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Llama la atención en estos últimos años el 
gran número de trabajos aparecidos en la lite­
ratura sobre esta nueva enfermedad, descono­
cida en patología humana hasta el año 1939, 
aunque el agente productor de la misma, el 
Toxoplasma gondii, estaba descrito desde el 
año 1909. 

La enfermedad era anteriormente conocida 
en el reino animal. NICOLLE y MANCEAUX 1 oor 
un lado, y SPLENDORE 2 por otro (1908-1909), 
describieron una nueva especie de protozoo que 
denominaron Toxoplasma, hallado por los pri­
mer_?S en Túnez en el Ctenodactylus gondi, pe­
queno roedor empleado como animal de labora­
torio en. el Instituto Pasteur, y por el ｾ･ｧｵｮ ､ｯ＠

en coneJos del Brasil (Toxoplasma cuniculi). 
Desde entonces hasta la fecha se han ido des­

cribiendo especies en distintos animales: perro, 
topo, paloma, pájaros (ruiseñor), rata, ardilla, 
cobaya, iguana, hurón, etc., hasta más de 20 es-
pecies 8, · 

Los primeros casos en el ser humano quepa-
recen corresponder a esta enfermedad fueron 
os descritos por JANI{Ú en Checoslovaquia, 
ｲｯｾ､･＠ encontró en niños hidrocefálicos. y con 
es10nes inflamatorias de los oJ'os parásitos se-
me· t ' Jan es a los toxoplasmas. Igualmente TO-
ｒｾｅｳＬ＠ en Río de Janeiro, los halló en la auton­
Sla de ·- l.' E un nmo muerto al nacer. 

n 1937, WoLF y COWEN 4 describieron el 
caso de u ·-el n nmo muerto de encefalomielitis, en 
e ¡ue encontraron múltiples focos cerebrales 
n orma de granulomas diseminados, y en ellos 

un ¡nrásito que denominaron Encephalitozoon 
cunículi y describieron el caso como de "En­
cefalomielitis granulomatosa debido a Encepha­
litozoon, nueva es¡:ecie protozoaria en el hom­
bre". Posteriorn:ente SABIN, gran conocedor de 
la toxoplasmosis animal, identificó eo3tv3 pará­
ｳｾｴｯｳ＠ como verdaderos toxoplasmas 6

• 

Un año después estos mismos autores, con 
PAIGE , publicaron otro nuevo caso, logrando el 
aislamiento del parásito por inoculación de ex­
tractos de cerebro a los animales de labora­
torio. 

En 1940, PINimRTON y WEil\rAN 7
, y un año 

después este primer autor con HENDERSON 8
, 

describ!eron los primeros casos en el adulto, 
adoptando el cuadro de una enfermedad febril 
exantemát!ca muy semejante a la fiebre de las 
Montañas Rocosas, y que frecuentemente se 
acompaña de neumonitis. 

A partir de entonces empiezan a aparecer 
trabajos en todos los rníses del mundo dando 
cuenta de nuevos casos que harían enojosa su 
enumeración, hallándose cronológicamente re­
cogidos en la magnífica revisión de este pro­
blema hecha por NÁJERA ' 0

, 

Etiología.-La familia Toxoplasmidae y la 
especie fué establecida por NrcoLLE y 1iAN­
CEAUX 1 al describir el microorganismo encon­
trado en el Ctenodactylus gondido y que deno­
minaron Toxoplasma gondii. En esta familia se 
han ido incluyendo los rarásitos hallados en los 
distintos animales (mamíferos y aves). 

El parásito adopta generalmente tma forma 
semilunar o de arco (toxon- arco), midiendo 
aproximadamente de 4. a 6 micras de longitud 
por 2 a 3 micras de ancho. En preparaciones te­
ñidas por el método de Giemsa se puede obser­
var un protoplasma teñido en azul y un núcleo 
que se tiñe en rojo. 
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Su reproducción es por división longitudinal, 
aunque hay autores que admiten la esporogo· 
nia. Su posición no está perfectamente defmicla 
en el momento actual, hasta se duda de que 
sea un verdadero protozoo, incluyéndolo algu­
nos autores 10 en la especie "protozoa incerta 
sedis". 

Este género vive parásito en el interior de 
las células endoteliales, leucocitos y células de 
los tejidos del huésped, pudiendo observarse en 
estado libre en los exudados. En los tejidos y 
en determinadas condiciones (toxoplasmosis 
crónicas) puede adoptar el parásito una mor­
fología distinta, el llamado pseudoquiste, de 
forma redondeada y al p .1recer rodeado de una 
membrana en cuyo interior se encuentran los 
parásitos aglomerados, a veces bien conserva­
dos y otras veces degenerados. Quizá ésta re­
r.resente una forma de resistencia del parásito 
frente a la acción de los anticuerpos. 

Hay autores que siguen el criterio de consi­
derar los distintos toxoplasmas aislados de los 
animales como especies distintas; pero hoy día, 
aunque todavía no está resuelto el problema, 
se tiende a considerar que todos los toxoplas­
mas pertenecen a la misma especie, ya que no 
se pueden establecer diferencias entre ellos ni 
morfológicas ni serológicas, no existiendo más 
que diferencias de adaptación a los distintos 
animales. 

Los toxoplasmas no se pueden desarrollar 
fuera de un organismo animal, es decir, no se 
pueden cultivar en medios habituales y sí sola­
mente en cultivos de tejidos en frascos de Ca­
rrel, conten!endo suero de rata y extractos em­
brionarios de corazón del mismo animal. Los 
toxoplasmas proliferan activamente en los ma­
crófagos y células musculares 11

• 

También se puede cultivar en la membrana 
corioalantoidea de embriones de aves 12 y 13

, me­
dio que habitualmente se emplea para la obten­
ción de toxoplasmas en la preparación de deter­
minados antígenos. 

Pero generalmente las razas de toxoplasmas 
hay que mantenerlas sobre animales vivos, y 
muy especialmente sobre ratones por inocula­
ción intracerebral o intraperitoneal, teniendo 
que dar pases cada tres o cuatro días. Para evi­
tar este dispendio de animales, Cov ALEDA y So­
L.ER DURALL 14 han descrito un procedimiento de 
conservación, demostrando que el exudado pe­
ritoneal del ratón mantiene su virulencia por 
espacio de aproximadamente un mes conserva­
do en capilares de cristal herméticamente ce­
rrados y a 4° C. 

Los toxoplasmas gondii y todos los demás 
descritos son patógenos para el ratón, cobaya, 
conejo, espermófilo, perro, gato, mono, ardilla, 
gallina, paloma, etc. 

Epidemiología. - La toxoplasmosis humana 
se halla extendida por todo el mundo. Han sido 
descritos casos en los siguientes países: Ale-

manía, Checoslovaquia, España, Francia IngJ 
terra, Italia, Noruega, Países Bajos, Ｇ ｂｲ｡ ｳｾ ﾷ＠
Ecuador, Panamá, Perú. Estados Unidos Af:-' 
ca. Sudán y Australia 10• ' ¡. 

