después de ser excretados en las materias -
fecales del gato. Dentro del ooquiste se forman --
dos esporoquistes que cada uno de ellos en un lapso
de 2 a 5 días encierran cuatro esporozoítos que se
liberan en el intestino; el período de expulsión de
los ooquistes después de una infección experimental
en gatos es de aproximadamente de dos semanas. El.
gato es el único animal doméstico que expulsa ooqUl~
tes y éstos son infectantes por un lapso de más o -
menos de cuatro meses de estancia en agua o suelo
húmedo (SI). Existe otra forma de reproducción: e~
quizogonia, endodiogenia o frote interno; el núcleo
se divide en dos y desaparece el citoplasma formán-
dose dos células hijas o taquizoitos en el interior
de la célula madre. La esporogonia es por división
del cigoto o reproducción sexuada. La endodiogenia
es por reproducción asexuada. Cuando parasitanel
interior de la célula pueden prol iferar abundantemente
llegando a formar seudoquistes que pueden medir ha~
ta 100 micras o más. El parásito no se pljede cultl
var en medios desprovistos de células vivas, el anl
mal de selección para estudios experimentales es el
ratón blanco (S5). '

EPIDEMI0LOGIA

Toxoplasmosis es una enfermedad existente en -
el mundo entero, estudios serológicos muestran que
la infección existe en 20 a SO%en diversaspobla-
ciones; p.ej. 45% de la pOblaci6n en Chile (17). Se
han mencionado que es más frecuente en el, trópico y
que depende de las condiciones socioeconomicas de
la población. El mecanismo de contagio del hombre
no se conoce con seguridad, se especula que es por
alimentos contaminados; la única manera de contagio
demostrada es la intrauterina; por vía transplacen-
taria, la cual puede producir'toxoplasmosis congénl
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ta; tambiéñ puede contaminarse el feto en el momen
to del part~. Se han descrito infecciones acciden~
tales por Vla oral o transcutáneas, algunas de ellas
mortales: Se. sospecha la intervención de insectos en
la dlsemlnac16n de la enfermedad, pues se han descri
to casos de toxoplasmosis aguda después de picaduras
por ga~rapatas de perros (1). En los niños menores
de 6.anos es baJo el porcentaje de demostración de

antlcuerpos a toxoplasma, 2% o menos; mientras Que
de ~O a 40 años se eleva hasta el 25 a 40%. Tienen
antlcuerpos elevados pacientes que están en cOntacc
t~ estrecho con animales (p.ej. veterinarios). Se-
gun Acosta, 1a i nfecci ón aumenta con 1a edad y su
mayor fr~cuencia está entre los IS y 30 años, La-
a~~ndan~

d
la de gatos y e~ consumo de carne.

~ co~~ a aumenta el rlesgo a la frecuencia de la
lnfecclon (1-5-17).

PATOGENIA

, Se ignora s~ período de incubación, aunque se
sospecha gue varla desde dos semanas a varios meses'
El toxopla$ma dentro de la célula produce alteracio'

,

nes )~vesen l~ ~unció'n de la misma, hasta que los~
parasltos se dlvldeny rompen la célula, así infec-
t~n ~as células vecinas hasta que viene una necro-
SlS tlsular p~og~esiva.~ respue~ta inflamatoria agu
da, (~dema e lnflltraclon con celulas mononucleares
y P?llmOrfonucleares e}casos). Los gérmenes se di-
se,m~n~n.por vía hematogena a todo el cuerpo y así -
Se,ln1Clan nuevas zonas de necrosis e inflamación
sobreto~o en miocardio y músculo esquelético. El
agranda~lento general izado de gangl ios 1infaHcos y
?tros.slgnos apar:cen.una o dos semanas después de
lngerldo el materla1 lnfectante. Al pasar la enfer
I~edad que~a un cierto grado de ii1mun.idad. De mayor
lmportancla es la to~oplasmosisadquirida durante -
e,l embarazo~ pues la transmisioñ transplacentaria ~

.

pued~ ocu~\l~dura~te.la parasitemia de la madre, -
por ln~est~~n de 11qUl~0 amniótico infectado o por
Contaml n~cl on quepro~l ene del, a pared, uteri na o
endometrlo. Es poslble la lnfeccion congéni--
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ta durante la ,fase, crónicá" de "la enfer--
medad puede ser debida: a) proceso de reactivación
generalizada por ruptura de seudoquistes en diferen-
tes tejidos, b) reactivación localizada en la que se
disemina el par{sito, limitándose al tejido circun--
dante; estas cepas deben ser de mayor histotropismo '

y , ~a virulencia (1-5.,78-85).

ANI\TOMIA PATOLOGICA

Las alteraciones anatomopatológicas de la toxo-
plasmosis humana var{an con la edad. En el feto y
en el niño pequeño, la lesión principal es destruc-
ción notable del tejido nervioso (65). A menudo los
parásitos se diseminan a tejidos como corazón, pul--
mones, suprarrenales y mcrsculos estriados causando -
les ion inflamatoria y necrosis focal. El sistema --
nervioso central sufre meningoencefalitis grave con
inflamación extensa, necrosis, calcificaciones y for
mación de quistes. Las zonas atacadas son la corte~
za, sustancia blanca, -nuclea caudado y, lenticlIlar, -
mesencéfalo, protuberancia, bulbo y médula. Es pro-
bable que ocurran lesiones graves alrededor de los
ventrfculos y sus paredes pueden estar cubiertas de
exudado o granulomas ependimarios. La obstrucción -
del 9gujero de Monro y acueducto de Silvio pueden --
ocacionar hidrocefalia interna.

La coriorretinitis se caracteriza por'edema, --
necrosis de retina, desorganización de la capa pi.g--
mentada, los bastones y conos se infiltran con célu~
las inflamatorias de retina y coroides. En los últi

..mos períodos se advierte un aumento de granulación ~
que puede invadir ampliamente el cuerpo vftreo. En
las formas agudas se'observa gran cantidad de toxo--
plasmas, alrededor de los cuales, cuando están den--
tro de las celulas se prbduce un infiltrado linfo--
plasmocitario y necrosis; en las formas subagudas el
número de parásitos es menor, se forman algunos quis
tes y el infiltrado celular disminuye; en las formas
crónicas, los paráSitos son escasos, en su mayor(a -
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en forma de quistes, no presentándose habitualmente
signos de inflamación (43-50-64).

e,':> ',;.~!;..;
~ <. .

. INMUNIDAD -,'¡"";') 1'" ,!,jb('-~ \,

.: :"""' :~:;¿- >'¡..~'.

.jSabirí'Feldman.cúmunicaron la existencia de un
factor ..termol ábi1 antitoxopl asma en el suerÓ normal
de mamlfe~o~, el cual es diferente a los anticuer--
pos especlflC?~. Es .~na combinación. de anticuerpos
termostab1es y'su actlvador, una inmunog10bulina u

que depende. ¡¡e,l comp1emento para su acción. Se su-
giere que r~sidedentro de las,inmunoglobulinas A.
No se sabe' 'á'Únsi 1a presencia "natural" de este -

fact?r se deba ~ l,a. exposición atoxop1asma, a de--
term~nante~ }ntlgenlC~S d~ fracciones de toxoplasma
oa l~fecc~~n o ~olonlzaclon con otros organismos -
q~e t'lenen)re~cc~ón cruzada. La presencia de pará-
Sltos es necesarla para el desarrollo de inmunidad
protectorav'ya que los productos metabó1icos dan ma
yor espectrOi'iánt i génico.y producen mejor respuesta-
sobre tod011é)la inmunidad.mediada por células.

.
'. '

~,. ¡:;::: ri ,- . j
~ .

. ,'.La infecciónf"pWf:tQxoplasma confiere resisten-
claprolongai:la '(ilh,'año'o'¡más) a. .infecciones. intra.-
cel~lares a"Listerla monocitóge.nes..- Brute 11a me11i-
tenses, 5almonel1 a¡,ttphi~u.rtUll1 y Virús Mengo.en. ra-
t?nes; A .s~,vez;:atones.lnfe,c.ta.dos por listerias --
tlenen. resJs~enC;la a.¡~oxoplasma~ se sugiere que es-
ta reslsten~la'es.deblda a. macrofagos activados.

. ;1 ;¡,;,.: .~("'.J ;::, . ~

Toxo'plisma'Junto con ciertas levaduras bacte-
rias. Gram negativo y virus, se han reconocido como
a~entes patógeno s, oportunistas en pacientes con de-
hciencias inmunitárias;, se han aislado en pacien--
tes ~on neoplasias mal ignas y con Astrocitoma.

," t'
,,-

Este ese.l'primer protozoari o que se ha demos-
trado 'que,'i nducel a producci 6n de interferón el ---
cua1 'se asemeja' en sus caracterí st i cas fi s icoquími-
cas al producido"porciertos virus (1-5-26).

~
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MANIFESTACIONES CLINICAS
. j

La toxoplasmosis, debido a qUhel. agente causan
te tiene gran capacidad invasora, puede localizarse-
en cualquier célula o tejido produciendo cuadros.--'
clínicos muy variados o bien cursar asintomática' -
para fines descriptivos se puede clasificar en c~a-
tro fonnas básicas, segun la época de¡la vida que -
se presente: '

, ,
.

l.
2.
3.
4.

