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Llama la atencién en estos ultimos afios el
gran nimero de trabajos aparecidos en la lite-
ratura sobre esta nueva enfermedad, descono-
cida en patologia humana hasta el aho 1939,
aunque el agente productor de la misma, el
Toxoplasma gondii, estaba descrito desde el
aiio 1909,

La enfermedad era anteriormente conocida
en el reino animal. NICOLLE y MANCEAUX ' por
un lado, y SPLENDORE ? por otro (1908-1909),
describieron una nueva especie de protozoo que
denominaron Toxoplasma, hallado por los pri-
meros en Tinez en el Ctencdactylus gondi, pe-
queno roedor empleado como animal de labora-
torio en el Instituto Pasteur, y por el segundo
en conejos del Brasil (Toxoplasma cuniculi).

Desde entonces hasta la fecha se han ido des-
cribiendo especies en distintos animales: perro,
topo, paloma, pajaros (ruisefior), rata, ardilla,
°°b{1}’a. iguana, hurén, etc., hasta mas de 20 es-
pecies 2, :

Los primeros casos en el ser humano que pa-
;‘{t;-‘:er:i corresponder a esta enfermedad fueron
b deescrltos por JANKU en Checoslovaquia,
]esioneen_contro en nifos hldrgcefahcgs: y con
ey ts inflamatorias de los ojos, parasitos se-
= ngsneeSRa: los toxoplasmas. Ig}xalmente To-
oz da :n 1o de Janeiro, los hallé en la autop-

En 193n1no muerto al nacer, £
caso de ug’ WoLr y CoweN* describieron el
& encoﬁltno muerto de encefalomielitis, en
en formg g raron multiples focos cerebrales

e granulomas diseminados, y en ellos

un parasito que denominaron Encephalitozoon
cuniculi y describieron el caso como de “En-
cefalomielitis granulomatosa debido a Encepha-
litozoon, nueva especie protozoaria en el hom-
bre”. Posteriormente SABIN, gran conocedor de
la toxoplasmosis animal, identifico estus para-
s'tos como verdaderos toxoplasmas °®,

Un afio después estos mismos autores, con
PAIGE °, publicaron otro nuevo caso, logrando el
aislamiento del parasito por inoculacién de ex-
tractos de cerebro a los animales de labora-
torio.

En 1940, PINKERTON y WEIMAN’, y un afio
después este primer autor con HENDERSON
describieron los primeros casos en el adulto,
adoptando el cuadro de una enfermedad febril
exantematica muy semejante a la fiebre de las
Montaiias Rocosas, y que frecuentemente se
acompafia de neumonitis.

A partir de entonces empiezan a aparecer
trabajos en todos los paises del mundo dando
cuenta de nuevos casos que harian enojosa su
enumeracion, hallandose cronolégicamente re-
cogidos en la magnifica revisiéon de este pro-
blema hecha por NAJERA *°.

Etiologia.—La familia Toxoplasmidae y la
especie fué establecida por NICOLLE y MAN-
CEAUX ! al describir el microorganismo encon-
trado en el Ctenodactylus gondido y que deno-
minaron Toxoplasma gondii. En esta familia se
han ido incluyendo los rarasitos hallados en los
distintos animales (mamiferos y aves).

El parasito adopta generalmente una 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-
fiidas por el método de Giemsa se puede obser-
var un protoplasma teiiido en azul y un nucleo
que se tife en rojo.
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Su reproduccién es por division longitudinal,
aunque hay autores que admiten la esporogo-
nia. Su posicion no esta perfectamente definida
en el momento actual, hasta se duda de que
sea un verdadero protozoo, incluyéndolo algu-
nos autores'® en la especie “protozoa incerta
sedis”,

Este género vive parasito 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
cronicas) puede adoptar el parasito una mor-
fologia distinta, el llamado pseudoquiste, de
forma redondeada y al parecer rodeado de una
membrana en cuyo interior se encuentran los
parasitos aglomerados, a veces bien conserva-
dos y otras veces degenerados. Quiza ésta re-
presente una forma de resistencia del parasito
frente a la accion de los anticuerpos.

Hay autores que siguen el criterio de consi-
derar los distintos toxoplasmas aislados de los
animales como especies distintas; pero hoy dia,
aunque todavia no estd 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
morfolégicas ni seroldgicas, no existiendo mas
que diferencias de adaptacién 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 si sola-
mente en cultivos de tejidos en frascos de Ca-
rrel, conteniendo suero de rata y extractos em-
brionarios de corazén del mismo animal. Los
toxoplasmas proliferan activamente en los ma-
crofagos y células musculares ',

También se puede cultivar en la membrana
corioalantoidea de embriones de aves '* y **, me-
dio que habitualmente se emplea para la obten-
cion de toxoplasmas en la preparacion de deter-
minados antigenos.

