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TOXOPLASMOSIS CONGENITA

PRESENTACION DE 7 CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

El epbnimo TORCH acufiado por Nahmias (1) denota una
gama de situaciones patoldgicas que pueden afectar
a la mujer en el curso del embarazo y por tanto al
producto de la concepcidn e involucra a la toxoplas
mosis, rubeola, citomegalovirus, herpes simple y -
otras entidades capaces de ocasionar cuadros clini-
cos similares.

El presente trabajo recoge y analiza los casos de -
Toxoplasmosis Congénita (T C) detectados en locs ser
vicios de Recién Nacidos y Consulta Externa Pedia-
trica del Hospital '"Carlos Andrade Marin'' de la ciu
dad de Quito los mismos que entre si muestran algu-
nas diferencias que serdn motivo de discusién mas -
adelante.

En vista de que en la Literatura local no se encuen
tra una revisidon similar es importante iniciar é&sta
con un resumen de las caracteristicas mds importan-

tes del agente eticlégico, su epidemiologfa, el -

cuadro clfnico que provoca y de los medios que se -
dispone para un diagnéstico apropiado e inequfvoco
del padecimiento.

EL TOXOPLASMA GONDI!1:

CARACTERISTICAS, CICLO VITAL Y MODO DE TRANSMISION:
Nicolle y Manceaux lo descubrieron en un pequefio -

roedor del norte de Africa, el Ctenodactilus Gondii
el afio 1908 (2); en estado libre tiene forma de me-
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dia luna, mide de 4 a 6 micras de longitud, de 2 a 3
micras transversalmente y posee un extremc mas redon
deado que otro, es un pardsito de vida intracelular
obligatoria y dentro de las células parenquimatosas
o reticuloendoteliales, pierde su forma original y -
puede ser confundido con Leishmania Sp o Tripanosoma

cruzi (3,3,5) Fig. N°1.

En su ciclo vital (Fig. N°2) se aprecian los ciclos

sexuado y asexuado. El primero fue descubierto en -
1970 luego de los estudios hechos simultaneamente -
por Hutchinson, Dubey, Frankel y sus respectivos co-
laboradores. Este ciclo sexuado, gametogénico suce-
de en algunos felinos, como el gato doméstico en cu-
yo epitelio intestinal se identifican los gametos fe
meninos (macrogametos) y los masculinos (microgame-

tos) los que al unirse dan lugar a la célula huevo u
00QUISTE no esporulado, no infectante que se elimina
con heces fecales. En el medio ambiente se esporula
da nacimiento a 2 esporocitos que a su vez se dividi
ran en 4 esporozofitos para adquirir madurez, poder

infectante, resistencia a la digestion gastricay -
mantenerse viables hasta los 17 meses en un ambiente
himedo y aereado (2,3,4,5,6). El ooquiste esporula-
do puede encontrarse en las cajas de arena de los -
chicos, las cajas de los gatos y la tierra peridomés
tica o causar infeccién aguda en el cerdo, carnero,

vacuno, aves de corral, huevos y otros animales do-

mésticos. En el tejido muscular de todos estos y -
luegodel episodio agudo los toxoplasmas forman en mu
chos tejidos quistes que contienen al pardsito en fa
se de reproduccién lenta o BRADIZOITO; en la forma -
enquistada se ha desmostrado que el parédsito vive al
gunas horas en los jugos gdstricos e intestinal pero
tolera mal el congelamiento y temperaturas superio-