Embriopatía Toxoplásmica' Fetoletal ,'.:,'
Toxoplasmosis Congénita del Lactante"
Toxoplasmosis Posnatal adquirida del niño
Toxoplasmosis Posnatal adquirida,del adulto.

~:
'-

::,\,¡

EMBRIOPATIA TOXOPLASMICA FETOLETAL ni'
¡.

!C"

Se produce cuando la infección eSe,.adquirida --
por la madre durante el embarazo, suele.acaecer du-
rante .la segunda mitad del mismo, ocasionando muer-.
te fetal. Ocurren lesiones de encefalomielitis -~
micra o hidrocefal ia, calcificaciones cerebrale~" -. ... ~ ' :
cOrlOrretlnltls, retardo y anomalla en el desarro--
110 del corazón, macizo óseo:craneal; su,clÍnica es
la de un aborto o parto prematuro con un. feto que
presenta multi pl es 1es i ones.;',.en ehcerebro del feto
se encuentra vascul itis noduliir¡qu.e" recuerda al' Ti-
fus exantemático, con necrosis'que 'son eL centro -
de ulteriores calcificaciones que se asientan junto
al epéndimo y suelo ventr1cular"produciendo hidroce
f~l~a i~terna; coriorretinitis, micr~ftalmía Y

cal~

Clflcaclones cerebrales, es lo mas,tipico'de la fe-
topatia toxoplásmica (43). ,'" '

;\>-;.
',."~

T()~:OPLASMOSIS CONGENITA DEL LACTANTE,:

Se acepta que al rededor del 40% d~i'as embara-
zadas con toxoplasmosis reciente transmitirán lain
f~cción al hijo, y de éstos un, terciosedansirítoma:
tlCOS. La toxoplasmosiscongenita.afectaal produe
to según el período de gestacíon en el'cual

6
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ocurr~ la in~ección_ya que si 'es adquirida durante
el prlmer trlmestre raramente se transmitirá al fe-
to- pero si ocurre durante los últimos meses. la ma-
yoría de niños nacen infectados (17).

Esta enfermedad puede manifestarse al poco tiem
p~ del nacimiento o bien meses o años después, casi-
Slempre en el segundo trimestre de la lactancia al
madurar los centros neuroencefálicos. Se trata'de -
recién nacidos portadores de hidrocefalia interna y
externa, fontanelas distendidas, estrabismos, cuadro
febr~l con meningismo, rigidez extrapiramidal, con--
vulSlones, falta de apetito y vomitas. En el ojo --
existen abundantes signos: microftalmiá iritis iri
dociclitis, opacidades del cristalino y'humor vftreo
colobomas, uveitis y una intensa coriorretinitis qu;
conduce a la ceguera (78). Hay tres principales ma-
nlfestacione~ de esta i~fecci?n congenita, las que -
forman la trlada de Sabln: hldrocefalia calcifica-

, '
Clones cerebrales y coriorretinitis. Por la encefa-
litis aguda con que nacen en su mayoría estos niños
p~eden morir en el transcurso de su primer año de --
vlda. El examen de LCR demuestra mayor tensión del
mi smo, xantocr~mía con normo o discreta hi p"erc itos i s .
y aumento conSlderable en. ocasiones de albumina; a -

los rayos X se encuentranmultiples calcificaciones
cerebrales y en el EEG muestra una atrofia cerebral'
hidrocefálica; en el LCR es posible, no es fácil ha-
llar al toxoplasma. En niños que no padecen la en"-
fermedad puede quedar estancada y curar con defecto
(oligofrenias; ceguera, epilepsia), tras varios años
de compensacion, hasta diez o veinte las lesiones -
pueden reactivarse. Además de la fo~ma encefal Hica,
en lactan~es puede existir cuadro letal de sepsis --
toxop~asml~a.generalizada aguda con fiebre, erupcio-
n~s, lcterlcla, hepatoesplenomegalia, gastroenteri--
tlS, hemorragias, miocarditis y neumonía intersticial
(54-64). Restrepo describió y confirmó en estudios
de anatomía patológica los primeros siete casos de -
toxoplasmosis congénita en pacientes fallecidos en el
hospital Roosevelt.

7
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TOXOPLASMOSIS POSNATAL ADQUIRIDA DEL NIÑO

Puede evolucionar como un cuadro encefalítico
parecido al de la congénita, pero menos grave, co--
mienza con cefalalgias, vómitos, estupor y convul--
siones, a ello se suma la presencia de signos extr~
piramidales, parkisonianos y coriorretinitis, no son
raros los episodios de bronconeumonía, adenopatias -
y diarreas, a menudo cura sin recidivas en uno o dos
meses (17-54-64).

TOXOPLASMOSIS POSNATAL ADQUIRIDA DEL ADULTO

Su sintomatología es menos neurotropa y cursa
como una infección aguda presentándose en forma ge-
neralizada, tras la infección por contacto, el agen
te se disemina y ocasiona durante una a tres sema-~
nas astenia, cefaleas, dolores vagos de las extremi
dades, después fiebre de 38-39°C,. exantema maculop~
pular y signos de irritación meníngea, puede haber
signos de bronquitis, rara vez bronconeumonía. A-
veces se presenta en forma viceral, es localizada -
siendo la más frecuente de tipo ganglionar y ocular,
la primera puede confundirse con mononucleosis in--
fecciosa. con reacción de Paul Bunnel negativa. En
la forma digestiva se observan enteritis, hepatoes--
plenomegalia y adenitis mesentérica; la forma cardia
ca se caracteriza por miocarditis de tipo focal. Eñ
el tipo bronconeumónico hay espectoracion y esputo
con toxoplasmas, neumonia atipica. La toxoplasmo-
sis latente del adulto esimportanté puesto que algu-
nas poblaciones han mostrado el 50% en mujeres con
si gnos humoral es : pudiendo tener poder contagiante
y lesivo para el feto con las consecuentes anormali
dades (5-17-50-54-85). -

DIAGNOSTICO

Para llegar al diagnóstico de toxoplasmosis con
génita o adquirida debemos basarnos en antecedentes-
del individuo afectado, en íos hallazgos clínicos --
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carac~erísticos;Cdemostración del toxoplasma y de -
reacc~o~es basadas. en ~a presencia de anticu.erpos -
especlflcoS para los mlsmos. La demostración direc
ta del toxoplasma se logra en forma rara, puede in~
tentarse en casos agudos a partir del LCR, tiñiendo
su sedimento con la t~cnica de Giemsa e identificar
al' parasito, caradérf sti co..., S:i'r\~f':1.':'f06r'16vnr ;r.,'-:

;'."iA~~o,~lT,~~t~~~u?:di~ágnóstico se ~eal iza por el -
descUbním erito' de~ antl cUerpos especl fi cos o su sero
conversión. Existen varias técnicas serológicas -~
que los"por,en de manifiesto entre las que están:

:,} ~:J~; 'i.'Jnsq.9b ...6bf"'lf~Jpt ,

Pr¿eha de;~S~Diñ"Y:feHlmah9 (
(55)

Anticuerpos que: Fijan'el 'Complemento (89)
Inmunofluorescencia Indirecta ( 3)
Hemaglutinación Indirecta (11)
EL ,1$!\". ("e" (.h,' (lO)

Co~,;anJr,('¡ioFjg?d se utilizó la toxoplasmina (72)

Dg"l:~~Vr~~cciones que se practican in vítro, -
inmunofluorescencia indirecta, hemaglutinacion indi
recta y ELISA son actualmente las más indicadas, tan
to emp,l,e¡¡.d~,~,,~,isla~~ente o en combinación, estas -~
tr~s prue9a~' ?on slmllares en cuanto a sensibilidad,
reprod~cjp11jp~d y especificidad y sus t{tulos son
totalmente comparables (92).

'

.

Deberá siempre real izarse un. examen-rutiAario
antes del embarazo lo cual permitirá serear a las mu
jeres en seroposjtivas,y seronegativas, estas últi-~
mas deben 'ser 'estudiadas posteriormente, durante el
embarazq, no así)as"s~roposítivas. Para la detec-
ción de 'la infecCión'congenita en recién nacido se
considera indispensable hacer determinaciones cuan-
:itativas de 19~M;e'IgA y. demostrar la presencia -
d~ anticuerpos')g~ e,specificos para toxoplasma., -
Slempre deben"re,allZarse dos pruebas en el recien -
nacido, .una~cuando.se sospecha toxoplasmosis y otra
después de' los'cüatro meses de edad para comprobar
los niveles de anticuerpos (43). . I

.9
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Se menciona como m~todo de diagnó~tico el ha-
II azgo de seudogui stes de toxopl asma en corte~,hi~
tologicos de tejidos de placenta ,(63). .'"

','-:1.::-.,'"
PRONOSTICO

"i'
En cuanto a toxoplasmosis co~gen:ita" la morta-

l i dad es de aproximadamente 12% inv'a'riabl emente--
del cuadro cli'nico; en un alto por¡;eJ)taje, de sobre-
vivientes hay secuelas gravesdel"si,~t,ema"n,eri¡ioso
centra 1 . ¡, .

'

j
.,o'.'

'(';
~,~

'~~"f' /":;'-," ~:"-'~,{'
,',

En la toxoplasmosis adqúirida, depende de la -
forma de enfermedad, pero el, r:.establecir(1iento es, la
regla aunque puede durar sema n'a s (43);;""'1"

PREVENCION
1;."":."