Pero generalmente las razas de toxoplasmas
hay que mantenerlas sobre animales vivos, y
muy especialmente sobre ratones por inocula-
cion intracerebral o intraperitoneal, teniendo
que dar pases cada tres o cuatro dias. Para evi-
tar este dispendio de animales, COVALEDA y So-
LER DURALL " han descrito un procedimiento de
conservacion, demostrando que el exudado pe-
ritoneal del ratén 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 demas
descritos son patdgenos para el ratén, cobaya,
conejo, espermofilo, perro, gato, mono, ardilla,
gallina, paloma, etc.

Epidemiologia. — La toxoplasmosis humana
ge halla extendida por todo el mundo. Han sido
descritos casos en los siguientes paises: Ale-
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mania, Checoslovaquia, Espafia, Francia, Ingly
terra, Italia, Noruega, Paises Bajos, By 'l.
Ecuador, Panama, Peril. Estados Unidos, AfriI
ca, Sudan y Australia ™. '

Por lo que respecta a Espana, se han ocupa.
do del problema varios autores. Se han pyhj.
cado dos revisiones el afio 1949: una, por To-
RRES LUCENA ", y otra, por DE TONI **, y se han
descrito varios casos de enfermedad en un njf,
por BALLABRIGA y OPPENHEIMER ', en otro pop
NAJERA '* durante su estancia en Espafia y ¢
tres adultos con lesiones oftadlmicas por el pro-
fesor SORIA '7,

Admitiendo, como dijimos anteriormente, la
identidad entre el Toxoplasma hominis y los de
mas toxoplasmas descritos en animales, ya que
no han podido demostrarse diferencias por me-
dio de reacciones cruzadas de neutralizacién o
desviacion de complemento, los animales re
presentan el reservorio natural de la enferme.
dad y juegan un papel fundamental en la epi
demiologia de la toxoplasmosis.

La frecuencia de la infeccion esponténea en
animales es grande, habiéndose podido demos.
trar en las ratas y ratones en Suiza una ine
dencia de 5 por 100. Porcentajes anilogos se
han obtenido en perros alemanes y suizos ** y *
En las liebres en Dinamarca, un 9,4 por 100, y
en algunas regiones del mismo pais hasta el
28 por 100 =,

En cuanto al mecanismo de propagacion de
la enfermedad del animal al hombre, nos &
completamente desconocido. Era logico pensar
que esta transmisién se haria por intermedio de
ectoparasitos o algin otro animal intermedia-
rio, y asi supusieron ya NICOLLE y MANCEAUX
que los perros infectados espontianeamente en
el Instituto Pasteur lo serian por intermedio de
las garrapatas, que les transmitirian la enfer-
medad de los gondi. La misma sospecha mani
festaron otros autores® al observar en sus el
fermos de toxoplasmosis aguda historia de p-
cadura por garrapata. Pero otros han intentado
hacer la transmisién experimental de animales
infectados (ratén y otros roedores) a animales
sanos por medio de pulgas, chinches, mosquitos
y garrapatas. Todos estos intentos han sido I
fructuosos, y aunque las experiencias efectus
das no son muy numerosas para llegar a coI*
clusiones definitivas, demuestran que los artr
podos hematéfagos alimentados sobre animé
les infectados pueden ingerir el parasito ¥ al-
bergarlo determinado nimero de horas €n st
aparato digestivo, como se demuestra por 0%
culacién del macerado de estos parasitos @ otro
animal, pero en ningiin caso se pudo demostra!
la transmisién de la enfermedad por picadur®
directa de estos parasitos **.

Lo que si puede tener importancia en la tran*
misién de la enfermedad de un animal a ot
es la costumbre que tienen algunos de com
los ectoparésitos (roedores, perros, gatos) ¥
posibilidad de transmisién al hombre al
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estos parasitos aplastdndolos, lo cual permite
su penetracion a través de erosiones de la piel
o por contacto con las mucosas.

Se da una mayor importancia a la transmi-
sion por contacto directo, y a este respecto son
muy interesantes las investigaciones realizadas
por OTTEN y cols. '*. Estos autores deseriben el
cuadro clinico de la enfermedad en el perro,
distinguiendo una forma nerviosa y otra visce-
ral, con afectacién intensa del intestino (ulce-
raciones) y diarreas.