res a 60 grados centfgrados- (3). La infeccidn del -
ser humano puede hacerse tanto por via oral como pa-
renteral. La transmisién oral se debe a la inges-
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tién del ooquiste esporulado que contamina las manos
del hombre, sus objetos o sus alimentos, o es la car
ne mal cocida la portadora de los quistes. En ambas
circunstancias las enzimas del tubo digestivo destru
yen sus cubiertas y gracias a un mecanismo no dilu-
cidado en su totalidad pero que al parecer involucra
a un factor de penetracién con actividad de lisosima
y/o hialuronidasa invade a la célula epitelial del -
intestino e inicia la reproduccién asexuada, esquizo
gbnica provocando la ruptura celular y la propaga-
cidn subsecuente a otras células y tejidos a través
de las vfas linfdtica y sanguinea (PARASITEMIA) cum
pliéndose asT la FASE PROLIFERATIVA INTRACITOPLASMA-
TICA (6, 7) que pueden durar semanas o meses con un
ritmo de reproduccidn acelerado por lo que los paréa-
sitos en esta etapa toman el nombre de TAQUIZOITOS -
que se dispersan en todo el organismo pero atacan de
modo preferencial al cerebro, retina, misculo y retl
culoendotelio lo que explica en gran medida el cua-
dro clinico en sujetos enfermos. Durante esta para-
sitemia es factible en 1la mujer embarazada, el paso
transplacentario de toxoplasmas (TRANSMISION PARENTE
RAL ) hacia el embrién o el feto, sobre los cuales a
veces tiene un efecto desvastador y provoca el cua-
dro de TC, la severidad de ésta varia de acuerdo con
el tiempo de la gestacidon en que ocurre la infeccidn
del producto. La otra forma de transmisidn parente-
ral sucede a través de la inoculacidn de taquizoltos
por transfusién sanguinea o agujas mal esterilizadas.
Superada la fase proliferativa intracitoplasmatica -
se forman en todos los tejidos invadidos quistes que
contienen bradizoftos, siendo por tanto posible gque
los hagan en el endometrio, hecho que ha de tener im
portancia para cuando se especule sobre todos los po
sibles mecanismos que propician la infeccidén a mds -
de un hijo.

_‘7_

PERIODOS DE INCUBACION Y DE CONTAGIO

El perfodo de incubacidén es incierto, se ha sugeri-
do es de semanas o meses pero en los casds de infec
ciones accidentales en el laboratorio se han visto
sTntomas agudos 5 o 6 dfas después de la inoculacién
o ingestién.

El contagio de persona a persona no fuera posible -
en el caso de no mediar las transfusiones o empleo
de agujas contaminadas y el canibalismo (5). Luego
de la infeccidn inicial los felinos empiezan la ex-
crecién de ooquiste en el lapso de una semana, lo -
mantienen por otras dos y se tornan infectivos 1 a
5 dias después de su eliminacién con las heces y -
permanecen asi por un afio o mas (5).

El cuadro clinico de la TC, varfa grandemente tanto
en riqueza como en severidad de los signos siendo -
considerado por algunos como el ''gran simulador'' -
pues se han reportado asociaciones raras con hidrops
fetal, malformaciones renales, enanismo, situs in-
versus y aln entre los gemelos dicigéticos se han -
observado diferencias de presentacién (8,9,10).

Con el objeto de establecer alguna correlacién con

los hallazgos clinicos de los casos presentadds, la
discusion del cuadro clfnico en madre e hijo y los

métodos mds adecuados para llegar al diagnéstico se
lo hara conJuntamente con la descripcidn de los cua
dros en mencidn.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron todas las historias clinicas de los ni
fios que tienen el diagndstico presuntivo de TC y -
que acuden a Consulta Externa del Hospital '‘Carlos
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Andrade Marin' del EISS. Para efectos del presente
trabajo se toman en cuenta aquellos que tienen estu-
dios seroldgicos que confirmen el diagndstico indica
do, se revisaron los protocolos de autopsia de los
nifios fallecidos en el Hospital y en quienes se SOS-
peché por el cuadro clinico de TC, se consideraron
para este reporte los que de modo inequivoco mostra-
ron alteraciones macro y microscdpicas compatibles -
con la enfermedad.

De todos los casos se obtuvo un resumen de historia
Clinica Materna con los siguientes datos:

Edad materna y antecedentes obstétricos

NGmero de embarazo del nifio problema

Historia de los hijos previos o posteriores al -
nido afectada de TC

Habitos maternos

Patologfa de la madre durante la gestacidn que -
dié nacimiento al nifio problema. Se enfatizd de
modo principal en los hallazgos que a juicio de
diferentes autores (11, 12, 13, 14, 15) apoyan -
definitivamente para el diagndstico de Toxoplas=
mosis adquirida.

De la Historia Pediadtrica se tomaron los siguientes

datos:
1. Sexo
2. Edad Gestacional (EG) clasificidndose como pretérmi

no el que tuvo EG menor de 37 semanas y postérmino
mayor de 42 semanas (16).