-,
r'

j.t'f'; ~

!(;..:¡r¡¡
'.'

Se debe evitar el contacto estrechocon'anima-
les, contaminacion de alimentos con heces'1nfectaL-
das y cocinarlos adecuadamente. No hay VACUNA.-',1 , "-,. ~.

TRATAMIENTO
,.j,~" -Cd

Se ha indicado el uso de Pirimetamina y'de Sul
fadiacina, pudiendose usar ambas combinadas,'ya que
actúan en forma sinérgica. Se ha mencionado el uso
de Espiramicina.

DOSIS ;".'
. .~,L-i

"

PirimetaminaO.5 mg/kg/BID r?,' pasa'r'de25 mg.
en 24 horas.

Sulfadi.acina 150. mg/kgjZ4 horas en 4 tomas.'

El tratamiento de la toxoplasmosis adquirida -
durante el embarazo es discutido, pues según un es-
tudio de Desmonts (1977), refiere' que el tratamien-
to con Espiramicina en embarazadas'disminuye la'~~-

muerte fetal in útero, pero si estos sobreviven, no,
'.'
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se liberan de las graves secuelas que causa la en-
fermedad (7-32).

TPM-TEST

ERITROCITOS DE OVEJA ESTABILIZADOS y SENSIBILIZADOS

CON ANTIGENO DE TOXOPLASMA GONDII

Resumen y descripción general:
Tratando de superar los inconvenientes asocia

dos a los métodos serológicos primitivos para detec
tar anticuerpos contra T. gondii (por ejemplo, la ~
prueba del azul de metileno) algunos grupos de in--
vestigadoresestudiaron alternativas metodoldgicas
basadas en técnicas inmunológicas de fluorescencia
y en la hemaglutinación indirecta. El TPM-TEST uti
liza esta última técnica para detectar anticuerpos-
e~pec{fi cos,contra T. gondi 1. Los react i vos y el -
meto do general son analogos.a,los,usados en la sec-
ción de serologia parasitaria del Centro de Control
de'Enfermedades de Atlanta, Georgia, U.S.A. para el
ensayo rutinario de muestras de pacientes sospecho-
sos de toxoplasmosis. La ventaja del TPM-TEST sobre
la prueba indirecta del anticuerpo fluorescente es-
triba en que éste no utiliza el microscopio de fluo
rescencia.

-

El TPM-TEST es una prueba de hemaglutinación
indirecta que emplea eritrocitos sensibilizados con
un extra¿to soluble de T.gondii obtenido mediante
inoculación intraperitoneal.en rato'n o cultivo de
tejidos. Si el suero a ensayar contiene anticuer--
pos contra T.gondii será capaz de aglutinar especi

ficamente eritrocitos recubiertos de antigeno dan-
do lugar a un sedimento caracteristico en un poci-
llo de una placa para diluciones seriadas. Parale-
lamente, puede detectarse la presencia de aglutini-
nas no especfficas (como por ejemplo anticuerpos h~
-terófil os) ensayando cada muestra de suero con erl

11
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trocitos estabilizados de oveja no sensibilizados.
La aglutinac-ión de estos eritrocitos no sensibiliza
dos indica la presencia en el suero de aglutininas-
no relacionadas en modo alguno con los antfgenos de
T. gondii. En este caso es posible eliminar dichas
aglutininas mediante un absorbente adecuado, de ma-
nera que el ensayo puede verificarse sin interferen
cias.

Según las normas del CDCun título a dilución
de 1:64 sería el mínimo significativo para este ti-
po de ensayo, desconoci§ndose el signfficado prácti
co de títulos inferiores a aquel. Una característT
ca exclusiva del TPM-TEST es una t§cnica de normalT
zación de los resultados que tiene en cuenta posi-~
bles variaciones en la potencia del ant{geno para
diferentes lotes.

Reactivos

Reactivo principal (Reactivo A): eritrocitos de
oveja estabilizados y sensibilizados con un extrac-
to antig§nico de T. gondii. Concentración celular.
0.5%. El reactivo contiene un tampón, un preserva-
tivo y suero normal dé conejo al 1%. Debe agitarse
antes de su uso. Presentación un frasquito de 8.0
ml.

Reactivo de control de c§lulas (Reactivo B): -
eritrocitos de oveja estabilizados, no sensibiliza-
dos. Concentración celular 0.5%. Contiene igual--
mente tampón, preservativo y suero normal de cone-
jo al 1%. Debe agitarse antes de su uso. Presenta
ción un frasquito de 8.0 ml. '.

Diluyente (Reactivo C): solución salina tampo-
nada. Contiene un preservativo y suero normal de --
conejo al 1%. Se suministran tres frascos de 30 ml.

Absorbente (Reactivo D): eritrocitos estabili-
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' \'
zados de oveja rÍo,;sensi bi 1izados. Concentraci ón ce
lular.lO%." ConUene.,tarnpón, preservativo y suero:=-
normal.~e con,~jo!!,l ¡,l.%.Debe agitarse antes de su

uso. Sesurílinistra 8nfr'asquito de 4 ml
~;: --,; ;JUL: I f:, :.:;'l"':Dh . .

-SY~ro,c~n~r~\.p~7Ii~tv~ (Reactivo E) (humano):.
s~ tl tul o norma11zad'o es 1: 512, conti ene preserva-
tlVO. .SE!,p~,e~e.nta en un vial con 0.5 m].

,
.~

,
"1

~ r
' '.

. Sue~o ,sorytrol negativo (Reactivo F) (humano)--
normal):' contiene preservativo. Se presenta en un
vial. c(j,n ,O,,~ 11)1.

,-" .:'U
f)

Procediriii entQ E.
,- "<;í)L! ¡ 9:

. ~~te~~at~~ sumin~strados con el TPM-TEST:reactlVO pr1nc1pa.l, react1vo de control de c§lulas, di:=-
luyente, absorbente~ suero de control positivo, sue
r? de control negatlvo, placas de pocillos de plás:=-
tlCO transparente, de un solo uso. El reactivo ---
pri nci p~1y el' de .,co'~~Eo1 de c§l ul as vienen en frascos
cuenta gotas calibrádós para 0.05 ml por gota directa
mente en los pocillos de la placa.
Materia 1es "no 'sumi ni'strados.

~.;:.:-~;~¡
\'. n"j'~"

Acidoclorhídrico 0;1 N e hidróxido de sodio -
para ajustes de pH;j "Asa de platino calibrada o
(mi~rotitu1ador.tip~ Takatsy) para hacer diluciones
serladas. Capa<;:idadO.025 ml.

. ""./,:;'.,'~: :.

r. ,','{I(',"-' Oi

M~crojertngii':áutomática o micropipeta ajustada
para d1spe~.arO.g25..:ml en una gota.

Tiras de papel de filtro absorbente.
.'

~.
1'"

) ",

Agua destilada.

PRUEBA CUALITATIVA Y TITULACION
.,

1. Prepare y pruebe los controles.

13



2. Rotule la bandeja de ensayo para identificar -
cada especimen que va a seFanal izado 'y titul~
do- proveyendo 11 pozosporcád~~specimen.

-' ",-' .,f, -,
Prepare una dilucion de1:64delespecimen me-
diante diluciones seriéidas"'ai' doble hasta 2048 de
de la siguiente manera:, 2[)' "ii

a. añada 0.025 ml del di]uy,entei(~) a cada po-
zo #1-#11 ':.

',u;,.o ,

b. añada 0.025 ml del especimen al 'pozo #1 y -
mezcle bien.

c. Transfiera 0.025 ml del pozo #i~~l p~zo #2.1, i

Y mezcle bien. ,"

d. Continúe transfiriendo 0.025 ml de cada po-
zo desde el pozo #2 hasta llega~ al #11 in-
clusive descartando 0.025 ml del pozo #11 -
de manera que cada pozo contenga 0.025 ml -
deespecimen dil ufdo. Los pozos #6 hasta -
el #11 serán analizados y representan las -
siguientes diluciones:
Pozo # 6- 1:64 Pozo # 9 - 1:512
Pozo # 7- 1:128 Pozo # 10 - '1:1024
Pozo # 8- 1:256 ,P?,ZO #11- 1:2048

Prepare el pozo # 5 igual que el pozo de con--
trol celular añadiendo 0.025,ml, del, diluyente
(C) al pozo # 5. Mezcle bien y descarte 0.025
ml de manera que el pozo #5 contenga ahora --
0.025 ml de una dilusión de especimen de 1:64.

'Agite suevemente el reaétivo'O{A) 'de la prueba
de TPM-TEST hasta reestablecer una suspensión
así como el reactivo (B) de control celular --
hasta que las células estén completamente sus-
pendidas y no haya sedimento visible en el fo~
do de'los frascos.

3.

4.

5.

6. Transfiera apretando cuidadosamente el frasco
calibrado de goteo, una gota (0.05 ml) del rea~
tivo (A) de la prueba de TPM-TESTa cada pozo -
del # 6 al # 11.

14

(

7. Tranfiera una gota (0.05 ml) del reactivo (~)
de control celular al pozo # 5.

8. Mezcle el contenido de los pozos de prueba y --
del control celular dando varios golpes ligeros
en el lado de la bandeja de ensayo.