Estudian desde el punto de vista serologico
las personas que conviven con estos animales
enfermos y encuentran en aquéllas que estin
en contacto con animales que s6lo tienen mani-
festaciones nerviosas un porcentaje bajo de an-
ticuerpos, mientras que éste es elevado en aque-
llas otras cuyos perros presentaban afectacion
intestinal con diarreas y en cuyas heces se pu-
dieron demostrar toxoplasmas.

SABIN y OLISKY ** demostraron que los coba-
yas se pueden infectar por via digestiva alimen-
tandolos con materiales que contengan para-
sitos y asimismo por instilacién intranasal. Asi,
pues, es de suponer que el ser humano se pue-
de infectar por via 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-
tralizacién **. Por otro lado, se ha demostrado **
que ciertas moscas pueden albergar durante va-
rios dias el parasito en su aparato digestivo y
sus heces ser la fuente de contaminaciéon de ali-
mentos.

Otra posible puerta de entrada es la via
genital %, * y *, En trabajos experimentales
se ha podido transmitir la enfermedad al raton
por la introduccién de toxoplasmas en la vagi-
na sin originar traumatismos en el momento
de la inoculacion. Es curioso que si los anima-
les estan embarazados la susceptibilidad a la in-
feccién aumenta en la proporcién de 3 a 1 em-
pleando esta via de inoculacién. Estos autores
consiguen reproducir de este modo experimen-
talmente la toxoplasmosis congénita con afec-
tacion placentaria y transmisiéon de la enfer-
medad al feto cuando infectan a las madres
durante el embarazo. Por ultimo, y sin tener
argumentos sélidos en que apoyarse, abren el
Interrogante de la posible puerta de entrada va-
ginal 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 via digestiva como la
Puerta de entrada mas probable de la enferme-

ad y el agente puede llegar a ésta con las car-
1€s o visceras de animales enfermos o por con-

Minacion de los alimentos con deyecciones de
Perros, gatos, ratas, ratones, ete.

gafn la epidemiologia de esta enfermedad jue-
Un papel importante los portadores sanos

g::nPﬂrésito, es decir, aquellas personas que,
0 Veremos, son las mas numerosas, que pue-

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

FORMAS cLIiNICAS.

En el ser humano se han descrito las siguien-
tes formas clinicas de la toxoplasmosis que han
sido recogidas por FRANKEL:

1. Congénita o neonatal, que adopta la for-
ma nerviosa con la sintomatologia clasica des-
crita por SABIN, consistente en hidrocefalia,
calcificaciones intracerebrales, coriorretinitis y
trastornos psicomotores,

2. Encefalitis atipica.

3. Secuelas postencefaliticas.

4. Fiebre exantematica asociada a neumo-
nitis.

Pero insistamos de nuevo que la mayoria de
los casos cursan de una manera subclinica o
completamente inadvertida, no pudiéndola po-
ner de manifiesto nada mas que por procedi-
mientos inmunoldgicos: tal es el caso de las
madres que tienen ninos afectos de la forma
de toxoplasmosis congénita o neonatal.

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

Toxoplasmosis del nino.—La enfermedad pue-
de adoptar un curso agudo, subagudo o crénico.

La forma aguda acontece en nifios después
del nacimiento y se trata de una forma adqui-
rida. Reviste el cuadro de una meningoencefa-
litis, v ejemplo de ella son los casos descritos
por SABIN * en nifos entre seis y ocho anos de
edad. La enfermedad comenzd por fiebre, des-
orientacion, convulsiones y sintomas de irrita-
cién meningea. El liquido cefalorraquideo pre-
sentaba las alteraciones propias de toda me-
ningoencefalitis, predominando una gran pleo-
citosis, siendo posible la evidenciacion directa
del parasito en el liquido centrifugado, bien en
estado libre o fagocitado, en las células endo-
teliales y leucocitos. Cuando esto no es factible,
se puede aislar por inoculacién a los anima-
les, especialmente ratén y cobaya.

La forma subaguda de toxoplasmosis infan-
til es con mucho la mas frecuente y comprende
los casos congénitos o neonatales. Los ninos
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 invasion
toxoplasmica fetal del sistema nervioso central.
El liquido cefalorraquideo, y especialmente el
ventricular, presenta alteraciones peculiares;
frecuentemente es xantocrémico y muestra di-
sociacion albumino-citolégica, se encuentran ci-
fres bajas de glucosa y elevadas de proteinas y
dz triptéfano que se considera como producto
de desintegracion de proteinas superiores *. En
este liquido es dificil demostrar directamente
la presencia de parasitos, pero las inoculaciones
suelen ser positivas.