Antropometrfa al nacimiento: peso, talla y perime-
tro cefalico (PC). Se catalogaron como afectos de
retardo del crecimiento intrauterino a los nacidos
a término o postérmino con pesos inferiores a 2500
gramos y a los pretérmino:con pesos por debajo del
percentil 10 de la curva de crecimiento intrauteri

R F. .

no. Se habld de mal crecimiento cefdlico cuando
el PC fué inferior al percentil 10 de la misma -
curva y en el lactante y pre-escolar con el PC -
inferior al percentil 3 de la curva manejada por
el Ministerio de Salud PGblica (18). En estas -
mismas se §raficé el comportamiento de cada una

de estas variables a lo largo de los primeros me
ses de vida. 2

L. Edad a la que se hizo el diagndstico y moti-
vo de consulta.

5. Problemas detectados en el perfodo neonatal
tales como letargia, mala succidn, ictericia,
hepato-esplenomegalia o signos especificos -
de enfermedad relacionados con los diferen-
tes Organos y sistemas de la economfa.

6. Estudios de laborateorio y gabinete, y

7. Resultados de la evaluacion psicolégica.

RESULTADOS

Son 7 los casos que forman parte de la presente -
comunicacidn; 5 acuden a control en la Consulta -
Externa del Hospital Andrade Marin, y 2 fallecie-
ron en el perfodo neonatal, todos 1lenan los re-
quisitos para ser tomados en cuenta.

En la Tabla N° 1 consta la edad de la madre al mo
mento de tener al nifio con infeccidn toxoplasmica
la mayorfa, 5 (71.5%) muestran edades entre los -
21 y 30 afios y tan sdlo 2 (28.5%) entre 31 y 40 -
afios. Esto a pesar de lo reducido de la muestra -
coincide en cierta forma con la experiencia de -
Desmonts en Parfs y Talhammer en Viena (19) quie-
nes en sus curvas de contaminacién (Fig.3) encuen
tran un nimero significativo de nuevos casos de B
toxoplasmosis en este grupo de edad y aportan con
un nimero importante de nifios afectados de TC.

=20%
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TABLA N° 1

EDAD MATERNA

Grupo de N®Casos Porcentaje

Edad en afos

16 - 20 0 0.0 %

21 54130 5 715

31 - ho 2 28.5

L1 o mas 0 0.0
TOTAL 7. 100.0 %

En lo referente a los antecedentes Gineco Obstétri
cos, Tabla N°2, cabe sefalar que 3 madres 42.8% =
fueron primiparas y 4 (57.2%) multfparas; 1 sola -
(14.2%) tuvo 2 abortos previos, uno fue terapéuti-
co y otro de causa no precisada a las 19 semanas -
de amenorrea. Excluyendo al nifio con TC sélo una
tuvo un hijo pre-término de 30 semanas de gestacidn
que fallecié en el perfodo neonatal inmediato. Nin
guna tuvo nifios de peso bajo, post-términos o mor-
tinatos. Una reportd el caso de un nifio muerto a
los 3 afios de edad por Leucemia Aguda de estirpe -

no especificada.

Entre los hermanos del nifioc con TC que nacieron an
tes que &1, ninguno ha presentado convulsiones, re
tardo mental o problemas de la visién y fueron ca-
lificados como ''aparentemente normales' (tabla N°3)

~22-
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TABLA N° 2 En 2 casos hubo embarazo posterior al del nifio en-

fermo, uno culmind con el nacimiento de una nifa -

ANTECEDENTES GINECO-08STETRICGS normal completbamente y que no ha dado manifestacio

nes de enfermedad en algo mds de un afio de segui-

miento y el otro continla bajo control y en espera
ANTECEDENTE N°CASOS Porcentaje del desenlace. Los hallazgos anteriores contras-

tan con lo reportado por Villegas Gonzdlez vy -

Cols en México (20) quienes juzgan que la TC puede

Primiparas h2.8% ser transmitida a varios descerndientes y que. la ca
Multfparas 57.2 pacidad infectante de la madre persiste por largo
Abortos 1h.2 tiempo, se compaginan més con el criterio de Sabin
Mortinatos 0.0 (21), Feldman (22) y otros investigadores (23,2L4,25)
Muerte Neonatal 14.2