Incube las bandejas de ensayo a temperatura de
sa16n (25°Ct5°C) durando 2-3 horas hasta que -
las células se asienten en patrones distinti--
vos. No recoja ni mueva de ninguna manera la
bandeja durante el período de incubación.

9.

10. Lea los resultados al final del periodo de in-
cubacion.

INTERPRETACION DE RESULTADOS

Patrón de hemaglutinación

Sedimento uniforme de células
que cubre todo el fondo y pa-
redes del poci 11o.

Resultado Interpre-
tación

(++++) Pos it i vo

Sedimento uniforme de células
que cubre una superficie menor
del pocillo.

Sedimento uniforme de células
rodeado de un círculo rojo.

(+++) Positivo

(++) Pos it i va

Pequeño sedimento de células
rodeado de un denso círculo rojo

Botón de células con un pequeño
orifi c i o en el centro.

(+) Negativo

(+) Negativo

Botón muy compacto de'células
que pueden presentar un orificio
minúsculo en el centro. ' (-) Negativo .

I

I

L
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LIMITACION DEL ENSAYO

1. Se ha obtenido evidencia experimental que su--
giere que infecciones en fase temprana, o en -
niños de edad inferior a un año, pueden no ser
detectables mediante el TPM-TEST. Cuando se -
sospeche fuertemente la existencia de toxoplas
mosis, o en el caso de niños pequeños, debe re
currirse a la prueba indirecta de anticuerpos-
fluorescentes, o de la Ig M fluorescente, para
confirmar el resultado negativo.

Aunque la aglutinaéión nOlf'~pedficacon dilun
ciones de 1:64 es muy rara, en caso de produ--
cirse se detectará fácilmente por la aglutina-
ción concurrente de los reactivos A y B. En-
esta situación, el reactivo (D) es capaz de eli
minar las aglutininas no específicas.

2.

FIABILIDAD DEL ENSAYO

,

Mediante experimentos que comparan los resulta:
dos del TPM-TESTy de la prueba indirecta de anti-~
cuerpos fl uorescentes, para una misma muestra de '--
suero positivo, se ha comprobado que la diferencia
entre los títulos obtenidos con ambas técnicas nun-
ca supera dos órdenes de dilución. Aunque con el
TPM-TEST puede darse una variación de título de es-
t~ orden en algunos casos, no se han observado prac
tlcamente nunca resultados falsos positivos o falsos
negativos (11).
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INFECCIONES POR CITOMEGALOVIRUS

Enfermedad por cito megalo vi rus ha recibido di s
tintos nombres: enfermedad por inclusión, infeccion
generalizada de las glándulas salivales, enfermedad
viral por inclusión de las glándulas salivales y en
fermedad por inclusión citomegálica generalizada.
Antes de comprobar su etiología viral fue llamada
eritroblastosis fetal. Por el aspecto anormal de
las células con cuerpos de inclusión hizo que los
primeros investigadores pensaran en una enfermedad
parasitaria y llamaron al síndrome enfermedad celu
lar por protozoarios.

En 1950 solamente habían reportados 69 casos -
de enfermedad generalizada por infección citomegáli
ca; la enfermedad no se diagnosticaba clínicamente-
durante la vida. Desde 1952, las técnicas de citolo
9ía exfoliativa han permitido establecer diagnósti-~
cos ante mortem. En ese mismo año se demostró la -
existencia de grandes inclusiones intranucleares en
las células epiteliales teñidas del sedimento uri-
nario de pacientes con enfermedad por inclusión ci-
tomegálica (21). En 1955 se publicó el primer ca-
so de superviviencia de un niño con el síndrome,
diagnosticado por examen del sedimento urinario. En
1956-57 se logró cultivar el virus en cultivo de te
jido, así lograndose obtener otro método diagnósti~
co de la enfermedad durante la vida. Este importan
te desarrollo fue seguido de una explosión de cono~
cimientos sobre la enfermedad, comprobandose que po
día producirse como infección congénita o como in-~
fección adquirida después del nacimiento (43).

ETlOLOGIA .
El comité provisional para nomenclatura de los

virus ha recomendado que los citomegalovirus sean
considerados un género separado de la familia her-
pesvirideare. La'cápside viral es un icosaedro de
100-110 nm. de diámétro, con 162 capsómeros rodea-
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dos por dos cubiertas. Patrizi y Col. describieron
tres clases de partículas virales en el núcleo de -
las células infectadas: una partícula esférica ro-
deada por una membrana; una partícula esférica, con
una zona central opaca a electrones y con dos membra
nas; y la t~rcera es similar a la segunda solo que -
con una cublerta externa adicional. Los microcor--
púsculos no virales que se producen en el citoplas-
ma de la célula infectada (12), se conocen como Cor
púsculos Densos y comparten determinantes antigéni-=-
cos con los viriones de CMVH,pero no poseen ácido
nucléico viral (69). LareplicacióndeCMVHésbastante
~neficientéy quizas se deban a) gran número de partículas
lncompletas que se producen; han demostrado quemll
células cultivadas producen una unidad infecciosa,
aunqye cada ~élula infectada da lugar a diez mil --
partlculas vlrales (73). El virión de CMVH contie-
ne ~na'cu~i~rta lipídica que es indispensable para
su lnfectlvldad (67). En el centro del virión se
encuentraADN (73). El peso molecular del ADNdel
CMVH humano,fue estimado originalmente en 64 x 106
daltons, con un contenido de guanina-citocinade 58%
(33l~ Sin embargo posteriormente se reportó que la
mole~ula de ADNmide 75 milimicrag y pesa 147 x 10b
un numero muy parecido a 150 x 10 que fue estimado
por De Marchi. ' '

,

RELACIONES VIRUS-CELULAS

In vivo, los CMVHcausan citomegalia en células
epiteliales principalmente. In vitro, el efect& ci-
topático aparece principalmente en fibroblastos, aun
q~e los vir~s ~ambién se replican en células epite-=-
llales de tlroldes (42). Fluido amniótico y amnio -
(23). Las célula> linfoides también se infeétan y
puede haber citoinfección latantein vivo (44). Las
lineas linfoblastoides son poco suceptibles a la in-
fección (83) y en algunas de ellas el genomio viral
persiste por períodos largos (41). Los CMVHson --
considerados especie específicos, aunque pueden in-
fectar célulasheterálogas en forma abortiva, o ---
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ineficient~mente"Jt)d~ccir la producción de virus in-
fecc'ioso, ,'( 8$-L ~ Lg'5 :C~lu1as transformadas por CMVH,
s6n';resisterít€sca~ü'h~~ superinfección por CMVH,pero
son;' ,s,yc~)?~t'iP~;~,~n~":plr,es herpes v i rus (22).

,'" ':..? ? f;,r1iTi:, ('; f) rle.

INFÉCC lONE$: HUMANAS i?
-¡ ,,',,

-'V'
Iv<, ,J.f-."';: j~ ,.9 ¡

c'L~~G(; n'fk(;9r~ri'e~. ~b;:,'CMVH pueden adqui ri rse en
cualq'u:f~r," e'F.apa:¡¡:te~;~a;:y,)'da: i n út~ro (i ~!ecci ón
congéñ~.ta)",al, momento de nacer (1nfecclOn nata 1) ;
en. l:á..iftÍ'f~né:'ia'; temprana, durante la niñez o la Vl-
da ad;Jlta~.:"Lá patología que resulta de estas in-
feccio'nes' (i~ría desde excreción viral asintomática
hasta la enfermedad diseminada fatal. (90). Los
CMVH son ubicuos en la población humana, la gran
mayoría de las infecciones son asintomáticas. La
incidencia de seropositividad ha sido determinada
usan'éJ601~,;p'hueba de fijación del complemento y ~e
ha'en~on"fradQ,q'u:e la tasa varía desde 7 % en pal=
ses'; dés~;r'rÓrJadQi (35)" hasta por encima de ~O %

erí;;ár,e~\:~n:;J:\~~JrJ'R~¡l ~,; 2,Han .efectua~o es~u~l o~ en

pOb,\~Fj:9.t),es"qe ~ftJr:f'dH\,Jo nlvel Socl~c~nomlco en-
contrand~ en las prlmeras datos serologlcos compa-
ti b1es con i nfecc i ón aguda a CMVHdurante el emba-
raf:p,y,¡yn,,:}i1?s:f,r¡9l.\J'l9C¡rGr,d~tosde infección crónica

(7,9\->:." : ('(HI1Zrn5J9fn 2t

INftx:<YH~N: P~)k1J1~Y€~~~'. . .
Un huespe,d,suc.eptible (lnmunologlcamente Sln e~

pefi enciá,especi}iC'áa CMVH) puede infectarse dura.!1.
te 10sjJeríod6s~p'Y:e'natal, perinatal o posnatal. La
i nfecc i6n preria'tá 1;0 congén ita suele adqu i ri rse por
via transplacetÍ't~r:ia. La viremia dura,nte el embar~
zo esel.ori gEÚi'inás frecuente de i nfecci ón prenatal
con CMV¡:¡~"Sin 'émbargo se han publicado informes ai~
lados de infección congénita resultante de la tran~ '

fusi6n intrauterina de sangre infectada con CMVH.(43)

La infección perinatal probablemente este causa-
da poi la expos~{ión a secre~iones cervicales infec-
tadas con los CMVH (18): "

"
I

; . ~ .~, ¡.: ?U i:.
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Las infecciones posnatalescc~sr siempre son ad-
quiridas por contacto con diversas secresiones como
orina, leche y posiblemente heces y lágrimas. No-
conocemos exactamente la vía de transmisión; puede
ser tanto bucal como respiratoria o,ambas., Se ha su
puesto que era necesario un estrecho c'ontacto para-
la transmisión de CMVH. Por lo tanto, es posible'-
que los CMVH,como la mononucleosts infecciosa y la
hepatitis por virus B, se transmitan por el beso.