Otra de las manifestaciones de la toxoplas-
mosis subaguda infantil es la forma adenopa-
tica, que puede acompanarse de otras manifes-
taciones viscerales, y que adopta el cuadro de
la mononucleosis infecciosa ** sin participacion
del sistema nervioso central. Para mayor seme-
janza se acompafia de un cuadro hematolégico
de linfomonocitosis, pero la reaccion de Paul-
Bunnell es sistematicamente negativa. La biop-
sia ganglionar muestra un tipo especial de in-
flamacién y en ella se puede evidenciar la pre-
sencia de toxoplasmas, abriéndose asi un nuevo
capitulo en la patologia del sistema linfatico.

En la forma crénica, ademas de los datos
apuntados en la forma congénita, resaltan los
trastornos psicomotores *. Los nifios suelen
presentar un retardo psiquico mis o menos in-
tenso v en ellos son frecuentes las convulsiones
haciendo pensar en un mal comicial. Al lJado de
esto son frecuentes los fendmenos parético-es-
pasticos (ptosis, paralisis facial, hemiplejia, et-
cétera). La oligofrenia no tiene nada de carac-
teristico v son los restantes sintomas (hidroce-
falia, coriorretinitis, calcificaciones) los que
nos orientan en el diagnostico. Se describen
también trastornos electroencefalograficos que
son anespecificos.

BAMATIER y HABEGGER ** descriten la fre-
cuencia de los sintomas neurooftalmicos en 74
nifios afectos de toxoplasmosis congénita estu-
d'ados durante el primer afio de la vida y con-
firmado posteriormente el diagndstico en el es-
tudio necrépsico: hidrocefalia, 50; fibrilaciones
musculares, 31; espasticidad, 3; opistétonos, 3;
rigidez de nuca, 1; paralisis, 10; somnolencia, 5;
vomitos, 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 sintomas como hipersialorrea,
erisis vasomotoras y trastornos de la regula-
cién térmica.

Los trastornos predominantes del cuadro cli-
nico son la hidrocefalia, convulsiones, calcifi-
caciones y coriorretinitis. La hidrocefalia no es
obligada, y en las radiografias de crineo ge sue-
le observar aumento de las impresiones digita-
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les, distension de las suturas y dilatacién vep.
tricular, junto con las calcificaciones *,

La lesion anatomopatoldgica caracteristica de
esta enfermedad en el sistema nervioso central
es el granuloma diseminado *. Consisten estag
lesiones en ncdulos formados por actimulos de
células epitelioides que proceden del endotelig
hiperplasiado de las células adventicias de log
vasos y probablemente de las células monony.
cleadas de la sangre. En tinciones especiales se
demuestra aue estas lesiones estan formadag
por células de microglia y ror células enitelioi-
des, no observandose en cambio proliferacion
endotelial. Estas lesiones son féacilmente dife.
renciables de los tuberculomas del sistema ner-
vioso central.

Otra lesion caracteristica, v que explica la
hidrocefalia, es una reaccién que tiene lugar
alrededor de los ventriculos laterales y del ter-
cer ventriculo . Esta reaccién periventricular
esta integrada por cuatro capas reconocibles;
1) De infiltracion celular y trombosis capilar,
con proliferacion intensa microglial, necrosis
de los astrocitos y célulag neuronales vy lesio-
nes capilares por infiltracion perivascular de
linfocitos y polinucleares. 2) Trombos's de los
grandes vasos, con exudacion de fibrina alre-
dedor de los mismos y edema mural con infil-
tracién de células plasméticas. 3) Necrosis, que
afecta a todas las células; y 4) Zona de repa-
racién, donde ge observa proliferacién de fibro-
blastos y aparicion de poquefios vasos deriva-
dos de los que no fueron completamente trom-
bosados. En esta zona se ven numerosas célu-
las plasmaticas y toxoplasmas, a veces ben
conservados, y otras dificilmente identificables
por su estado de degeneracion.

Las sales de calcio se depositan generalmen-
te en la primera zona de afectacién perivascu-
lar y en la cuarta, donde se ven los toxoplagr
mas. Estos depésitos son a veces tan insignifi-
cantes que explican el que no se aprecien en
las radiografias de craneo.

Los orificios de Monro vy el acueducto suelen
estar obliterados por exudados inflamatorios ¥
los ventriculos contienen un liquido fuertemen-
te xantocrémico y rico en proteinas.