que piensan y sostienen que la infeccién fetal ocu

OO0 mm O =

Muerte Postneonatal 1“-2 rre en la fase proliferativa intracitoplasmatica y
Pre-término 14.2 que la repeticidon del problema es mas bien excepcio
Post-términc 0.0 nal y sucederfa si tal fase se prolongara excesiva-
Peso Bajo 0.0 mente o si la nidacidn ocurriera en un lugar del en
dometrio cercano a un quiste toxoplasmico.
TABLA N° 3 En la Tabla N°4 se aprecian los habitos maternos y

en todas fue positiva la convivencia con gatos o la
ingesta de carne mal cocida, en dos se combinaron -
estos habitos y ninguna tuve contacto con otros ani
males lo que enfatiza el rol que juegan estos facto
PATOLOGIA N° CAZDS res en la adquisicidn de la enfermedad por parte de
la poblacidn general y de la gestante.

HISTORIA PATOLOGICA DE LOS HIJOS PREVIOS AL NIRO
PROBLEMA

Convulsiones

Retardo Mental

Retardo Desarrollo Psicomotor
Otro Problema Neuroldgico

TABLA N° 4
HABITOS MATERNOS

0O000O00O0

Estrabismo HAB1TOS S1. M0 1y 279 15; -
Deterioro Vista £2Y
Otros problemas de la Visidn 1. Convivencia con gatos 3 2 2 0
2. Ingesta de carne mal 2 0
codida
Todo esto indica de modo razonable que no hubo infec b o e Nopn ’ o
cién previa con el pardsito en ninguna de las madres.
=23 -24-
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Tan solo una madre tuvo adenomegalias (Tabla N°5)
que fueron cervicales y al sexto mes de embarazo,
en las demds no hubo problema alguno que se rela-
cionara con toxoplasmosis materna lo cual va de
acuerdo con lo reportade comunmente con una alta

frecuencia de enfermedad subclfnica o asintométi-
ca gue posee la misma posibilidad de atacar al fe
to que la toxoplasmosis florida. Esto ha motiva-
do la ejecucién masiva de pruebas de seleccidn en
Francia, Austria, (26) etc. para detectar a las -
mujeres susceptibles y emprender con medidas de -
prevencion.

TABLA N° 5

PATOLOGIA DURANTE EL EMBARAZO

PROBLEMA N°® PORCENTAJE
Casos

Rash 0 0.0 %
Fiebre 0 0.0
Adenomegalias 1 14.2
Mononucleosis 0 0.0
Neumonia 0 0.0

| nmunosupresores 0 0.0

En las Tablas 6 y 7 se resumen los datos generales
de la historia pedidtrica. Se aprecia un predomi-
nio del sexo femenino sobre el masculino en una -
proporcidn de 2.5 al,lo que no significa que asT -
sea la distribucidn dado el bajo nimero de casos -
aqufi reportado.

TABLA N° 6

HISTORIA PEDIATRICA: GENERALIDADES

DATO N°CASOS PORCENTAJE

Sexo: Masculino 2 28.5 %
Femenino 5 Fod AL

EG: Pretérmino 2 28.5
Término 5 y A
Post-término 0 0.0

Peso: Adecuado 3 42_9
Bajo EG L 57..1
a. Simétrico 3 80.0
b. Asimétrico 1 20,0

Por EG 2 (28.5%) fueron pretérmino, 5 a término y ni
uno solo postérmino (Fig. N°4) El peso fue adecuado
para el EG en 3 ocasiones en tanto que tuvieron re-

tardo del crecimiento intrauterino con peso menor de
2500 gramos en 3 nacidos a término y debajo del per
centii’TO de la curva de crecimiento intrauterino en
1 pretérmino. Esto va de acuerdo con lo mencionado

por Ledger (27), Alford (28) y otros autores en el -
sentido de que la TC da lugar al nacimiento frecuen-
te de prematuros y/o pequefios para EG. En 2 hubo IT
quido meconial, uno atribuible a SFA secundario a -
placenta previa sangrante seguido de asfixia neona-

tal grave, en otro no se identifica causa materna o
p}a?entaria. por tanto es posible que el feto dafiado
seriamente por TC sea el causante de estos problemas.