Por lo que respecta a España, se han OCUJ>a. 
do del problema varios autores. Se han pubJi. 
cado dos revisiones el año 1949: una, por To. 
RRES LUCENA 1

\ y otra, por DE TONI 15 , y se han 
descrito varios casos de enfermedad en un niño 
por BALLABRIGA y ÜPPENIIEIMER 1

ft, en otro por 
NÁJERA 10 durante su estancia en España y en 
tres adultos con lesiones oftálmicas por el pro. 
fesor SORIA 17

• 

Admitiendo, como dijimos anteriormente, la 
identidad entre el Toxoplasma hominis y los de· 
más toxoplasmas descritos en animales, ya que 
no han podido demostrarse diferencias por me. 
dio de reacciones cruzadas de neutralización 0 
desviación de complemento, los animales re. 
presentan el reservorio natural de la enferme. 
dad y juegan un papel fundamental en la epi· 
demiología de la toxoplasmosis. 

La frecuencia de la infección espontánea en 
animales es grande, hab1éndose podido demos· 
trar en las ratas y ratones en Suiza una inci· 
dencia de 5 por 100. Porcentajes análogos se 
han obtenido en perros alemanes y suizos lt y"· 
En las liebres en Dinamarca, un 9,4 por 100, y 
en algunas regiones del mismo país hasta el 
28 por 100 ｾｾＮ＠

En cuanto al mecanismo de pro}'Xlgación de 
la enfermedad del ammal al hombre, nos ･ｾ＠

completamente desconocido. Era lógico pensar 
que esta transmisión se haría por intermedio de 
ectoparásitos o algún otro animal intermedia· 
rio, y así supusieron ya NICOLLE y MANCEAUX 
que los perros infectados espontáneamente en 
el Instituto Pasteur lo serían por intermedio de 
las garrapatas, que les transmitirían la ･ｮｦ･ｾﾷ＠
medad de los gondi. La misma sospecha mam· 
festaron otros autores 8 al observar en sus en· 
fermos de toxoplasmosis aguda historia de pi· 
cadura por garrapata. Pero otros han intentado 
hacer la transmisión experimental de animales 
infectados (ratón y otros roedores) a ｡ｮｩｭｾｊ･ｳ＠
sanos por medio de pulgas , chinches, ｭｯｳｱｭｾ ｯｳ＠
y garrapatas. Todos estos intentos han sido ID· 

fructuosos, y aunque las experiencias efectua· 
das no son muy numerosas para llegar a ｣ｯｾﾷ＠
clusiones definitivas, demuestran que los ｡ｾｴｲｯﾭ
podos hematófagos alimentados sobre amma· 
les infectados pueden ingerir el parásito Y al· 
bergarlo determinado número de horas en. su 
aparato digestivo, como se demuestra por ¡no· 
culación del macerado de estos parásitos a otro 
animal, pero en ningún caso se pudo demostrar 
la transmisión de la enfermedad por picadura 
directa de estos parásitos 23• 

Lo que sí puede tener importancia en la tratns· 
· · ' d 1 · 1 a o ro m1s1on e a enfermedad de un amma e 

es la costumbre que tienen algunos de ｣ｯｭ･ｲｾ｡＠
los ectoparásitos (roedores, perros, gatos) Y tal' 
posibilidad de transmisión al hombre alma 



toMO L 
'l'úMIRO' 

TOXOPLAS!JOSIS HUMAN A 263 

estos parásitos aplastándolos, lo cual permite 
su penetración a través de erosiones de la piel 
0 por contacto con las mucosas. 

Se da una mayor importancia a la transmi­
sión por contacto directo, y a este respecto son 
muy interesantes las investigaciones realizadas 
por OTTEN y cols. 10

• Estos autores describen el 
cuadro clínico de la enfermedad en el perro, 
distinguiendo una forma nerviosa y otra visce­
ral, con afectación intensa del intestino (ulce­
raciones) y diarreas. 

Estudian desde el punto de vista serológico 
las personas que conviven con estos animales 
enfermos y encuentran en aquéllas que están 
en contacto con animales que sólo tienen mani­
festaciones nerviosas un porcentaje bajo de an­
ticuerpos, mientras que éste es elevado en ｡ｱｾＬ･ﾭ
llas otras cuyos perros pre:::entaban afectaciOn 
intestinal con diarreas y en cuyas heces se pu­
dieron demostrar toxoplasmas. 

SABIN y ÜLISKY ｾ ﾷ＠ demostraron que los coba­
yas se pueden infectar por vía digestiva alimen­
tándolos con materiales que contengan pará­
sitos y asimismo por instilación intranasal. Así, 
pues, es de suponer que el ser humano se pue­
de infectar por vía digestiva, y en apoyo de 
esta tesis existen los casos de infecciones de 
laboratorio que se contaminaron al pipetear 
con exudados empleados en las pruebas de neu­
tralización 2". Por otro lado, se ha demostrado 16 

que ciertas moscas pueden albergar durante va­
rios días el parásito en su aparato dig-estivo y 
sus heces ser la fuente de contaminación de ali­
mentos. 

Otra posible puerta de entrada es la vía 
genital 28

, 
23 y 30

• En trabajos experimentales 
se ha podido transmitir la enfermedad al ratón 
p:>r la introducción de toxoplasmas en la vagi­
na sin originar traumatismos en el momento 
de la inoculación. Es curioso que si los anima­
les están embarazados la susceptibilidad a la in­
fecdón aumenta en la proporción de 3 a 1 em­
pleando esta vía de inoculación. Estos autores 
consiguen reproducir de este modo experimen­
talmente la toxoplasmosis congénita con afec­
tación Placentaria y transmisión de la enfer­
medad al feto cuando infectan a las madres 
durante el embarazo. Por último, y sin tener 
ｾｲｧｵｭ･ｮｴｯｳ＠ sólidos en que apoyarse, abren el 
ｉｾｴ･ｲｲｯｧ｡ｮｴ･＠ de la posible puerta de entrada va­
ｾｭ｡ｬ＠ de la toxoplasmosis humana y la posibi­
lidad de contagio de la madre en el acto sexual. 

En el momento actual de nuestros conoci­
mientos se considera la vía digestiva como la 
puerta de entrada más probable de la enferme­
dad Y el agente puede llegar a ésta con las car­
nes ? ｶ￭ｾｾ･ｲ｡ｳ＠ de animales enfermos o por con­
tammaciOn de los alimentos con deyecciones de 
perros, gatos, ratas, ratones, etc. 

En la epidemiología de esta enfermedad jue­
ｾ｡ｮ＠ un ｟ｐｾｰ･ｬ＠ importante los portadores sanos 
el paras1to, es decir, aquellas personas que, 

como veremos, son las más numerosas, que pue-

den padecer la enfermedad de una manera in­
aparente o asintomática y muy especialmente 
las madres, que son capaces de transmitir la 
enfermedad al feto sin haber tenido el menor 
síntoma de enfermedad. Al hablar de la profi­
laxis, insistiremos en que nuestros enfuerzos 
deberán estar encaminados al diagnóstico an­
tes del parto para poder instituir un tratamien­
to que sea útil antes de que el niño rresente los 
trastornos de la toxoplasmosis congénita com­
pletamente irreversibles. 

FORMAS CLÍNICAS. 

En el ser humano se han descrito las siguien­
tes formas clínicas de la toxoplasmosis que han 
sido recogidas por FRA:!>."KEL: 

l. Congénita o neonatal, que adopta la for­
ma nerviosa con la sintomatología clásica des­
crita por ｓａｂｉｾ Ｎ＠ consistente en hidrocefalia, 
calcificaciones intracerebrales, coriorretinitis y 
trastornos psicomotores. 