Segiin FRANKEL *!, esta reacci6n inflamato-
ria periventricular seria de tipo alérgico ¥ %€
explicaria de la manera siguiente: Estas for-
mas subagudas nerviosas serian la consecuen
cia de una generalizacién de la enfermedad por
via hematégena, y asi como las lesiones Visce
rales estdn dominadas por el proceso defensive
inmunitario, la persistencia de toxoplasmas €n
el sistema nervioso y ojo se explicaria por &
escasa difusién de los anticuerpos en estos O
ganos, como se ha demostrado para otros pro-
cesos infecciosos bacterianos o de virus, en 10°
que la concentracién de anticuerpos en la 51
gre, cerebro y liquido cefalorracuideo esta en
la proporcién de 300 : 3 : 1. El liauido cefal®
rraquideo ventricular, rico en antigenos tO¥*
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Jasmicos, al ponerse en contacto con los teji-
dos vecinos (el epitelio gpend;mal que los recu-
pre forma una barrera incompleta), y espec'lal-
mente con los canalc:? vascular:es, donde existe
la mayor concentracion de anticuerpos, se pro-
ducirfa una reaccién entre ellos que seria la
responsable de estas alteraciones de tipo hiper-
sensibilidad.

Entre las lesiones oculares, la més frecuente-
mente observada es la coriorretinitis, y se ex-
lica dado que la retina es una derivacién neu-
roectodérmica. La coriorretinitis pigment_aria.
qunque se paede manifestar en un sélo ojo, la
regla es que sea bilateral. Se traduce oftalmos-
cpicamente por zonas de edema de bordes ele-
vados y centro deprimido con granulaciones
morenas muy finas. Su localizacién suele ser en
las cercanias de la macula, pero otras su situa-
cién es tan periférica que puede pasar inadver-
t'da v requiere hacerla en el nifio bajo aneste-
sia. En el estudio anatomopatolégico de estas
lesiones se pueden observar toxoplasmas, gene-
ralmente en forma de pseudoquistes,

Otras lesiones oculares no infrecuentes son
las iridociclitis y coroiditis * y *. Todas estas
alteraciones se pueden asociar con exudaciones
en el vitreo, aue dificultan o hacen imposible la
observacion fundoscopica.

Toxoplasmosis del adulto.—Como en la infan-
cia, la enfermedad puede adoptar el curso agu-
do. subagudo y croénico,

La sintomatologia de las formas agudas del

adulto difiere de las del nifo. La enfermedad
tiene un comienzo agudo febril y su principal
caracteristica es la aparicién de un exantema
miculopapular que respeta exclusivamente las
palmas de las manos y las plantas de los pies y
que en nada se diferencia del del tifus exante-
matico. Muy frecuentemente se asocia con una
neumonia atipica intersticial y a veces al cua-
dro de una meningoencefalitis. No es infrecuen-
te la afectacién miocardica.
En la literatura americana y alemana’, ¢, ¥,
y * existen numerosos ejem~los de este cua-
dro agudo, que suele terminar fatalmente, y
que ha sido adquirido unas veces espontanea-
mente y otras por infeccién de laboratorio.

Los sintomas predominantes son la fiebre,
3310_1' de: qapeza, exantema, artralg_ias, mialgias,

Niuntivitis y los sintomas respiratorios que

adueeq la neumonitis. El cuadro hemético se
?fa(}ten_za por leucorenia e intensa desviacién

a4 1zquierda de la férmula leucocitaria.
mg::i?i formq.:‘s agudas se acompafian de pa-
A6 o Iaa" pudlend_gse aislar facilmente el agen-
T vece tlil‘lloculaclon' de la sangre a los anima-
rraqui dé)o 008, (110 mismo que el liquido cefalo-
witasy. Taml?g 0 existen manifestaciones ner-
mente | ién se han podido observar direc-
08 parasitos en las punciones y biop-

L]

i
8 as.cefectuadaa de las lesiones cutaneas. Los
Uerpos para el diagnéstico inmunolégico

no aparecen hasta pasados por lo menos una
semana,

En la necropsia se encuentran lesiones difu-
sas que afectan a casi todos los 6rganos, muscu-
los esqueléticos y miocardio, sistema nervioso
central, visceras, piel, etc., indicando que la ge-
neralizacién se hizo por via hematdgena.

Se incluyen en el grupo de formas subagudas
del adulto aquellas que presentan lesiones en
regresion en los Organos, mientras que conti-
niian activas en el ojo y sistema nervioso cen-
tral, y son semejantes a las formas descritas
en la infancia.