, Otras fuentes ex6genas de infecci6n citomegálica --
posnatal incluyen transfusiones con sangre infecta-
da con CMVHy trasplante de órganos infectados con
el virus (43).

REINFECCION O ACTIVACION DE CMVH

El huésped con experiencia inmuno16gica puede
estar expuesto a agentes de infección exógenos o -
endógenos. Por vía exógena, la reinfección la pue-
de producir la exposición .~ los CMVHde tipo anti-
génico d~ferente, o una dosis infecciosa de virus -
que provoca una respuesta modificada por sensibili-
zaci ón del huésped inmune. ' "

,
. ..,
, ,

'La activación de infecciones"latentes de C.MVH
puede tener lugar por diversos mecanismos: iatro-
génicos, patológicos o fisiológicos... El. embarazo -
o cual qui er enfermedad concurrente'ptéide acompañar-
se de un aumento de frecuencia de infección de CMVH.
La administración de drogas inmunosupresoras o las
intervenciones quirúrgicas pueden activar una infec
ción latente. Solo en unos pocos casos se han seña
lado episodios repetidos de infecciones congénitas-
adquiridas de CMVH y se considera que 'el hecho es
muy raro (43-75) -

ANATOMIA PATOLOGICA

.~a l~sión ~i~tológica de la enfermedad por in-
cluslOn cltomegallca se caracteriz¡¡"por grandes cé-
lulas que contienen cuerpos de inclusión en núcleo
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o citoplasma. El cuerpo de inclusión intranuclear -
mide aproximadamente 9 nm. de diámetro; es p~rpura
rojizo, con los colorantes de hematoxilina Y eosina
y esta rodeado de un halo. El cuerpo de inclusión
citoplásmico es más grande granular y de aspecto
más basófilo. Las células que presentan cuerpos de
inclusión están ampliamente diseminadas. Se les ha
encontrado en los sigu~entes lugares: glándulas s~
livales"hígado, riñon, pulmón, cerebro, páncreas,
tiroides, suprarrenales, tubo digestivo, bazo, timo,

gang1ios linfáticos, paratiroides, hipófisis, tes-
tículos, epidídimo, ovario, corazón, músculos, méd.l!
la ósea, piel y vasos sanguineos. Cuando están ---
afectados riñones y pulmones se encuentra nefritis
y neumonitis intersticiales crónicas, con zonas de
infiltración por mononucleares en el tejido inters-
ticial. En el hígado puede existir focos de necro-
siso El hígado y el bazo son aveces asiento de he-
'matopoyesis extramedular. El cerebro puede presen-
tar lesiones granulomatosas con necrosis y calcifi-
cación extensa (43-64).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Infección Congénita

Los porcentajes de mujeres embarazadas de di-
ferentes poblaciones que excretan CMVHpor la ori-
na varía' del 3 al 6% (14). La incidencia de excre-
ción cervical de CMVHaumenta conforme la gestación
progresa,(53). Estudios epidemiológicos sugieren -
que cambios fisiológicos. que suceden al principio
del embarazo suprimen, la excreción de CMVH. La pr~
valencia de, virus durante el primer trimestre de e~
barazo es más bajo que aquella observada en mujeres
no embarazadas, quienes tienen una tasa de excreción
similar a la que ocurre en el último trimestre (75).
Hasta hace pocos años se ~onsideraba que una infec-
ción primaria en la mujer embarazada era requisito
indispensable para l,a infección congénita; este tipo

I..
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de infección sin embargo se ha reportado en niños pro
ducto de embarazos consecutivos (74). En una ocación
se determinó por análisis del ADNvira1 que las cepas
aisladas de dos hermanos consecutivos con infección -
congénita eran idénticas (77). Adiciona1mente, estu-
dios epidemio1ógicos han demostrado que mujeres sero-
positivas antes del embarazo pueden dar a luz niños -
con infección congénita (71). Reactivación de una in
fección latente o reinfección de la madre puede resuT
tar en infección intrauterina. La tasa de excreción-
viral en mujeres embarazadas es más alta que la tasa
de excreción en sus niños; una evaluación de títulos
preexistentes de anticuerpos durante la gestación no
siempre esta asociada a infección congénita (46).
Han reportado que los CMVHpueden afectar la p1acen-
ta sin alcanzar al feto, además la infección congéni
ta por CMVHla han visto en un gemelo dicigoto y no-
en el otro (38). Adicionalmente una mononucleosis -
por CMVH durante el primer trimestre de embarazo pue
de no resultar en infección fatal. Esta información
sugiere que existen otros factores, aparte de la re-
plicación activa de CMVHen la madre que influyen en
la infección del feto. Los factores inmuno1ógicos dg
ben tomarse en cuenta: existen reportes de un defec
to de inmunidad celular específico para CMVH en los-
niños con infección congénita y en sus madres (62).
La etapa de la gestación cUando ocurre la viremia pue
de determinar el grado de daño al feto. Han reporta~
do que una seroconversión durante las etapas tempra-
nas del embarazo estaban asociadas con niños severa-
mente dañados, mientras que seroconversión durante -
las etapas tempranas más tardías correlacionaba con
infecciones asintomáticas (52). En veintiun mujeres
embarazadas con infección primaria CMVH se encontró
únicamente un niño con signos compatibles con infec-
ción congénita aguda a.CMVH(79). Las infecciones
congénitas pueden dar lugar a varias secuelas las cua
les van desde bajo. peso al nacer hasta el daño al sis
tema nervioso central y enfermedad fatal (91). Han-
descrito manifestaciones clínicas que incluyen hepa-
toesplenomegalia, retardo mental, microcefalia, ict~
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ricia, púrpura trombocitopenica, coriorretinitis y
calcificaciones,cerebra1es (90). La enfermedad fu1
minanteseicaracteriza por ictericia, hepatoesp1eno:.
megalia",Y'erupción petequial en un recién nacido,

~

generalmente :prematurd, unas horas o pocos días des
pués del 'naci,miérito~'(~parecen rapidamente letargo-;-
trastornos:respiratorios Y ataques convu1sivos y el
desenlace fata'l J'puéae2producirse en unos días o unas
cuantas .semanas'.'" En 'los niños que sobreviven la ic
tericia piÍedé'Cdesapa'récje:r al cabo de dos semanas 0-

durar más.de 'cuatro meses. Los fenómenos hemorrá--
gicos desaparecen pronto. La hepatoesplenomegalia
puede aumentar 'durante dos o cuatro meses y durar -
mucho tiempo 'después. No es rara la coriorretini--
tis. EnEt1 laboratorio se encuentra generalmente -
anemia y trombócitopenia. El líquido cefalorraqui~
deo muestra 'pleocitosis y aumento de la concentra--
ción de proteínas. A veces se encuentran ca1cifica
cionesceré~rales en las radiografías. El examen ~
de orina. 'reci.ente permite encontrar los cuerpos de
inc1usiÓnelÍ:l,~s células del sedimento (36).

.'~
; ,_,el,.

.',

Rfpgrtesposteriores han asociado a la infección
congénita por ~MVHco~[cambios óseos similares a los
producidos':poY' rubeo'la'"'congénita, como sordera, dia-
betes y'deficieriéialmuscúlar del diafragma. Los in-
fantes' infectadosdñ,'útero excretan CMVH durante las
primeras horas ,dé.Yidá ,y 'por períodos prolongados --
(44) . Apesa'r qúe:)]os; ,infantes congéni tamente pueden
presentar valores elevados de 19 My de 19 A en suero
de cordón umbilical (48-60), solo aquellos que tienen
si gnos obvi 05 de":i nfecc i ón desarrollan anti cuerpos es
pecíficos contracCMVH'del tipo 19 M (36). Esto con-~
trasta con su inhabilidad de responder con paráme--
tros de inmunidadcélu1ar contra CMVH,tales como::
transformac.ión de 1infocitos (62) y producción de -
interferón :ihmune' (80). Los niños con infección co,!!
génita puedénpresentar número reducido de 1infoci--
tos derivádos:'de1'itimo en la circulación (24).
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Infección Natal
.:~~¡

'.~ r' .