2. Encefalitis atípica. 
3. Secuelas postencefalíticas. 
4. Fiebre exantemática asociada a neumo­

nitis. 
Pero insistamos de nuevo que la mayoría de 

los casos cursan de una manera subclínica o 
completamente inadYertida, no pudiéndola ｰｾﾭ
ner de manifiesto nada más que por procedi­
mientos inmunológicos: tal es el caso de las 
madres que tienen niños afectos de la forma 
de toxoplasmosis congénita o neonatal. 

Para su mejor exposición juzgamos conve­
niente separar las formas infantiles de las del 
adulto. 

Toxoplasmosis del niño.-La enfermedad pue­
de adoptar un curso agudo, subagudo o crónico. 

La forma aguda acontece en niños después 
del nacimiento y se trata de una forma adqui­
rida. Reviste el cuadro de una meningoencefa­
litis, y ejemplo de ella son los casos descritos 
por SABIN sz en niños entre seis y ocho años de 
edad. La enfermedad comenzó por fiebre, des­
orientación, convulsiones y síntomas de irrita­
ción meníngea. El líquido cefalorraquídeo pre­
sentaba las alteraciones propias de toda me­
ningoencefalitis, predominando una gran pleo­
citosis, s:endo posible la evidenciación directa 
del parásito en el líquido centrifugado, bien en 
estado libre o fagocitado, en las células endo­
teliales y leucocitos. Cuando esto no es factible, 
se puede aislar por inoculación a los anima­
les, especialmente ratón y cobaya. 

La forma subaguda de toxoplasmosis infan­
til es con mucho la más frecuente y comprende 
los casos congénitos o neonatales. Los niños 
suelen presentar al nacer discranias (hidrocefa­
lia, microcefalia, platicrania) y trastornos ocu­
lares consistentes en microoftalmia, coriorreti-
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nitis y catarata. Trastornos de la estabilidad 
térmica, alteraciones respiratorias y calcifica­
ciones intracerebrales que traducen la invasión 
toxoplásmica fetal del sistema nervioso central. 
El líquido cefalorraquídeo, y esfecialmente el 
ventricular, presenta alteraciones peculiares; 
frecuentemente es xantocrómico y muestra di­
sociación albúmino-citológica, se encuentran ci­
ｦｲｾｳ＠ bajas de glucosa y elevadas de proteínas y 
､ｾ＠ triptófano que se considera como producto 
de desintegración de proteínas superiores 32

• En 
este líquido es difícil demostrar directamente 
la presencia de parásitos, pero las inoculaciones 
suelen ser positivas. 

Otra de las manifestaciones de la toxoplas­
mosis subaguda infantil es la forma adenopá­
tica, que puede acompañarse de otras manifes­
taciones viscerales, y que adopta el cuadro de 
la mononucleosis infecciosa sin ¡:articipación 
del sistema nervioso central. Para mayor ｾ･ｭ･ﾭ
janza se acompaña de un cuadro hematolég· co 
de linfomonocitosis, fero la reacción de Paul­
Bunnell es sistemáticamente negativa. La biop­
sia ganglionar muestra un tir.-::> especial de in­
flamacién y en ella se puede evidenciar la pre­
sencia de toxoplasmas, abriéndose así un nuevo 
capítulo en la patología del sistema linfático. 

En la forma crénica, además de los datos 
apuntados en la forma congénita, resaltan los 
trastornos psicomotores 34

• Los niños suelen 
presentar un retardo psíquico más o menos in­
tenso y en ellos son frecuentes las convulsiones 
haciendo pensar en un mal comicial. Al lado de 
esto son frecuentes los fenómenos parético-es­
pásticos (ptosis, parálisis facial, hemiplejía, et­
cétera). La oligofrenia no tiene nada de carac­
terístico y son los restantes síntomas (hidroce­
falia, coriorretinitis, calcificaciones) los que 
nos orientan en el diagnóstico. Se describen 
también trastornos electroencefalográficos que 
son anespecíficos. 

BAMATIER y HABEGGER 33 descri'ten la fre­
cuencia de los síntomas neurooftálmicos en 74 
niños afectos de toxoplasmosis congénita estu­
d'ados durante el primer año de la vida y con­
firmado posteriormente el diagnóstico en el es­
tudio necróp1ico: hidrocefalia, 50; fibrilaciones 
musculares, 31; espasticidad, 3; opistótonos, 3; 
ｲｩｾｩ､･ｺ＠ de nuca, 1: parálisis, 10; somnolencia, 5; 
vómitos, 12; calcificaciones intracerebrales, 39; 
estrabismo, 5; nistagmus, 9; alteraciones pupi­
lares, 6; coriorretinitis unilateral, 3; bilateral, 
18; sordera, 1; trastornos respiratorios, 8, y 
nacimiento prematuro, 27. También se pueden 
encontrar· otros síntomas como hipersialorrea, 
crisis vasomotoras y trastornos de la regula­
ción térmica. 

Los trastornos predominantes del cuadro clí­
nico son la hidrocefalia, convulsiones, calcifi­
caciones y coriorretinitis. La hidrocefalia no es 
obligada, y en las radiografías de cráneo ｾ･＠ sue­
le observar aumento de las impresiones digita-

les, distensión de las suturas y dilatación ven. 
tricular, junto con las calcificaciones 3·• 

La lesión anatomopatológica característica de 
esta enfermedad en el sistema nervioso central 
es el granuloma diseminado 81

• Consisten estas 
ｬ ･ｾｩｯｮ･ｳ＠ en nfdulos formados por acúmulos de 
células epitelioides que proceden del endotelio 
hiperplasiado de las células adventicias de los 
vasos y probablemente de las células mononu­
cleadas de la sangre. En tinciones especiales se 
demuestra. aue estas lesiones están formadas 
por células de microglia y ror células enitelioi­
des. no observándose en cambiO proliferación 
endotelial. Estas lesiones son fácilmente dife. 
renciables de los tucerculomas del sistema ner­
vioso central. 

Otra lesión característica. y que explica la 
hidrocefalia, es una reacción que tiene lugar 
alrededor de los ventrículos la ter a les y del ter­
cer ventrículo . Esta reacción I erh·cntricular 
está integ-rada por cuatro capas reconocibles: 
1) De infiltración celular y ｴｲｯｭ｢ｯｾｩｳ＠ capilar, 
con proliferación intensa microglial, necrosis 
de los astrocitos y células neuronales \' lesio­
nes capilares por- infiltración ｊｘＧｲｩｶｮｳ｣ｾｬ｡ｲ＠ de 
linfocitos y ¡;olinucleares. 2) Tromhos:s de los 
g-randes vasos. con cxucl:'lción ele fihrina aJ,·e· 
dedor de los mismos y edema mural con infil· 
tración de célulns plasmáticas. 3 l Necrosis. que 
afecta a todas las células: y 4 l Zona de repa­
ración. donde ·e ob · rva r .. olifcrnción de fibro­
blastos y apa11ción de r: ｾｱｵｵｷｾ＠ \ a.,o., der \, 
dos de los que no fueron completamente trom­
bosados. En esta zona se ven numerosas célu­
las plasmáticas y toxoplasmas, a veces b:en 
conservados. y otras difícilmente identificables 
por su estado de· degeneración. 

Las sales de calcio se depositan generalmen· 
te en la primera zona de afectacién perivascu· 
lar y en la cuarta, donde se ven los toxoplas· 
mas. Estos depósitos son a veces tan insignifi­
cantes que explican el que no se aprecien en 
las radiografías de cráneo. 