Pero al lado de éstas comprendemos aqui
formas clinicas raras que podemos llamar de
toxoplasmosis insospechada y cuyo diagnéstico
ha sido fruto de la casualidad. Ejemplos de es-
tos casos son los descritos por KABELITZ *° y por
ARMSTRONG y MAC MURRAY *'. El primer autor
describe cuatro casos en los que casualmente
se encontraron pseudoquistes de toxoplasmas
en la médula 6sea esternal. Todos eran adultos
con la sintomatologia clinica mas diversa, dos
de ellos con hepatoesplenomegalia y con el diag-
néstico de cirrosis hepética y enfermedad de
Banti, resrectivamente, y los otros dos con ane-
mia y aquilia gastrica y el diagnéstico de ane-
mia perniciosa. Los segundos autores relatan la
historia de un enfermo que presentaba un cua-
dro febril de etiologia desconocida y que en
una pequefia adenopatia axilar lograron aislar
con sorpresa un toxoplasma. Concluyen estos
autores que hay que pensar mas a menudo en
esta etiologia al barajar el diagnéstico de la ci-
rrosis hepatica, esplenomegalias y adenopatias.

Mencién especial merece la afectacion car-
diaca en esta enfermedad. Ya en el afio 1945,
KEAN y GROCOTT ** describieron los hallazgos
de quistes de toxoplasmas en el miocardio en
enfermos con el diagndstico en vida de escle-
rosis coronaria. Pero ha sido BENGTSSON ** el
primer autor que ha hecho el diagnostico clini-
co de miocarditis por toxoplasmas en una mu-
chacha que se contaminé en el laboratorio tra-
bajando con toxoplasmas y que presenté un
cuadro agudo exanteméitico con predominio de
sintomas estenocardicos y en el E. C. 3. se de-
mostraron trastornos que perduraron pasados
seis meses de la curacion clinica de .a enfer-
medad.

Las formas crénicas comprenden aquellas en
que por pruebas de laboratorio se pueden de-
mostrar anticuerpos o que en los exdamenes de
autopsia se pueden encontrar pseudoquistes en
cualquier 6rgano. Este estado de enfermedad
se encuentra frecuentemente en los animales .

La sintomatologia de este estado es variable
y dependiente de la localizacion de las lesiones.
En orden de frecuencia solemos encontrar la
coriorretinitis, uveitis, trastornos electroence-
falograficos que traducen las lesiones cerebra-
les y las calcificaciones intracraneales. La co-
riorretinitis es la lesién predominante y la rup-
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tura de los pseudoquistes puede ser la causa
que explique las coriorretinitis agudas recurren-
tes ** por la liberacion de antigenos que al pro-
ducir fenémenos de hipersensibilidad se tradu-
ciria clinicamente por exudaciéon hemorragica.
En 28 casos de coriorretinitis hemorragica 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-
munolégicos 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
sintomas clinicos reconocibles.

Si se hace un estudio sistematico del conte-
nido en anticuerpos en nicleos normales de po-
blaciones “ y ** se encuentra que, asi como los
nifios entre los dos y seis afios no suelen tener-
los, el porcentaje se eleva al 10 por 100 a los
quince afios de edad. al 40 por 100 en el adulto
y hasta el 65 por 100 en personas mayores. Es-
tas cifras se refieren a titulos bajos de anti-
cuerpos por debajo de la dilucién 1 : 16, que se
considera como limite.

Anilogos resultados obtiene FRENKEL® en
un estudic llevado a cabo en la Facultad de Me-
dicina de California, donde encuentra un 10 por
100 de sujetos normales entre los veinte y trein-
ta y cinco afios 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 afios.

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 infeccién no
reconocida de la madre o la agudizacion de una
infeccién crénica sufrida durante el embarazo,
como lo demuestra el hecho de la existencia de
titulos altos de anticuerpos en la madre.

La mayor parte de éstas no recuerdan en sus
historias sintoma de infeccién alguna, salvo pe-
quefios trastornos intestinales o procesos respi-
ratorios agudos catarrales, no mas frecuentes
que los aparecidos en personas normales. La
susceptibilidad para contraer la infeccién, por
lo menos experimentalmente **, * y *, 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
circulacion fetal.

EICHENWALD y FELDMAN ** 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-
gun nifio de los nacidos después tuvo la menor
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manifestacion de enfermedad a pesar de que lgg
madres no habian seguido tratamientog eg
ciales y la frecuencia de abortos y partos pre.
maturos fué lo normal. Cuando la ane!‘medad
se ha dado en hermanos, éstos han sido geme.
los **, y cuando la enfermedad afectaba g Va.
rios miembros de una misma familia se hg de.
mostrado que eran formas adquiridas 4,

Al contrario de lo que logicamente podia
pensarse, en la madre que ha tenido wn hijo
enfermo de toxoplasmosis se debe de hacer yp
buen prondstico por lo que respecta a log hijos
sucesivos. En estos hijos se pueden demostrar
anticuerpos neutralizantes y fijadores del com.
plemento que han recibido pasivamente de I
madre y que desaparecen en el transcurso de
los seis primeros meses de la vida.