Los CMVH también pueden transmitirse al ,niño -
durante el nacimiento. Los infantes que-adquieren
el virus en esta forma empiezan a excretar CMVH a -
las 4-8 semanas de vida y algunos-de ellos llegan a
hacerla por 3 años (75). Han,descrito que-la tasa
de infección natal en una pOblaci

,

ón de bajo nivel -
socioeconómico en los U.S.A. es de 5% (59). En el
area rural de Guatemala 24% dellos niños quizás se
infectan al nacer (13). EnF,inlandia 30% de los in
fantes entre 2 y 4 meses de:edad excretan CMVH; en-
este estudio se reportó que algunos niños al nacer
adquieren el virus aún cuando nacieron por cesárea
(46). La presencia de anticuerpos en la madre no
previene la infección natal por CMVH y/o excreción
subsecuente del virus; es más, una infección previa
en 1a madre, determi nada por seropos it i vi dad, pare-
ce ser un factor de riesgo para la infección del re
cién nacido. Además de la excreción pro.longada del
virus, neumonitis también ha sido ligada a infección,
natal por CMVH (46). Sin embargo encontraron que -
los niños infectados al nacer, especialmente aque-
llos que excretan virus, no responden a ~ntigénico~
de CMVHen la transformación de linfocitos in vitro
(62). La duración de este defecto.,no se ha determi-
nado. Sin embargo, cuando se,inoculó.a niños de 3 -
años de edad con vacunas de 'rube61acy.sarampión se
obtuvo una respuesta humoral adecuada, a pesar de -
que estos niños habian sido infectadüsin'utero o al
momento de nacer (61). .,.d.-, ". '

'[,O h

Varios autores han tratado""de -determi nar si se
puede diferenciar por métodos serol~gicos una infec-
ción congénita de una infección natal! Examinaron-
muestras seriadas y reportaron diferentes patronos -
de respuesta de anticuerpos en los dos tipos.de in--
fección (76). Los anticuerpos de, tipo Ig G contra-
antigenos tempranas inducidos por tMVHparecen ser
un mejor instrumento para discernir entre los dos ti

26

..
=

I

pos de infección (15), han encontrado titulas más -
elevados de anticuerpos anti-AT en suero de cordón
umbilical de niños infectados in útero que en mues-
tras de niños que no tenian viruria. Han reportado
que los anticuerpos del tipo 19 G no son un indica-
dor de infección congénita, sino de replicación ac-
tiva de CMVH,la cual puede darse en infecciones prl
marias, reinfecciones o reactivaciones (29).

Infecciones Posnatales

La transmisión posnatal por CMVH es muy común.
En el área rural de Guatemala, además de los niños
infectados al nacer, 22% de los infantes excreta n -
CMVH durante el primer año de vida (13). En los --
EEUU las cifras varia n de O a 20%en niños hospita-
lizados, de 2 a 8 años de edad (90). En Finlandia
e Inglaterra la tasa es alrededor de 10% (46). La
transmisión de CMVH en la infancia temprana puede
suceder a través de leche materna; en un estudio -
50%de las madres seropositivas excreta ron CMVH por
la leche durante las tres primeras semanas 'post pa~
tum (37). Los CMVHse han encontrado en semen y la
alta prevalencia 'de infección cervical sugiere que
los CMVHpueden transmitirse sexual mente (45). Los
prematuros que se infectan poco tiempo después de
nacer pueden presentar un sindrome caracterizado --
por hepatoesplenomegalia, insuficiencia respiratoria
fiebre y un color gris peculiar (4). En todos los
casos los linfocitos de individuos normales que po-
seen anticuerpos contra CMVH responden adecuadamente;
no se observa transformación en pacientes sin anti-
cuerpos. Además, también se ha descrito que célu--
las mononucleares en sangre periférica son citotóxl
cas para fibroblastos infectados por CMVH (82). La
migración de leucocitos en presencia de antigenos
de CMVHestá disminuida en sujetos seropositivos no~
males, pero, normal en pacientes seronegativos (24).

..
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DIAGNOSTICO

. El diagnóstico de infección y/o de enfermedad
d~blda a C~V~ requiere estudios virológicos, seroló
glCOS y cllnlcos. ?~ ha d~ pensar en esta cuando se
n~s presente un reClen, nacldo con hipertrofia del --
hlgado y.del bazo, ictericia, exantema petequial mi
crocefal1a, trombocitopenia, y calcificaciones c~re-
brales. En lactantes mayores puede aparecer retra~
zo mental, trastornos motores y microcefalia.

E~ ~i~os mayores y adultos no debe descartarse
la poslbllldad de enfermedad en caso de:

a. Neumo~í~ en pacientes con enfermedad debilitan
te crOnlca como tumores malignos y leucemia; -

Enfermedad hepática crónica de etiología inex-
plicable;

E~fermedad parecida a la mononucleósis infec--
Closa, pero con prueba negativa para los anti-
cuerpo~ heterófilos y que suele presentarse en
enfermos sometidos a cirugía del corazón abier
to por ab~ndantes .transfusiones de sangre fres
ca, tamblen en sUJetos por lo demás normales'-
y,

..
,

b.

c.

Enfermos quirúrgicos con traspla~te renal y tr~
tados con medicamentos inmunosupresores.

. Se puede confirmar el diagnóstico con los si~-
gUlentes estudios:

d.

a. Examen de sedimento de orina o contenido gástri
co, busc~ndo los cuerpos de inclusión típicos -
en las celulas de descamación.

B~~psia de hígado y estudio histopatológico tam
blen en busca de estos cuerpos de inclusión; -
,Identificac1ón del virus en cultivo de fibroblas =
tos humanos ("1) ' 1 d

. -.
""

,1 nocu a os con on na o muestraS

b.

c.

:?8

I
J.

=

d.

,de biopsia. Debido a que el efecto citopático ~

es lento, se han desarrollado otras técnicas pa
ra laidentificación rápida del virus; entre -~
ellas"~e en¿uentran la inmunoperoxidasa (28), -
la toma de rojo neutro por células infectadas"
y microscopia electrónica; Y

,

Empleo adecuado de pruebas serológicas para de~
cubrir anticuerpos a CMVH. En estas un aumento
en el título de anticuerpos ES indicativo de in
fección activa. Varios métodos serológicos han
sido empleados entre los que se encuentran: r~
ducción de placas por neutralización, fijación
de complemento, contra inmunoelec~roforesis,
munoperoxidasa indirecta, hemaglutinaci6n pasi-
va, aglutinación de plaquetas, hemaglutinación
por adherencia inmune, enzimoinmunoensayo. in--
munofluorescencia indirecta (40), utilizando-
AT inmediatos, AT, antígenos tardíos o Michel--
son ha concluido que los métodos más sensibles
en orden decreciente para determinar anticuer--
pos contra CMVH son:

Enzimoinmunoensayo
. Hemaglutinación pasiva
'Fijación de Complemento
; .,Contra i nmunoe1ectrofores i s

(EIE) (70-86-87)
(HAP) (27)
(FC) (89)
(CIE) (25)

TRATAMIENTO

Se han realizado estudios clínicos con el obje-
to de modificar el proceso de infecciones activas d~
bidas a CMVH. Los resultados obtenidos son con agen
tes quemoterapeuticos tales ,como deoxuridina, adeni~
na-arabino~ida, floxuridina Y citosina-arabin6~ida -

han sido negativos. Los antimicrobianos sólo deben
emplearse cuando hay infecciones bacterianas simult~
neas, o en los casos en los cuales no se ha excluido
el diagnóstico de sepsis del recién nacido (43). H~
ce algunos anos, se empezaron estudios cOn vacunas -
de CMVH. Los sujetos que son vacunados subcutanea--
mente con cepa activa no excretan el virus, aunque -
si producen anticuerpos contra CMVH (57). La efica-
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cia de :a,vacuna es controversial hasta el momento
Y,su u~~lldad tendra que ser determinada para cada
sltuaC1?n en l~ que pueda usarse. Por ejemplo la -
pre~enc:6n ?e 1nfecciones in útero por vacunación -
ser1a d1fíc:l como 10 sugiere el hecho de haberse -
encontrado 1nfecciones congénita en hermanos produc
t? de embarazos consecutivos, y el defecto de inmu~~
.n1dad celular en madres seropositivas que dan a luz'
niños con infecciónr intrauterina {62). . Estos datos
indican que el prevenir una infección primaria en la m I

~adre ~o neces~riamente se protegerá al feto de una
1nfecc1ón congenita por CMVH.

PRONOSTICO

Los lactantes que sobreviven a la enfermedad -
por inclusión citom~gálica generalizada suelen pade
cer secuelas neurologicas graves, como microcefalia,
retra~~ mental y alteraciones motoras que se deben
a_le~10n cerebr~l por CMVH. Habitualmente el pro--
nostlco es grav1simo.

En los niños mayores y adultos el pronóstico -
depende,con frecuencia de la enfermedad subyacente
d~l ,pac1~nte tratado con medicamentos altamente t6-
X1COSe lnmunosupresores (como en la leucemia, can-
cer y trasplante renal)r o con grandes cantidades de
sangre fresca en cas? de,cirugía a corazón abierto.
A~nque nuestra exper1enC1a es aún muy limitada con
slderamos que el pronóstico es mejor en esta úitima
c~5egoría de enfermo~. Las.perspectivas' de curan
C10n completa son excelentes en los pacientes con -

(~;)~medad parecida a la mononucleosis infecciosa -

.
d' . .
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VALORACION INMUNOABSORBENTE CON ENZIMA LIGADA PARA

ANTICUERPOS. Ig M A CITOMEGALOVIRUS

ELISA para Citomegalovirus.(CMV). .Behring Institute

COMPOS 1 C ION

Placa para ELISA con 12 x 8 pozos.

El antígeno y el control negativo de antígeno -
se obtiene de células humanas inf.ectadas y no infec-
tadas con CMV, respectivamente. Los antígenos son
inactivados y ligados a la placa tal y como se indi-
ca en el esquema l.