Los orificios de Monro y el acueducto suelen 
estar obliterados por exudados inflamatorios Y 
los ventrículos contienen un líquido fuertemen­
te xantocrómico y rico en proteínas. 

Según FRANKEL 81, esta reacción inflamato­
ria periventricular sería de tipo alérgico Y se 
explicaría de la manera siguiente : Estas for­
mas subagudas nerviosas serían la consecuen­
cia de una. generalización de la enfermedad por 
vía hematógena, y así c:Jmo las lesiones vis_ce· 
rales están dominadas por el proceso defensiVO 
inmunitario, la persistencia de toxoplasmas en 
el sistema nervioso y ojo se explicaría por .la 
escasa difusión de los anticuerpos en estos or· 
ganos, como se ha demostrado para otros pro· 
cesos infecciosos bacterianos o de virus, en loS 
que la concentración de anticuerpos en la .san· 
gre, cerebro y líquido cefalorraauídeo esta t 
la ｲｾｯｰｯｲ｣ｩ￳ｮ＠ de 300 : 3 : l. El líauido cefa o· 
rraquídeo ventricular, rico en antígenos toxo· 
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lásmicos, al ponerse en contacto con los teji­
ｾｯｳ＠ vecinos (el epitelio ependirnal que los recu­
bre forma una barrera incompleta), y especial­
mente con los canales vasculares, donde existe 
la mayor concentración de anticuerpos, se pro­
duciría una reacción entre ellos que sería la 
responsable de estas alteraciones de tipo hiper-
sensibilidad. 

Entre las lesiones oculares, la más frecuente-
mente observada es la coriorretinitis, y ｳｾ＠ ex­
plica dado ｾｵ･＠ la ｲ･ｴ￭ｮｾ＠ es ｵ Ｎ ｮ ｾ＠ ＿･ｲｩｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ ne.u­
roectodérrniCa. La corwrrebmbs pigmentaria, 
aunque se p:1ede manifestar en un sólo oio, la 
ｲ･ｾｬ｡＠ es que sea bilateral. Se traduce oftalrnos­
cópicarnente por zonas de edema de bordes ele­
vados y centro deprimido con granulaciones 
morenas muy finas. Su localización suele ser en 
las cercanías de la mácula, pero otras su situa­
ción es tan periférica que puede pasar inadver­
t'da y requiere hacerla en el niño bajo aneste­
sia. En el estudio anatornopatológico de estas 
lesiones se pueden observar ｴＮｯｸｯｰｬ｡ｳｲｮｾｳＮ＠ gene­
ralmente en forma de pseudoquistes. 

Otras lesiones oculares no infrecuentes son 
las iridociclitis y coroiditis 35 y 36

• Todas estas 
alteraciones se pueden asociar con exudaciones 
en el vítreo, aue dificultan o hacen imposible la 
observación fundoscópica. 

ToxoplaS'mosi,<; dC'l adulto.-Como en la infan­
cia, la enfermedad puede adoptar el curso agu­
do. subagudo y crónico. 

La sintomatología de las formas agudas del 
adulto difiere de las del niño. La enfermedad 
tiene un comienzo agudo febril y su principal 
característica es la ap:tricién de un exantema 
máculopapular que respeta exclusivamente las 
palmas de las manos y las plantas de los pies y 
que en nada se diferencia del del tifus exante­
mático. Muy frecuentemente se asocia con una 
neumonía atípica intersticial y a veces al cua­
dro de una meningoencefalitis. No es infrecuen­
te la afectación rniocárdica. 

En la literatura americana y alemana 1 8 87 
38 83 • 1 1 1 

Y existen numerosos ejem-los de este cua-
dro agudo, que suele terminar fatalmente, y 
que ha sido adquirido unas Yeces espontánea­
mente Y otras por infección de laboratorio. 

Los síntomas predominantes son la fiebre, 
dolor de cabeza, exantema artralgias mialgias 
ｾｯｮｩｵｮｴｩｶｩｴｩｳ＠ y los ｳ￭ｮｴｯｾ｡ｳ＠ respiratorios ｱｵｾ＠
raducen la neumonitis. El cuadro hemático se 
｣｡ｲ｡ｾｴ･ｲｩｺ｡＠ por leucopenia e intensa desviación 
｡ｾ＠ Izquierda de la fórmula leucocitaria. 

. stas formas agudas se acompañan de pa­
ｾＺｳｩｴ･ｭｩ｡Ｌ ｟＠ ｰｵ､ｩ￩ｮｾ＿ｳ･＠ aislar fácilmente el agen­
l Por la moculacwn de la sangre a los anima­
res re;eptivos, lo mismo que el líquido cefalo-

ｶ ｾ｡ｱｵｩ､･ｯ＠ cuando existen manifestaciones ner-
Iosas Tamb", h . . ta · 1en se an pJd1do observar direc-
ｳｩｾ･ｮｩ･＠ los parásitos en las punciones y biop­
｡ｮｴｾ＠ e ectuadas de las lesiones cutáneas. Los 

cuerpos para el diagnóstico inmunológico 

no aparecen hasta pasados por lo menos una 
semana. 

En la necropsia se encuentran lesiones difu­
sas que afectan a casi todos los órganos, múscu­
los esqueléticos y miocardio, sistema nervioso 
central, vísceras, p:el, etc., indicando que la ge­
neralización se hizo por vía hematógena. 

Se incluyen en el grupo de formas subagudas 
del adulto aquellas que presentan lesiones en 
regresión en los órganos, mientras que conti­
n(lan activas en el ojo y sistema nervioso cen­
tral, y son semejantes a las formas descritas 
en la infancia. 

Pero al lado de éstas comprendernos aquí. 
formas clínicas raras que podemos llamar de 
toxoplasmosis insospechada y cuyo diagnóstico 
ha sido fruto de la casualidad. Ejemplos de es­
tos casos son los descritos por KABELITZ 40 y por 
ARMSTRONG y MA.c MURRAY 41

• El primer autor 
describe cuatro casos en los que casualmente 
se encontraron pseudoquistes de toxoplasmas 
en la médula ósea esternal. Todos eran adultos 
con la sintornatología clínica más diversa, dos 
de ellos con hepatoesplenomegalia y con el ､ｩ｡ｾﾭ
nóstico de cirrosis hepática y enfermedad de 
Banti, res¡:ectivarnente, y los otros dos con ane­
mia y aquilia gástrica y el diagnóstico de ane­
mia perniciosa. Los segundos autores relatan la 
historia de un enfermo que presentaba un cua­
dro febril de etiología desconocida y que en 
una pequeña adenopatía axilar lograron aislar 
con sorpresa un toxoplasma. Concluyen estos 
autores que hay que pensar más a menudo en 
esta etiología al barajar el diagnóstico de la ci­
rrosis her.ática, esplenomegalias y adenopatías. 

Mención especial merece la afectación car­
díaca en esta enfermedad. Ya en el año 1945, 
KEAN y GROCOTT 42 describieron los hallazgos 
de quistes de toxoplasmas en el miocardio en 
enfermos con el diagnóstico en vida de escle­
rosis coronaria. Pero ha sido BENGTSSON 26 el 
primer autor que ha hecho el diagnóstico clíni­
co de miocarditis por toxoplasrnas en una mu­
chacha que se contaminó en el laboratorio tra­
bajando con toxoplasmas y que presentó un 
cuadro agudo exanternático con predominio de 
síntomas estenocárdicos y en el E. C. S. se de­
mostraron trastornos que perduraron pasados 
seis meses de la curación clínica de 1a enfer­
medad. 