La explicaciéon que dan los autores a este fe.
némeno es que la madre en los embarazos s
guientes contiene suficientes anticuerpos para
controlar la infeccion e impedir la transmisifn
al nuevo hijo, pero el problema no parece ser
tan sencillo como lo demuestran los propios
trabajos de EicHENWALD **, Este autor, en una
serie de experiencias llevadas a cabo en ratones
con toxoplasmosis cronica e inaparente, al ser
inyectados con un inmunosuero homdélogo o he.
terélogo, se les produce una parasitemia que
no existia antes y una generalizacién de la en-
fermedad. Este fendmeno se impide si antes
del suero se inyecta cortisona o ACTH, no ha-
biendo podido identificar el factor responsable
de la exacerbacion de la enfermedad.

DrAaeNGSTICO.

Como en toda enfermedad infecciosa o paré
sitaria. el ideal diagnéstico es la evidenciaciin
del agente etiolégico; pero, desgraciadamenté
esto no siempre es posible, teniéndonos que V&
ler de procedimientos inmunoserologicos.

La demostracién del toxoplasma es factiblé
principalmente durante el estado agudo de'!a
enfermedad, y puede encontrarse en el liquid?
cefalorraquideo de las formas men‘ngoencefa'
liticas del nifio y del adulto. Para ello se inve®
tiga en el centrifugado del liquido haciendo ti*
ciones con el método de Giemsa y el colorantt
de Wright 7,

También se puede evidenciar el parésito &
las punciones de bazo y médula 6sea ‘" v €l
punciones o biopsias de la piel de las lesion®
exanteméticas. Igualmente se puede descd
en el esputo de las formas neumoniticas’
globado en los macréfagos y células
quiales.

Durante el estado subagudo se puede encon:
trar también en el liquido cefalorraquideo ver
tricular, en la médula Gsea y en las biops odos
ganglios linfaticos y trozos de cerebro tom
en el acto operatorio.

en-
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En el estado crénico, en el estudio de piezas
de autopsia del sistema nervioso, ojo y mio-

cardio.

Aislamiento del pardsito.—Durante el estado
agudo y subagud_o se p_uede aislfn' el agente de
la sangre Y liquido cefalorraquideo por inocu-
lacion a los animales de laboratorio. Son usa-
dos habitualmente el ratén y el cobaya y con-
viene de antemano cerciorarse de que estos ani-
males no padezcan toxoplasmosis espontanea '
No se emplearan nada méas que animales cono-
cidos en los que se habrin dado pases ciegos
de sus visceras (cerebro, higado y bazo) a otros
animales de la misma colonia y se haya demos-
trado se encuentran libres de infeccion espon-
tanea. Las inoculaciones se haran en un lote de
estos animales, compuesto por lo menos de seis
ratones y tres cobayas, y se llevaran a cabo
por via intraperitoneal e intracerebral. Los
animales seran observados y hechas punciones
peritoneales de prueba para la investigacion del
parasito. Si éstas son negativas, se sacrificara
parte de éstos y los extractos de sus érganos
pasados a otros animales, siguiendo la investi-
gacion durante varios pases.

Pruebas inmunoserolégicas.—Se han descri-
to las siguientes pruebas: 1) Antigénica. 2)
Sensibilidad cutdnea o toxoplasmina, 3) Neu-
tralizacion, 4) Desviacion de complemento; y
5) Prueba de colorantes.

La prueba antigénica descrita por FRENKEL **
consiste en la inyeccion intradérmica de liquido
cefalorraquideo ventricular al cobaya normal y
al inoculado de toxoplasmosis, obteniéndose una
reaccién positiva en el enfermo, dado que el li-
quido contiene gran cantidad de antigeno toxo-
plasmico.

Tozoplasmina.—Esta prueba de sensibilidad
cutanea consiste en el empleo del antigeno re-
sultante de un tratamiento especial de los toxo-
Plasmas ** y * cultivados en la membrana co-
rioalantoidea del embrion de pollo o en la se-
rosa peritoneal del ratén blanco. Antes de
eml?{ear'un lote de este antigeno se hace su valo-
racion, investigando la dilucién 6ptima que da
reacciones positivas en enfermos y negativas
€0 normales, soliéndose emplear habitualmente
ala fi,llut;ién 1 : 500 ™, La prueba se hace por in-
J;‘:cclon intradérmica de 0,1 de antigeno y los
msultado_s leidos a las 24, 48 y 72 horas de una

anera Similar a las reacciones de tuberculina.
ol ea;é!en conjuntamente pruebas controles em-

e o 0 extractos de bazo de ratén normal o
oy embrana corioalantoidea de embrién de

quie d:onmderan positivas aquellas reacciones

I por lo menos un 4rea de eritema e in-
mayor de 10 mm. de didmetro que per-
as setenta y dos horas con negatividad
trol. Con esta prueba nunca se han ob-