Suero humano, control positivo para CMV. Des-
pués de reconstruir con 0.5 mI de agua destilada es
téril, el suero liofilizado da lugar a una dilución
1:5 que podrá guardarse por al menos una semana a -
4 - 6°C. El título está indicado en la etiqueta.

Suero anti-Ig G (cadenaP<')conjugado con fosfata
sa alcalina y suero anti-Ig M (cadenajC()conjugado con
fosfatasa alcalina. Estos sueros son producidos a .

partir de anticuerpos con alta avidez de conejo. La
especificidad de estos antisueros se ha determinado
con ELISA. La dilución apropiada de cada uno se in-
dica en la etiqueta.

El substrato para fosfatasa alcalina consiste
de 2 x 50 mI de buffer de substrato y20 tabletas de
substrato que se utilizan para preparar la solución
de substrato.

Medio suplementario para ELISA: 1 mI para pre-
parar 100 mI de buffer para diluciones (PbS), pH
7.0-7.2 más 4 mI de Tween 20 (4%), el cual se usa pa
ra diluir los sueros y los antisueros conjugados.

.-

Otros reactivos que se necesitan son: PbS + 1%
de Tween 20 pH 7.0-7.2 para lavar ~2 N NaOH.
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Almacenamiento y estabil idad: todos los, reacti
vos deben guardarse a 4-6°C y podrán utilizarse an-
tesde la fecha de expiración ques'e indica en la -
etiqueta.

Uso: para la determinación cualitativa y cuan-
titativa de anticuerpos (lgG, Ig M) en 5ueroshuma
nos.

METODO

Principio: los' anticuerpos que se determinan -
en las muestras de suero se unen al antígeno en 'la
superficie de la placa, formando así un complejo,. con
el cual va ha reaccionar el conjugado. Luego de --
agregar la solución de substracto, un color amari--
110 verdoso se forma al degradarse enzimaticamente.

,Los reactivos que no se unen se eliminan e~ el
proceso de lavado.

1. Sacar la placa de su bolsa de alúminio y dejar-
la estar a temperatura ambiente (20-25°C) por -
5 minutos.

"

'

2. Agregar al menos 0.2 mI.. de la solución de ,lava
do (PBS + Tween) a cadá pozo por 3 minutos y _::
luego succionar. Repetir este paso 3 veces.

Agregar 0.15 ml del buffer de dilución a cada
paz?

'"

3.

4. Agregar 0.05 ml del suero prediluido 1:5 al pd
mero de los pozos de las filas a usarse de antI
geno positivo y antígeno negativo. (ver esque-. ma 1)

"

,
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10.

11.

--1

5. Transferir 0.05 ml de la dilucíón de, suero a --
cada uno de los pozos siguientes y descartar -
0.05 mI del último pozo. NO SE DEBEUTILIZAR
DILUIDORES,sino pipetas.

6. Incubar en cámara húmeda a 37°C por 1-3 horas
'para antiéuerpos Ig G Y 3 horas para anticuer-
'pos Ig M.

7. ,Sacar las diluciones de sueros y lavar 3 x 5 -
mino con PBS-Tween..

8.
,
Agregar 0.05 ml del cojugado en su dilución --
apropiada' e incubar 1 hora a 37°C en cámara hú
meda. '

g. Quitar el conjugado y lavar 3 veces'por 5 minu,
tos. '

Agregar 0.1 ml de la solución de substrato a -
cada pozo e incubar por 30-45 minutos a 20-25°C.

Detener la reacción enzimática, agregando 0.025
,mI de 2 N NaOHa cada pozo.

EVALUACION

,
Esta se lleva a cabo visualmente. Para mayor

precisión los resultados se pueden leer y expresar
fotométricamente.

a. Visual: el título será la dilución de suero -
más alta que tenga una reacción positiva compa
rabIe con la del suero control que se ~ndica ~
como tftulo de éste. Si la reácción es la mis
ma en los pozos recubiertos con antígeno posi~
tivo y control de 'antígeno negativo, esto indi
ca que no se puede demostrar la presencia de=
anticuerpos específicos. '

34
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,

--

b. Fotométrica: medir contra 0.1 ml de la solu-
ción de substrato más 0.025'ml de 2 N NaOHcQ
mo referencia a 405 nm.

Para la absorbancia (E) ai1 encontrada, eva--
luar así:

Papa anticuerpos Ig G~

Eantígeno menos E control> 0.5 '"
positivo.

Para anti¿uerpos 19 M:

Eantígeno menos E control;> 1.0 =
positivo

'E antí~eno menos E control>, 0.5 pero
<LO =d4doso (6)
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En la realización de nuestro trabajo se proce-
dió a tomar CIENTO OCHENTA muestras de 5 cc. de san-
~ del CORDON UMBILICAL al momento del nacimiento,
así como fragmentos de COTILEDONES DE PLACENTA, los
cuales se fijaron en formol, llevandose a cabo esto
en un periodo de cinco meses, uti1izandose para la
identificación dos papeletas las cuales se adjuntan
en anexos. '

',"1.'

Posteriormente se procedió a centrifugar las
muestras de sangre para la obtención de suero y así
poder realizar en el, pruebas de Hemaglutinación I~
directa específica para Toxop1asma gondii y método
Inmunoenzimático para Citomegalovirus, detectando -
anticuerpos del tipo Ig G en el primero e 19 M en -
el segundo. A los casos seropositivos se les efec-
tuó estudios de anatomía patológica en cortes de -
tejidos p1acentario en busca de placentitis o algu-
na otra evidencia de daño celular secundaria a in--
fección toxoplásmica o citomegálica.,-

Se efectuaron VEINTICINCO (~5) visitas domicf~-
liarias a pacientes seropositivos a toxoplasma, se -
les extrajo sangre para el contFol serológicoy se
les refirió a la clínica de Genética del hospital -
general San J~n de Dios, para el estudio corfespon
diente; de estos unicamente TRES se presentaron. -

,~
"~o

El análisis estadístico para obtener la confia
bilidad del trabajo se efectuó mediante la técnica-
de X2 (CHI CUADRADO). '

LOS,controles serológicos y clínicos de los --
TRES pacientes seropositivos a'citomegalovirus no se
pudieron realizar debido a la poca coaaboración de -
las familias.
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~terna 14-18 19-23 24-28 29-33 34-+ \OTAL

Paciente

POSITIVO 10 28 29 5 3 75

NEGATIVO 21 34 19 20 11 105

TOTAL 31 62 48 25 14 180
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CIJADRO No. 4

EDAD MATERNA EN AÑOS / DETECCION DE ANTrCUERPOS A TOXOPLASMA.

Fuente: Hospital General "San Juan de Dios".
Direccion General de Servicios de Salud. Guatemala.

VALORDE X2 = 15.53 COEFICIENTE DE CONTINGENCIA= 0.29

VALOR SIGNIFICATIVO DE
X2 = 11w
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Se observa que el incremento en la edad mater-
na de alguna manera está relacionada con la presen-
cia de anticuerpos a toxoplasma, comprobándose es--
te fenómeno también en otras latitudes y por dife--
rentes.autores (1~17-90); a"pesar de que se aprecia
un descenso entre las edades 29-33 años, los datos
son estadísticamente significativos.
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Masculino Femenino TOTALPaci ente"

POSITIVO 37 38 75

NEGATIVO 55 50 105

TOTAL 92 88 180
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Fuente: Hospital General San Juan de Dios,
Dirección General de Servicios de Salud,
Guatemala,

VALOR DE X2 = 0.1609
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De las variables utilizadas: el número de em-
barazos, peso del recién nacido, ap~ar Y se~o ~e~ -
mismo, se encontró que no guardan nlnguna Slg~lfl--
cancia estadística, con respecto a la. presencla o -
ausencia de anticuerpos a toxoplasma.
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CUADRO No. 8

ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOSDE PLACENTAS
PACIENTES SEROPOSITIVOS A TOXOPLASMA

(75 MUESTRAS) 1979-1984

I

I

r

POSITIVO NEGATIVO

3 = 4 % 72 = 96 %

Fuente: Departamente de Patología
Hospital General San Juan
de Dios. Guatemala.

De las 75 pacientes seropositivas a toxoplasma
únicamente tres presentaron alteraciones histopato"
lógicas en tejido placentario, tales como: áreas-
de calcificaciones periarteriales y .a nivel de vello
cidades, obliteración de vasos sangufneos, activa--
ción del trofoblasto, hemorragia y congestión de --
vellocidades coriales¡ los títulos de anticuerpos a
toxoplasma fueron de 1:64, 1:512 y 1:1024.

CUADRO t-!o. 9

PACIENTES SEROPOSITIVOS A TOXOPLASMA
SEGUIMIENTO SEROLOGICO
(25 MUESTRAS) 1979-84.

POSITIVO NEGATIVO

5 = 20 % 20 = 80 %

Fuente: Dirección General de Servicios de
Salud. Guatemala.
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, .L

POSITIVO NEGATIVO

3 = (1.66 %) 177= (98.34 %)
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De los 25 pacientes que se siguieron serolo-
gicamente se encontro que en el 20% (5 casos) per-
sistio seropositividad; en todos los casos los ni-
veles de anticuerpos.a toxoplasma~estaban disminui
dos.