Las formas crónicas comprenden aquellas en 
que por pruebas de laboratorio se pueden de­
mostrar anticuerpos o que en los exámenes de 
autopsia se pueden encontrar pseudoquistes en 
cualquier órgano. Este estado de enfermedad 
se encuentra frecuentemente en los animales Ｑ ｾＮ＠

La sintornatología de este estado es variable 
y dependiente de la localización de las lesiones. 
En orden de frecuencia solemos encontrar la 
coriorretinitis, uveitis, trastornos electroence­
falográficos que traducen las lesiones cerebra­
les y las calcificaciones intracraneales. La co­
riorretinitis es la lesión predominante y la rup-
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tura de los pseudoquistes puede ser la causa 
que explique las coriorretinitis agudas recurren­
tes 31 por la liberación de antígenos que al pro­
ducir fenómenos de hipersensibilidad se tradu­
ciría clínicamente por exudación hemorrágica. 
En 28 casos de coriorretinitis hemorrágica es­
tudiados por este autor pudo demostrar la pre­
sencia de anticuerpos en la sangre en el 71 por 
100 de ellos. 

Formas inaparentes.-Desde los trabajos in­
munológicos hechos por SABIN y cols. se supo 
que esta enfermedad se puede padecer tanto en 
la infancia como en la edad adulta de una ma­
nera inaparente o por lo menos sin presentar 
síntomas clínicos reconocibles. 

Si se hace un estudio sistematico del conte­
nido en anticuerpos en núcleos normales de po­
blaciones ' 3 y 44 se encuentra que, así como Jos 
niños entre los dos y seis años no suelen tener­
los, el porcentaje se eleva al 10 por 100 a los 
quince años de edad al 40 por 100 en el adulto 
y hasta el 65 por 100 en personas mayores. Es­
tas cifras se refieren a títulos bajos de anti­
cuerpos por debajo de la dilución 1 : 16, que se 
considera como límite. 

Análog-os resultados obtiene ｆｒｅｾｔｊｻｅｌ＠ 81 en 
un estudie· llevado a cabo en la Facultad de ).fe­
dicina de California, donde encuentra un 10 por 
100 de sujetos normales entre los veinte y trein­
ta y cinco años que contienen anticuerpos y el 
porcentaje se eleva al 28 por 100 en enfermos 
hospitalizados por otras causas y comprendi­
dos entre los cincuenta y ochenta y tres años. 

Todos estos trabajos vienen a demostrar la 
frecuencia de estas formas inaparentes que se 
han ido adquiriendo en el transcurso de la vida. 

Pero el hecho que reviste mayor importancia 
es el de las madres que aparentemente sanas 
tienen hijos con toxoplasmosis activas. Los da­
tos existentes demuestran de una manera in­
discutible que esta forma neonatal de la toxo­
plasmosis es el resultado de una infección no 
reconocida de la madre o la agudización de una 
infección crónica sufrida durante el embarazo, 
como lo demuestra el hecho de la existencia de 
títulos altos de anticuerpos en la madre. 

La mayor parte de éstas no recuerdan en sus 
historias síntoma de infeccién alguna, salvo pe­
queños trastornos intestinales o procesos respi­
ratorios agudos catarrales, no más frecuentes 
que los aparecidos en personas normales. La 
susceptibilidad para contraer la infección, por 
lo menos experimentalmente 28

, 
2

!1 y 30
, es mucho 

mayor (3 : 1) en los animales embarazados, y 
después de una fase de parasitemia los toxo­
plasmas se fijan en la placenta y pasan a la 
circulación fetal. 

EICHENW ALD y FELDMAN 43 han hecho un es­
tudio de 45 madres que tuvieron hijos con toxo­
plasmosis congénita y que fueron seguidas en 
67 embarazos posteriores. Es curioso que nin­
g-:in niño de los nacidos después tuvo la menor 

manifestación ､ｾ＠ ･ｮｦ･ｲｭｾ､｡､＠ a pesar de que la 
madres no habmn segmdo tratamientos es 8 

ciales y la frecuencia de abortos y partos r· 
maturos fué lo normal. Cuando la enfermedred 
se ｾｾ＠ dado en hermanos, éstos han sido ｧ･ｭｾＮ＠
l?s , "'!( cuando la enfer.medad afectata a va. 
nos miembros de una misma familia se ha d. 
mostrado que eran formas adquiridas 4 • e 

Al contrario de lo que ｬ￳ｧｩ｣｡ｾ･ｮｴ･＠ podía 
pensarse, en la madre que ha temdo un hijo 
enfermo de toxoplasmosis se debe de hacer un 
buen pronóstico por lo que respecta a los hijos 
sucesivos. En estos hijos se pueden demostrar 
anticuerpos neutralizantes y fijadores del com. 
plemento que han recibido pasivamente de la 
madre y que desaparecen en el transcurso de 
los seis primeros meses de la vida. 

La explicación que dan los autores a este fe. 
nómeno es que la madre en los embarazos si. 
guientes contiene suficientes anticuerpos para 
controlar la infección e imredir la transmisión 
al nuevo hijo, pero el problema no parece ser 
tan sencillo como lo ､｣ｭｵ･ｾｴｲ｡ｮ＠ los propios 
trabajos de ｅｉｃｉＡｅｾＧｗａｌｄ＠ 46

• Este autor, en una 
serie de experiencias llevadas a cabo en ratones 
con toxoplasmosis crónica e inaparente, al ser 
inyectados con un inmunosucro homólogo o he· 
terélogo, se les produce una parasiternia que 
no existía antes y una generalización de la en· 
fermedad. Este fenómeno fe ｩｭｰｩ､ｾ＠ si antes 
del suero se m) ecta cort1 na o ACTH, n h 
biendo podido identificar el factor responsable 
de la exacerbación de la enfermedad. 

DIAGNÓSTICO. 

Como en toda enfermedad infecciosa o para· 
sitaria. el ideal diagnóstico es la evidenciación 
del agente etiológico; pero, desgraciadamente, 
esto no siempre es posible, t eniéndonos que va· 
ler de procedimientos inmunoserológicos. 

La demostración del toxoplasma es factible, 
principalmente dura nte el estado agudo de la 
enfermedad, y puede encontrarse en el líquido 
cefalorraquídeo de las formas meningoencefa· 
líticas del niño y del adulto. Para ello se inves· 
tiga en el centrifugado del líquido haciendo tin· 
ciones con el método de Giemsa y el colorante 
de Wright 47• 

También se puede evidenciar el parásito en 
las punciones de bazo y médula ósea 40 y en tas 
punciones o biopsias de la piel de las ｉ･ｳｩｯｮｾ ｳ＠
exantemáticas. Igualmente se puede descubrir 
en el esputo de las formas neumoníticas g' en· 
globado en los macrófagos y células bron· 
quiales. 

Durante el estado subagudo se puede encon· 
trar también en el líquido cefalorraquíde? ｶ･ｾﾷ＠
tricular, en la médula ósea y en las biopsias ｾ＠
ganglios linfáticos y trozos de cerebro tomado 
en el acto operatorio. 
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En el estado crónico, en el estudio de piezas 
de autopsia del sistema nervioso, ojo y mio-
cardio. 