-26~



TABLA N° 6

HISTORIA PEDIATRICA: GENERALIDADES

DATO N°CASOS PORCENTAJE

Sexo: Masculino 2 28.5 %
Femenino 5 i

EG: Pretérmino 2 28.5
Término | TV
Post-término 0 0.0

Peso: Adecuado 3 42.9
Bajo EG 4 57.1
a. Simétrico 3 80.0
b. Asimétrico 1 20.0

Por EG 2 (28.5%) fueron pretérmino, 5 a término y ni
uno solo postérmino (Fig. N°4) E) peso fue adecuado
para el EG en 3 ocasiones en tanto que tuvieron re-

tardo del crecimiento intrauterino con peso menor de
2500 gramos en 3 nacidos a término y debajo del per
centil 10 de la curva de crecimiento intrauterino en
1 pretérmino. Esto va de acuerdo con lo mencionado

por Ledger (27), Alford (28) y otros autores en el -
sentido de que la TC da lugar al nacimiento frecuen-
te de prematuros y/o pequefios para EG. En 2 hubo 1T
quido meconial, uno atribuible a SFA secundario a -
placenta previa sangrante seguido de asfixia neona-

tal grave, en otro no se identifica causa materna o
placentaria, por tanto es posible que el feto dafiado

seriamente por TC sea el causante de estos problemas.

<2

TABLA® N° 7

HISTORIA PEDIATRICA: GENERALIDADES

DATO N°CASOS PORCENTAJE
Liquido Meconial 2 28.50 %
Asfixia Grave 1 14.25
Asfixia Moderada 1 14.25

Sin asfixia 5 71.50

Algunos nifios, 5 especificamente presentaron signos
y sintomas de enfermedad en el perfodo neonatal y -
se muestran en la Tabla N°8. Cada uno de ellos por
separado o en conjunto se pueden ver en algunos pro
blemas patolégicos del RN entre los que por supues-
to se incluye a la TC, lo curioso es que en 2 de -
ellos no hubo trabajo diagnéstico y los hallazgos -
de este periodo quedaron sin explicacidén. En otros
2 se establecid el diagnéstico presuntivo de infec-
cién intraltero con especial referencia a TC y en -
el restante la letargia y la mala succidn fueron -
apropiadamente atribuidos a una hipoglicemia precoz
sintomdtica de 4 mg %, no tuvo organomegalias y evo
luciond con ictericia ligera, no progresiva y de -~
inicio tardfo entre el 3 y 4 dfas de vida post-na-
tal. Como se puede ver tanto la letargia como la -
mala succidén, la ictericia y la hepato-esplenomega-
lia son en esta serie los hallazgos neonatales mas
frecuentes. La ictericia fue en general de inicio
temprano entre el 1 y 2 dfas de vida sin evidencia
de hemolisis acompafiante, progresiva sin incremen-
tos bruscos y duradera, pues en 3 de los sobrevi-
vientes se notd hasta 6 y 12 semanas después, en 2
necnatos la cifra total rebasd el 1Tmite de los 20
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mg% pero con importante participacidén de la fraccidn

directa de las bilirrubinas, uno mostré concomi tante

mente elevacidn de las transaminasas oxalacética y -
pirdvica sugiriendo el cuadro de hepatitis neonatal

en cuyo diagnéstico diferencial debe tomarse en cuen

ta la Toxoplasmosis.

TABLA N° 8
HISTORIA PEDIATRICA - SIGNOS Y SINTOMAS DE §
NEONATOS
SINTOMA 0 SIGNO N° CASOS PORCENTAJE
Letargia k 80.0
Mala Succidn 4 80.0
Ictericia 5 100.0
Hepatomegalia L 80.0
Esplenomegalia 4 80.0
Petequias 1 80.0
Convulsiones 2 4o.0

Se investigd la repercucidn que puede tener la in-
feccién por toxoplasma sobre el tejido hematopoyé-
tico, solo se encontrd petequias en un nifio por de-
mas enfermc en el cual también hubo sospecha no con
firmada de coagulacién intravascular diseminada.

Se han descrito alteraciones relacionadas con inju-
ria del SNG (20,30,31,32,33,34). En la Tabla N° 9
se exponen los datos encontrados en esta serie, los
mds frecuentes son las calcificaciones intracranea-
les, el mal crecimiento cefalico y las convulsiones
de inicio post-neonatal, el estudio EEG fue anormal

-28-

en los 3 nifos que manifestaron convulsiones con ac
tividad paroxistica generalizada, en 2 y bifrontal
con predominancia derecha en el restante.