En los estuaios clínicos realizados a los --
tres pacientes que asistieron a la cita hospitala
ria no evidencian a la fecha (3 años) ninguna al~
teración sugestiva de toxoplasmosis, a pesar de --
encontrarse seropositividad y alteraciones histo-
patológicas en placenta.

CUADRO No. 10

DETECCION DE ANTICUERPOS A CITOMEGALOVIRUS
(180 MUESTRAS) 1979-84.

Fuente: Hospital General San Juan de
Dios.
Dirección.General de Servi--
cios de Salud.
Guatemala.
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La edad materna y el número ae embarazos así -
como el sexo, peso y apgar del recién nacido no gua.!:.
dan significancia estadística respecto a los niveles
de anticuerpos a citomegalovirus.

Los estudios de Anatomía Patológica de los TRES
pacientes seropositivos no evidenciaronningún daño
manifiesto.

No fue posible realizarle a estos, estudios clí
nicos y serológicos posteriores, por falta de interes
y colaboración de los padres.
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CONCLUSIONES

':Jir¡'~O¡'~¡9jfrD ?o:J6b ?cr not'} <, .
-

.

1. f1G;,STsb\$i'\~!H.x;e2g4fbd~~~e el punto de vi sta sero 1ó
'.p ",gl G~,qTa . t9,~9P;!aSIl]p.sises una i nfecci ón frecuen

';rb ~t, ~r;k,8gqJ~ac10nmaterno-infantil, ya que según
.. i ?18~é,r,~~yt~ado~.obtenidos más del 40% de los r~

"':c",FI,e,?, ~~qd,os.presentaron niveles de anticuerpos
,,' ;aJox,Qplasma .del tipo Ig G en sangre del cordón,

;um¡)i.licáT~:oa .diferencia de la infección intra-
'.. le)>! -t ',', -',

'.'
.

.;,vt.er,9.s7.cunda ri a a citomega 1ovi rus eva 1uada por
:Ta,;Wt,~~~~~,i¡jde niveles de anticúerpos del tipo

,}g ~,r1,~J;c;ual se produjo en un bajo porcentaje
, . de :E[,s,t.°~,;,~1",66%(}casos) procentaje que tiene

pij.,ralel,lsmQ;'al, r,@CJtJado .en otra latitud (9).
,." -

,.,~j tI\ ,~J:. l._~..i: ',J )':'.'-"
C¡:C"!(l\J l:G;i; 19 Sji19., .

".'"

2. Se concluyerrquejnoITéxistió 'relación entre el -
peso, apgar y s~xo de los recién nacidos y la

-)i) presencta,rdebnivlHes de anticuerpos a toxoplas
. r . '. maceyc<itome9a1lo"'~i)rus.' . -
.~';,¡'~-'- -';'Iji:¡oq f'¡'lf:.q tS5q6) .

. .

3 'SeLinfferiecque>h16 hay relación entre las alte-
raciones hi stO¡5á'tól ógi cas,de

, p1acenta y' losni
veles de, ".nticuerpos a toxoplasma y citomegalo

.., :virus,;:.-r !(1US .b:.Jf.-( -
. ~. ,',' (,t~;:i:;n()l 20 f ''j.r j

'4'; ;;Se, éOrí'cllije é'rf'este trabajo que la seropositi-
,

' '-vidad.'¡j<toxbp:rasma y los cambios anatomopatoló
gicos de placenta no necesariamente implican e
alteraciones físicas manifiestas en el recién
nacido y en el transcurso de su primera infan-
cia. .

5. Los datos serológicos demuestran infección intra
uterina a citomegalovirus"pero no permiten pre
decir el grado de desarrollo de la enfermedad.-

6. No se observaron reacciones falsos positivos ni
falsos negativos en el momento de las valuracio
nes de anticuerpos entre toxoplasma y citomegaTo
virus, utilizando I.H.A. y ELISA como té'cnicas-
inmunológicas.
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RECOMENOACION '.',"'1~ h,.i
,

Tomando en consideración los datos anteriormen
te expuestos se evidencia qUEfainbaseritidades son'

,

fuente de morbil idad y rara mortalidad.;; 'PÓr lo que
es necesario la implementaci6n de 'programas aé divul
gación de las medidas de profilaxis pÚÚnentes a

_--::

manera de evitar el contagio y/o secuel,\I,s,.qye,produ-
cen este ti po de enfermedades, haci endo'énfas i s en -
la población prenatal y materno infanti,i' por el ries
go que significa para el producto de la-co'nc~pci6n

--::

y sus implicaciones socioeconómicas pqsteriores.
Esto se puede lograr promoviendo el ,estudiQ s'~rológi
co a .gran escala p~ra obserya,f. .elg~,~,c1q':~é{r;ife- incI
dencla y prevalencla en nuestro medlO;' ya 'que'este -
es el adecuado y relativamente el más barato de los
métodos diagnósticos actualmentei,empleados.-' "".'

,

~b O)(9¡~ 'X j6pc;b .O?':~:'

Es necesari ¡¡ 1a i ntegraét.Óri rde,bl o'S:medios de -
salud para proporcionar a la,'¡cQffiur:¡ida¡kiUnservicio
más eficiente, responsable y capaz; para poder dis-
minuir la tasa de morbilidad )/)fde"mor-t¡¡;,lidad de es,'
tas enfermedades y sus s imilaue-s:'L12 i ¡! 2',(1,11", ,

;':-}UJrjnc :::1':, ,;::;!

A las autoridades de la Salud PGblic~lse les ha
ce un llamado a manera de invertir los fondos y re---::
cursos necesarios para implementa.l", los 'programas ten
dientes a combatir, evitar y diagnQst)cgr,estas entT
dades. .:<)i"f~: SI-":J:::'

"~' ;-~~,;:J;
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DIRECCION GENERAL DE SERVICIOS DE SALUD
LABORATORIO INVESTIGACION
INMUNO DIAGNOSTICO

Infección por Toxoplasma

DATOS DEL NIÑO
Nomb re :
Datos al nacer: Peso
Síntomas y signos

o Fiebre r:::::rConjuntivitis
= Exantema CJ Neumonía
o rinitis w Calcificaciones
= Faringitis CJ Coriorretinitis
DConvulsiones I=:J Encefalitis

= Ictericia CJ Hepatomegal ia
clOtros. CJ L i nfadenopatía

Principales resultados de laboratorio

Leucocitos /mm3 Bil irrubira total mg/dl Directa- -
mg/dl

Coombs directo Indirecto

Ref. de
Fecha de nacimiento

lbs, Talla cms APGAR

o diarrea
c::¡Mi c rocefa 1 i a
CJ Hidrocefalia
O Microftalmia
LJ Retraso .
,-; Esplenomegalia

I

I

VDRL/RPR
LCR:
Seguimiento:

Tratami ento O sí:ninguno -.J

ANTICUERPOS TOXOPLASMA

DATOS DE LA MADRE
Nombre:
Dirección:
Historia obstétrica:

Ref. de
Edad:

embarazos:
Mortinatos

Sistomatología durante el embarazo:
Ier. Trimestre:
2do. Trimestre:
3er. Trimestre:
Principales resultados de laboratorio
Leucocitos /mm3 Otros:
VDRL/RPR -

, Abortos:
Vivos

-\

pl
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Tratami ento: ~
Sl :ninguno L_.;

Solicita el examen:
Unidad:

Hospital
Fecha:

ANTICUERPOS A TOXOPLASMA

,;

,""

.)"\

. .

.
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;" ..".,'

.
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DIRECCION GENERAL DE SERVICIOS DE SALUD
LABORATORIO INVESTIGACION
INMUNO DIAGNOSTICO

Infección por Toxoplasma OCULAR
I

DATOS DEL PACIENTE

Nombre:

R.M

,
Slntomas y signos

CJ Perturbaciones visuales
[] Fi ebre
[] Adenopatía
[] Uveitis anterior

" Papila con foco exudati-
vo

CJ Queratiti s par erquimato-
sa

w Nistagmo
el Miopía
Ci Peri fl ebiti s

¡::¡ Escotomas
¡::¡ Necrosis retinia-

na
CJ Coroiditis cen--

tra 1 serosa
CJ Reacción ciliar
[J Neuritis óptica
CJ Conjuntivitis
[] Parálisis ocular
CJ Ani socori a

Antecedentes de comer carne mal cocida,

Conteo de blancos'

Histopatología

Anticuerpos Toxoplasma

Lif oc itos

-

63
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INVESTIGACION : TOXOPLASMOSIS

FECHA:

NOMBRE OE LA MADRE:

EDAD AÑOS

MUESTRA:

HORA DE RECOLECCION DE MUESTRAS:

ENTREGADO POR:

RECIBIDO POR:

L A B O R A T O R I O

REGISTRO:

EXAMEN SOLICITADO: TOXOPLASMA

A) HEMAGLUTINACION INDIRECTA

B) INMUNOFLUORESCENCIA

C) RAYOS X

D) OTROS:

FI RMA

OBSERVACIONES:

INVESTIGADORES: 01din Ramírez, Carnet 38352

Héctor Cabréra, Carnet 78-00951

ASESOR DEL PROYECTO:
,

Dr. Julio R. Cabrera V.
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CICLO DE TOXOPLASMA GONDII EN GATOS (20)
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