Aislamiento del parásito.-Durante el estado 
agudo y subagudo se puede aislar el agente de 
la sangre y líquido cefalorraquídeo por inocu­
lación a los animales de laboratorio. Son usa­
dos habitualmente el ratón y el cobaya y con­
viene de antemano cerciorarse de que estos ani­
males no padezcan toxoplasmosis espontánea Ｑ ｾ Ｎ＠

No se emplearán nada más que animales cono­
cidos en los que se habrán dado pases ciegos 
de sus vísceras (cerebro, hígado y bazo) a otros 
animales de la misma colonia y se haya demos­
trado se encuentran libres de infección espon­
tánea. Las inoculaciones se harán en un lote de 
estos animales, compuesto por lo menos de seis 
ratones y tres cobayas, y se llevarán a cabo 
por vía intraperitoneal e intracerebral. Los 
animales serán observados y hechas punciones 
peritoneales de prueba para la investigación del 
parásito. Si éstas son negativas, se sacrificará 
parte de éstos y los extractos de sus órganos 
pasados a otros animales, siguiendo la investi­
gación durante varios pases. 

Pruebas inmunoserológicas.-Se han descri· 
to las siguientes pruebas: 1) Antigénica. 2) 

Sensibilidad cutánea o toxoplasmina. 3) Neu­
tralización. 4) Desviación de complemento ; y 
5) Prueba de colorantes. 

La prueba antigénica descrita por FRENKEL Ｔ ｾ＠
consiste en la inyección intradérmica de líquido 
cefalorraquídeo ventricular al cobaya normal y 
al inoculado de toxoplasmosis, obteniéndose una 
reacción positiva en el enfermo, dado que el lí­
quido contiene gran cantidad de antígeno toxo­
plásmico. 

ｾｯｸｯｰｬ｡ｳｭｩｮ｡Ｎ Ｍ ｅｳｴ｡＠ prueba de sensibilidad 
cutanea consiste en el empleo del antígeno re­
sultante de un tratamiento especial de los toxo­
P!asmas 40 y 50 cultivados en la membrana co­
noalantoidea del embrión de pollo o en la se­
rosa ｾ･ｲｩｴｯｮ･｡ｬ＠ del ratón blanco. Antes de 
･ｭｾｾ･｡ｲＮ＠ un lote de este antígeno se hace su valo­
ｲ｡｣ｬｏｾＬ＠ Investigando la dilución ópü:na que da 
reacc10nes positivas en enfermos y negativas 
en ｮｯＺｭ｡ＮｬｾｳＬ＠ soliéndose emplear habitualmente 
a la ｾＬｴｬｵ｣ｷｮ＠ 1 : 500 50• La prueba se hace p.:>r in­
yecclOn intradérmica de O 1 de antígeno y los 
resultados leídos a las 24 48 y 72 horas de una 
man · · ' Se hera Similar a las reacciones de tuberculina. 

1 
acen conjuntamente pruebas controles em­

ｾ＠ eando extractos de bazo de ratón normal o 
ｐｾｬｬｾ･ｭ｢ｲ｡ｮ｡＠ corioalantoidea de embrión de 

quSed consideran positivas aquellas reacciones 
､ｵｾ＠ ｾ＿＠ por lo menos un área de eritema e in­
sist:c10? mayor de 10 mm. de diámetro que per­
del e atas setenta Y dos horas con negatividad 
ｴ･ｮｩ､ｾｮ＠ｲｯｾ＠ . . c?n esta prueba nunca se han ob-

poslttvidades en sujetos normales. 

N o son concordantes los resultados obtenidos 
con esta prueba de toxoplasmina. SABIN y co­
laboradores •• y 5 1 son los principales detracto­
res de ella, basándose en que no encuentran di­
ferencias de positividad entre personas con tí­
tulo de anticuerpos bajo y enfermos con títulos 
hasta del 1 : 4.000. Relatan la experiencia del 
Comité para el estudio de la Toxoplasmosis, ce­
lebrado en América en .1950, donde se concluyó 
que una negatividad de esta reacción no exclu­
ye la presencia de anticuerpos en la sangre y 
su positividad no sirve para diferenciar las per­
sonas con título de dudosa significación de las 
de títulos altos. 

Por el contrario, otros autores '" y 1 encuen­
tran gran paralelismo entre esta prueba y otras 
inmunológicas (colorante), con ligeras discre­
pancias de un 5 por 100, y sí marcada diferen­
cia entre ésta y la prueba de desviación del 
complemento. 

Esta nunca deberá emplearse como única 
prueba diagnóstica por las razones que hemos 
apuntado y sí como test de orientación cuando 
haya que revisar grandes núcleos de población. 
Las positividades serán confirmadas y se com­
pletará el estudio con el resto de las reacciones 
inmunológicas. 

Prueba de neutralización 53 y 6f .-Consiste en 
la puesta en contacto de toxoplasmas vivos ob­
tenidos de cerebro, o mejor de peritoneo, de ra­
tón con diluciones del suero a investigar y des­
pués de un cierto tiempo inyectados por vía 
intradérmica en la piel depilada de un conejo 
normal. Los toxoplasmas que no han sido neu­
tralizados por la acción de los anticuerpos del 
suero, lo mismo que los controles, producirán 
una necrosis en el sitio de la inyección, mien­
tras que cuando hayan sido neutralizados no 
producirán alteraeión de la zona de piel inyec­
tada. 

MACDONALD 55 ha modificado esta ｾｲｵ･｢｡＠ em­
pleando como test el embrión de pollo en vez de 
la piel del conejo normal. Adapta una raza de 
toxoplasmas al embrión de pollo y hace dilucio­
nes de parásitos que mezcla con el suero a in­
vestigar. Después de un contacto a 37° durante 
media hora, son inyectados en la membrana co­
rioalantoidea de embriones de diez a doce días 
y dejados durante cuatro a cinco en la estufa. 
Pasado este tiempo los huevos son abiertos y 
efectuado un recuento de las lesiones macros­
cópicas, producidas en forma de pequeñas co­
lonias. 

Prueba de desviación de complemento.-Para 
ella ｾ･＠ emplean antígenos solubles de toxoplas­
mas obtenidos a partir de cultivos en embrión 
de pollo y sometidos a un tratamiento de hielo 
y deshielo que los rampe y lil::era su antígeno. 
Este antígeno tiene la ventaja de que es muy 
estable si se coru:erva helado o liofilizado y sue­
le carecer de poder anticomplementario. El sue-
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ro problema se inactiva a 56° y se prueba en 
diluciones progresivas del 1 : 10 al1 : 640 fren­
te a cantidades constantes de antígeno y tres 
unidades mínimas de ccmplemento. Se obtienen 
mejores resultados haciendo la fijación duran­
te la noche en nevera que en el baño a 37". 

Esta reacción ha sido empleada con resulta­
dos satisfactorios por varios autores "\ ;.s, ,,; y ｾ Ｗ＠
y es una reacción complen:entaria más para el 
diagnóstico de esta enter:r.edad. 

Prueba de colota11te de Sabin y Feldman.­
En 1948, estos autores ' 3 descubrieron un fenó­
meno sumamente interesante, consistente en 
qué colorantes de c:erta composición química 
son capaces de poner de manitiesto reacciones 
entre antígenos y anticuerpos. Cuando se ob­
servan los toxoplasmas vivos en preparacio­
nes en fresco, resaltan del campo del micros­
copio por su refringencia e igualmente éstos 
cuando se mezclan con un suero normal. Pero 
si son puestos en contacto con un inmunosuero 
antitoxoplásmico, el primer fenémeno observa­
do es la pérdida de la refringenc!a. Cuando des­
pués se intentan teñir estos toxoplasmas con el 
colorante de '\Vright, lo hacen exclusivamente 
aquellos que estuvieron en contacto con un sue­
ro normal, mientras que los que estuvieron con 
el inmunosuero aparecen de::olorados. 