TABLA N° 9
HISTORIA PEDIATRICA: PROBLEMAS NEUROLOGICOS EN 7 -
CASOS

PROBLEMA N°CASO0S PORCENTAJE
Microcefalia 3 L2 .8%
Hidrocefalia 1 14.2
Calcificaciones in-
tracraneales 5 i
Convulsiones:

a. Neonatales 2 28.5
- b. Postneonatales 3 42.8
Sordera 0 0.0

El seguimiento del desarrollo Psicomotor con apli-
cacidén de escala de Denver y esquema de Gesell, en
los 5 sobrevivientes se reveld normal en los dos -
que no tuvieron convulsiones, 2 de los 3 que si tu
vieron convulsiones evidenciaron un severo retardo,
en todas las &reas evaluadas exhibiendo concomitan
temente, retardo mental, mal crecimiento cefédlico
y calcificaciones intracerebrales difusas y abun-
dantes lo que refleja una severa injuria del §NC,
el restante demostrd un ligero retardo en el area
del lenguaje con dudosas calcificaciones y lento -
crecimiento cefadlico. Tabla N°10.
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TABLA N° 10

HISTORIA PEDIATRICA; RESULTADOS DE EEG. Y DESARROLLO
PSICOMOTOR (DPM) EN 5 CASOS

RESULTADO N°® CASOS PORCENTAJE
EEG. Normal 2 Lo.0%

Anormal 3 60.0
ACTIVIDAD PAROXISTICA:

a. Generalizada 2 66.6

b. Focalizada 1 33.4
DPM: Normal 2 40.0

Anormal 3 60.0

a. Retardo Global 2 66.6

b. Retardo Lenguaje 1 33.4

En 3 casos se hizo andlisis del LCR en etapa neona-
tal,en todos se encontrd glucorraquia normal, impor
tante incremento de las protefnas con Pandy muy po-
sitivo y ligera pleocitosis con predominio mononu-
clear. Tabla N° 11.

-3“-

TABLA N° 11

HISTORIA PEDIATRICA: COMPARACION ENTRE LCR NORMAL
Y EL DE NINOS ENFERMOS

DATO PREMATURO CASOS NAT. NORMAL CASO
Proteinas 40-180 mg% 460  30-102 mg% Ls0
Células 8210 €.0! 22 6-8B:cics 48

El examen oftalmoldgico, tabla N°12 mostré coriore-
tinitis macular en todos los nifios, unilateral en -
L; bilateral en 3, se acompafié de estrabismo mani-
fiesto en los 5 sobrevivientes y se constatd dife-
rentes grados de deterioro de la visién sin encon-
trarse glaucoma, pigmentacién retiniana, catarata -
ni querato-conjuntivitis. Ninguno de los nifios pre
senté calcificaciones hepdticas, lesiones muco-cutd
neas o cardiopatia congénita. En una de las autop-
sias se verificdé miocarditis y en las 2 lesiones de
neumonitis. No se reportan los hallazgos de BH. se
dimentacidon, hemocultivo y glicemia por existir sé-
lo en 2 nifios y no revelar cambios de importancia.

-35-



TABLA |N° 12

HISTORIA PEDIATRICA: HALLAZGOS OFTALMICOS

PATOLOGIA N°CASOS PORCENTAJE
Corioretinitis - 7 100.0%

a. Bilateral 3 42 .8

b. Unilateral L E7.2
Estrabismo 5 71.4
Deterioro Visual 3 L2.8
Querato-conjuntivitis 0 0.0
Glaucoma 0 0.0
Cataratas 0 0.0
Pigmentacién de Retina 0 0.0

TABLA N° 13

DIAGNOSTICO |INMUNOLOGICO

D oowN

FIJACION DEL COMPLEMENTO
REACCION DE SABIN Y FELDMAN
HEMAGLUT I NAC | ONES

I NMUNOFLUORECENCIA INDIRECTA
AGLUTINACION DIRECTA

ELISA IgM e IgG

-36-

Para el diagnéstico de TC los métodos de uso corrien
te son el parasitolégico y el inmunolégico. E1 pri-
mero permite reconocer al agente en los tejidos afec
tados como sucedid en los casos de autopsia de este
trabajo en los cuales se vié al toxoplasma invadien-
do a las células del SNC y de otros tejidos formando|
pseudoquistes acompafiado de necrosis celular y reac-
cién inflamatoria de predominio mononuclear o aislar|
el pardsito luego de inoculacion del tejido placenta
rio o sangre del corddn del neonato al ratén albi-
no libre de infeccidn, estos Gltimos no se hacen en
nuestro medio. ]