Posteriormente, estos autores • han modifi­
cad::> la técnica y han aplicado el método a l 
diagnóstico serológico de la toxoplasmos1s, co­
nociéndose la reacción con el nombre de prue­
ba de colorante o de Sabin y Feldman. Consiste 
en esencia en :mezclar diluciones hechas del sue­
ro problema con una suspensión de toxoplas­
mas vivos a la concentración aproximada de 
10 a 30 millones por c. c. obtenidos de peritoneo 
de ratón y un factor que ellos llaman "activa­
dar", que se encuentra en el suero fresco de al­
rededor del 50 por 100 de los individuos nor­
males y que del:e de tener cierta relación con 
el complemento. Una vez en contacto e incuba­
dos a 37° se les añade una solución alcalina de 
azul de metileno (pH 11) y se hacen prepara­
ciones que se observan en fresco con objetivo 
de 400-500 aumentos. Si el suero contiene anti­
cuerpos, los toxoplasmas pierden su afinidad 
por el azul de metileno alcalino. Se toma como 
título de esta prueba la dilución mayor de sue­
ro problema que en presencia de cantidades 
constantes de factor activador es capaz de im­
pedir la coloración del 50 por 100 de los toxo­
plasmas. 

Esta prueba tiene el inconveniente, como la 
de neutralización, de que exige el empleo de to­
xoplasmas vivos. La presencia de anticuerpos a 
títulos por debajo de la dilución 1 : 16 son de 
interpretación dudosa. Se deben de observar to­
das las diluciones del suero, pues también se da 
en esta técnica el fenómeno de la prozona cuan­
do el suero a investigar contiene abundantes 
anticuerpos. 

Valoración de los resultados de estas pru 
bas inmunológicas.-La opinión general es ｱＺｾ＠
la reacción más sensible para poner de rnani. 
fiesta anticuerpos toxoplásmicos es la de colo. 
rante de Sabin y Feldman :ll y '7 y es la más ex. 
tendida entre los trabajos sobre esta enferme. 
dad aparecidos últimamente. 

Se conoce desde los trabajos de SABIN • que 
tanto en la clínica humana como en la toxo: 
plasmosis experimental, el anticuerpo que pri. 
mero aparece es el demostrable por la prueba 
de colorante, y que lo hace al final de la pri. 
mera semana de enfermedad a títulos entre 
1 : 256 a 1 : 4.000. Por esta técnica se pueden 
demostrar hasta pasados cinco años de la cu. 
ración clínica de la enfermedad. 

El anticuerpo fijador del complemento apa. 
rece más tardíamente y desaparece antes. Es· 
tos conocimientos se han adquirido, además de 
en pruebas experimentales, por el estudio de 
las infecciones de laboratorio que se ha produ· 
cido en el personal que trabajaba en toxoplas· 
mosis. Se han obtenido pruebas de colorante 
positivas del quinto al sexto día de enfermedad 
con títulos por encima de la dilución 1 : 16 
mientras que las reacciones de desviación de 
comple:r.ento no se positivizan hasta pasado un 

mes de enfermedad. 
En los niños con toxoplasmosis congénita les 

anticuerpos que dan la reacción de colorante 
}:."Crduran durante años para declinar gradual· 
mente a partir del ｾ･ｸｴｯ＠ año de la v1da Hec: 
que tiene interés, pues muchas veces se plan· 
tea el diagnóstico retrospectivo en niños con 
secuelas postencefalíticas y hay que tener pre· 
sente que pasados los siete años la negatividad 
de las pruebas serolégicas no excluye la toxo· 
plasmosis. 

Es útil en la forma congénita emplear con· 
juntamente ｾｳｴ｡ｳ＠ dos técnicas de colorante Y 
desviación <fe complemento. Estos dos anticuer· 
pos son capaces de atravesar la placenta huma· 
na de madre a niño. Si el niño no padece una 
infección activa, es decir si ha recibido estos 

' ' anticuerpos de la madre de una manera pas1va 
desaparecerán en el transcurso de los cuatro 
primeros rr.eses de la vida. Mientras que si pa· 
dece una infección activa los conservará duran· 
te años 60

• La prueba tendrá su máximo ｶｾｊｯｲ＠
practicada a los cuatro meses de la vida. S1 al 
practicar estas reacciones en la madre resultan 
positivas y en el niño solamente la ｰｲｵｾ｢｡＠ de 
colorante indicara una toxoplasmosis activa, se 
deberá de instituir un tratamiento adecuado . . 

A · nuestro juicio, estos dos anticuerpos, .as1 

como los neutralizantes, no son distintos, smo 
un mismo anticuerpo, y estas ｶ｡ｲｩ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ rene: 
cionales no traducirían nada más que ､ｬｦ･ｲｾＮ＠
cías cuantitativas, y siendo como ya her_no.s :s 
cho la prueba de colorante la más sensible, n 
lógico que Eea ésta la reacción más precoz e 
aparecer y más tardía en declinar. . m· 

En la valoración de los resultados hay sJe 
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pre que tener presente el gran número de for­
mas inaparentes de la enfermedad. Apoya esta 
idea el trabajo últimamente aparecido ﾷｾ＠ y en el 
que se estudian 102 .niños no. afectos de. ｾｯｸｯﾭ
plasmosis en el Hospital Chanty, de Loms1ana, 
en los que se practica la reacción de Sabin y 
Feldman, encontrando títulos superiores a 1 : 4 
en el 15 por 100 de los niños entre cero y cua­
tro años, 33,5 por J 00 entre los cinco y los nue­
ve y 35 por 100 entre los diez y los quince años. 
Esto mueve a los autores a considerar el gran 
número de formas asintomáticas, dado que nin­
guno de ellos tenía síntomas clínicos que indu­
jeran a pensar en esta enfermedad. 

Pro filaxis.-Como hemos insistido repetidas 
veces, la toxoplasmosis congénita es la forma 
más frecuente de la enfermedad y que ésta es 
transmitida por las madres que la padecen de 
una forma inaparente. Por lo tanto, los cuida­
dos profilácticos estarán encaminados a evitar 
el contacto de las futuras madres con animales 
sospechosos de estar infectados (¡:erros, gatos, 
conejos, aves, etc.) e impedir a éstas el hacer 
manipulaciones con carnes o vísceras, especial­
mente de conejos o liebres, con fines culinarios. 

Por otro lado, habrá que tener presente esta 
enfermedad en el diagnóstico de estados febri­
les que puedan acaecer durante el embarazo y 
hacer las investigaciones pertinentes para po­
der instituir un tratamiento adecuado de la to­
xoplasmosis congénita. 

Igualmente deberá de investigarse esta en­
fermedad n en procesos de coriorretinitis y 
uvcitis de causa desconocida, encefalitis, aborto 
espontáneo inexplicable, fiebres exantemáticas, 
fiebre ganglionar y linfadenitis. 

Pronóstico.-El pronóstico siempre es grave .. 
En la forma congénita infantil la mortalidad 
alcanza hasta el 100 por 100 de los casos en 
las primeros semanas de la vida. Las formas 
subagudas suelen terminar también fatalmen­
te, pero a veces se observan supervi vencías más 
o menos largas. 

En las formas agudas adquiridas del niño y 
del adulto, la muerte suele acaecer en la terce­
ra semana de enfermedad y la mortalidad al­
canza hasta el 80 por 100 de los casos. 
. El único optimismo que nos podemos permi­

tir en el pronóstico es de poder asegurar a las 
ｾ｡､ｲ･ｳ＠ que tuvieron un hijo con toxoplasmo­
Sls congénita que el resto de sus hijos nacerán 
sanos. 

T1:atamiento. - Se han ensayado numerosos 
ｭ･､ｾ｣｡ｭ･ｮｴｯｳ＠ en el tratamiento de la toxoplas­
ｾｯｳﾡｳ＠ ｾｸｰ･ｲｩｭ･ｮｴ｡ｬＬ＠ especialmente del ratón. 
ｾｳ＠ P.r1:meros se hicieron con sulfanilamida, 
ｾｬ Ｐ ｐｩｲｬ､ｩｮ｡＠ y sulfotiazol, obteniéndose resul­

os alentadores con supervivencias de los ani­
ｾ｡ｬ･ｳ＠ hasta de sesenta días Con la sulfodia-
zma se 11 • · egaron a obtener curacwnes del 70 por 

100 de los ratones y del 90 pót 100 de las pa­
lomas 10

• 

Se han probado sin resultado los medica­
mentos siguientes: penicilina, estreptomicina, 
aureomicina, cloromicetina, subtilina, polimixi­
na, atebrina, paludrina, bacitracina, ácido para 
aminosalicílico, ácido nicotínico, furacina, arse­
nicales y azul de toluidina. 

Así, pues, el tratamiento de elección en el 
momento actual de nuestros conocimientos son 
las sulfamidas, y entre ellas la sulfodiazina, sul­
fameracina y sulfopiridina. Algunos autores ::' 
comunican haber obtenido buenos resultados en 
las formas agudas exantemáticas y meningoen­
cefalíticas con el Solu-Supronal Bayer, en solu­
ción fisiológica al 20 por 100 empleada por vía 
intravenosa. 

En las formas crónicas, y especialmente en 
las oculares, el tratamiento con estos medica­
mentos no tiene resultados brillantes y se com­
prende, ya que en la toxoplasmosis experimen­
tal éstos actúan sobre los parásitos careciendo 
de acción sobre los pseudoquistes. En estas for­
mas se ha intelltado el tratamiento desensibili­
zante con dosis progresivas de toxoplasmina 
asociada a proteinterapia anespecífica y piro­
terapia con resultados dudosos. 
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ORIGINALES 

MODIFICACION DEL TIROIDES EN LA 
PROFILAXIS DEL BOCIO ENDEMICO POR 

LA SAL YODADA 

F. F. RODRÍGUEZ ｍｏｒｅＮＮＮｾＧｗ＠ (•) 

Hospital Cantonal. Aarau (Suiza). Servicio cllnlco, 
Profesor WESPI. 

En los estudios de DAVID MARINE 1 sobre los 
cambios estructural€s anatómicos de la glándu­
la tiroides de los animales domésticos, al rela­
cionar la hiperplasia glandular con su conteni­
do de yodo, tomó base la profilaxis del bocio 
endémico. Había comprobado que en los anima­
les que viven en domesticidad, cuyos tiroides 
contenían menos de 1 mg. de yodo por gramo 
de sustancia seca, tenían tendencia a la hiper­
plasia glandular, y concluía que los tiroides hi­
pertrofiados e hiperplasiados, que se venían co­
nociendo con el nombre de bocio, eran motiva­
dos por un déficit de yodo. De aquí que se pen­
sase en la administración de este elemento 
como medida preventiva y se ･ｳｴ｡｢ｬ･｣ｩｾｳ･＠ como 
medio profiláctico. La primera aplicación de 
esta medida sobre las personas se llevó a cabo 
por MARINE y KIMBALL 2 en Akron en 1916. 

En Suiza se viene luchando profilácticamen­
te contra el bocio endémico desde hace unos 
treinta años con el empleo de la llamada sal 
completa-Vollsaltz-, que es aquella que va 
adicionada de 5 mg. de IK por kilo de ClNa. 
Como por término medio una persona ingiere 
10 gr. de sal de cocina al día, puede decirse 
que con este medio se le administra 50 gammas 
de yodo diarias. Su efecto ha sido tan sorpren­
dente que puede ser recogido en varios de sus 
aspectos. Así, en 1870 3 , 72 por 100 de los re­
clutas padecían de bocio; en 1924, había 40 por 
100, y en 1951, sólo ell por 100 •. Ha disminuí-

(•) De la Cllnlca Médica Universitaria. ProfeRor: OnTIZ 
13 LANDA.zuu. Granada. Becarlo Casa Sandoz, en SuiZA. 

do el número de cretinos y sordomudos •. El 
peso del tiroides de los recién nacidos, según 
comprobaciones de ｗｅｇｅｌｉｾ＠ 1 y ｆｒ ｅｾﾷ ｋｅｌ＠ •, ha 
disminuído, aunque no han desaparecido los ti· 
roides de peso au:nentado. ｅｇ ｇｅｾｅｒｇｅｒ＠ ', por 
sus exploraciones sistematizadas, da a conocer 
que esa dosis de 5 mg. de IK por kilo de sal 
de cocina no es suficiente para hacer desapa· 
recer el bocio de los recién nacidos. WESPI ', en 
Zurich, administrando a las e m barazada.s sal 
de cocina con 5, 10 y 20 mg. de IK ror kilo 
de ClNa, observaba que la frecuencia del boc1o 
del recién nacido desciende del 33 por 100 a 
15,4 por 100 y 6,8 por 100, respectivamente, 
donde el porcentaje está en relación inversa con 
la cantidad de yodo ingerida, queriendo decir 
que el bocio es un problema de dosis de yodo. 
Por todo ello, para conseguir una profilaxis 
perfecta, el yodo de la sal de cocina debía in· 
crementarse al mismo tiempo que extenderse 
a toda la colectividad. 

• • • 

El Cantón de Thurgau, que es uno de los más 
pequeños Cantones de Suiza, fué de los ｰｲｩｭｾﾷ＠
ros en introducir la sal yodada corno mediO 
profiláctico y cuyo consumo puede observarse 
en la gráfica l . Desde 1923 se empleaba sa.l con 
5 mg./kg., pero en el 194 7, por insistencia de 
WESPI 10, en el Municipio de Munchwilen Ｈ｣ｯｾｯﾷ＠
cldo en la literatura como fuertemente bociO· 
so 1 0

), se introduce una sal de cocina que ｬｬｾｶｾ＠
20 mg. de IK/ kg., lo que suministra una 0 

sis de yodo de 200 gammas al día. La re¡;ercu· 
sión de esta medida podía ya comprobarse en 
1949 11

, pues los tiroides normales de los ese%· 
lares se elevaban del 41 por 100 con la sal de 
5 mg. (usual) a 53 por 100 con la ｲ･ｦｯｲｾ＠ ｾ＠
- 20 mg. de IK/ kg.-. Estos efectos de .13 s 
manifestarse sobre todos los tiroides ｳｯｭ･ｴｬ､ｾ＠
a ese ambiente protector, tanto de btUIIaJl 
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