En el campo inmunoldgico cabe resaltar primero que -
el protozoario es antigénicamente complejo y esta -
asociado con el desarrollo de inmunidad humoral y me
diada por células (35). La produccidén de anticuerpos
sigue el cronograma expuesto en la figura N°5 y pue-
den ser cuantificados (36,37,38,39,40) mediante las
pruebas enumeradas en la Tabla N°13, cada una tiene

ventajas y desventajas pero en todo caso lo importan
te es diferenciar los anticuerpos que pasivamente al
canzan la circulacién de los productos,de los genera
dos propiamente por estos y que en definitiva -
son los que facilitan el diagnéstico. En 5 casos se
estudié la respuesta inmune con el Test de Hemagluti
nacién, uno evidencidé aumento del titulo en dos mues
tras tomadas con intervalos de 3 meses, lo que sin -
duda confirmd el diagnéstico de TC, en 3 los valores
fueron de 1:1.024 y en 1 de 1: 2.048 que tienen va-
lor diagndstico que toda vez que son altos y fueron

detectados luego de los 8 meses de edad y en casos -
de ser transmitidos desde la madre se sabe que desa-
parecen con una velocidad equivalente al 50% delrema
nente por cada mes de vida postnatal. (7)



TiTULOS BAJOS

De acuerdo con Desmonts y Couvreaur (41) los nifos
que nacen de mujeres infectadas durante la gesta-
cidn pueden clasificarse del siguiente modo:

1. Sin infeccidn congénita ‘
2. Con infeccidn congénita: a) Subclinica
b) Leve
c) Severa
d) Mortinato o
muerte neonatal

Se consideran sin infeccidén congénita a aquellos
sin manifestaciones clinicas sugestivas y con reac
ciones seroldgicas negativas, luego de la desapari_

TiTuLos ALTOS

cién de los anticuerpos maternos transmitidos pasi_
vamente y se toman como infectados si se les aisla
al pardsito o mantienen reacciones seroldgicas po-
sitivas luego de la desaparicidn de los anticuer-
pos transmitidos por la madre; es sub¢linica cuan-
do el neonato es asintomdtico y mds tarde presenta
enfermedad relacionable con toxoplasmosis; es leve
si el nifio nace normal. desarrolla sin retrasos, -
sin déficit mental o neurolégico pero tiene corio-
retinitis o calcificaciones intracraneales aisla-
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das, es severa en presencia de coriotetinitis, cal
cificaciones, retardo mental y desérdenes neurold-
gicos, de acuerdo con esto en la presente serie -
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MEGATI

hay tres casos de infeccidn leve, dos de infeccidn
grave, 2 muertes neonatales, siendo factible anti-
cipar que por lo menos en los 4 Gitimos la infec-
cidn ocurridé en la mitad del embarazo época en la
cual el deterioro fetal es mds intenso que cuando
ocurre en la segunda mitad, en cambio en este pe-
riédo el nimero de infecciones placentarias y feta
les es mayor que en el primero. Fig. N° 6. 4
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RTE 'S SUTHETN

Se presentan 7 casos de toxoplasmosis congénita de-
bidamente documentados que evidencian cuadros clini
cos diferentes tanto en la aparicién como en la sevE
ridad; coincide que los nifios mds dafiados por la in
feccidn dan manifestaciones clinicas tempranas, -
usualmente en el perfodo neonatal.

Los problemas comummente encontrados son: Prematu-
rez, peso bajo, ictericia, organomegalias, altera-
ciones del crecimiento cefdlico, calcificaciones in
tracraneales, corioretinitis y convulsiones, por -
tanto un adecuado trabajo diagnéstico debe incluir
buena historia clfnica, exploracidén fisica cuidado-
samente hecha y graficada, examen oftalmolégico con
especial énfasis en el fondo de ojo y estudio radio
18gico del cranec con placas simples y tomografia -
axial, todo lo cual permitird abonar en favor del -
diagnéstico de TC que siempre ha de ser confirmado
con los estudios parasitolégicos y/o inmunolégicos
pertinentes.
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