Positividades en sujetos normales.

duracién
el con
nido

No son concordantes los resultados obtenidos
con esta prueba de toxoplasmina. SABIN y co-
laboradores ** y ** son los principales detracto-
res de ella, basandose en que no encuentran di-
ferencias de positividad entre personas con ti-
tulo de anticuerpos bajo y enfermos con titulos
hasta del 1 :4.000. Relatan la experiencia del
Comité para el estudio de la Toxoplasmosis, ce-
lebrado en Ameérica en 1950, donde se concluyd
que una negatividad de esta reaccién no exclu-
ye la presencia de anticuerpos en la sangre y
su-positividad no sirve para diferenciar las per-
sonas con titulo de dudosa significacién de las
de titulos altos.

Por el contrario, otros autores *° y ** encuen-
tran gran paralelismo entre esta prueba y otras
inmunolégicas (colorante), con ligeras discre-
pancias de un 5 por 100, y si marcada diferen-
cia entre ésta y la prueba de desviacién del
complemento.

Esta nunca debera emplearse como unica
prueba diagnéstica por las razones que hemos
apuntado y si como test de orientacién cuando
haya que revisar grandes nicleos de poblacion.
Las positividades seran confirmadas y se com-
pletara el estudio con el resto de las reacciones
inmunolégicas.

Prueba de neutralizacion * y *.—Consiste en
la puesta en contacto de toxoplasmas vivos ob-
tenidos de cerebro, o mejor de peritoneo, de ra-
ton con diluciones del suero a investigar y des-
pués de un cierto tiempo inyectados por via
intradérmica en la piel depilada de un conejo
normal. Los toxoplasmas que no han sido neu-
tralizados por la accién de los anticuerpos del
suero, lo mismo que los controles, produciran
una necrosis en el sitio de la inyeccién, mien-
tras que cuando hayan sido neutralizados no
produciran alteraeiéon de la zona de piel inyec-
tada.

MACDONALD ** ha modificado esta rrueba em-
pleando como test el embrién de pollo en vez de
la piel del conejo normal. Adapta una raza de
toxoplasmas al embrién de pollo y hace dilucio-
nes de parfsitos 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 dias
y dejados durante cuatro a cinco en la estufa.
Pasado este tiempo los huevos son abiertos ¥
efectuado un recuento de las lesiones macros-
copicas, producidas en forma de pequefias co-
lonias.

Prueba de desviacién de complemento—Para
ella se emplean antigenos solubles de toxoplas-
mas obtenidos a partir de cultivos en embrién
de pollo y sometidos a un tratamiento de hielo
y deshielo que los rompe y litera su antigeno.
Este antigeno tiene la ventaja de que es muy
estable si se conserva 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 al 1 : 640 fren-
te a cantidades constantes de antigeno y tres
unidades minimas de ccmplemento. Se obtienen
mejores resultados haciendo la fijacion duran-
te la noche en nevera que en el bano a 37"

Esta reaccion ha sido empleada con resulta-
dos satisfactorios por varios autores ™, ©, ™ y
y es una reaccion complementaria mas para el
diagnostico de esta entermxedad.

Prueba de colorante de Sabin y Feldman.—
En 1948, estos autores ** descubrieron un feno-
meno sumamente interesante, consistente en
qué colorantes de cierta composicion quimica
son capaces de poner de manitiesto reacciones
entre antigenos 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
antitoxopldsmico, el primer fenCmeno observa-
do es la pérdida de la refringencia. Cuando des-
pués se intentan tefiir estos toxoplasmas con el
colorante de Wright, lo hacen exclusivamente
aquellos que estuvieron en contacto con un sue-
ro norimal mientras que los que estuvieron con
el inmunosuero aparecen decolorados.

Fosteriormente, estos autores ** han modifi-
cado la técnica y han aplicado el metodo al
diagnéstico serologico de la toxoplasmosis, co-
nociéndose la reaccién 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 suspension de toxoplas-
mas vivos a la concentracién aproximada de
10 a 30 millones por c. c. obtenidos de peritoneo
de ratén y un factor que ellos llaman “activa-
dor’, que se encuentra en el suero fresco de al-
rededor del 50 por 100 de los individuos nor-
males y que deke de temer cierta relacién con
el complemento. Una vez en contacto e incuba-
dos a 37° se les ahade una solucién 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
titulo de esta prueba la dilucion mayor de sue-
ro problema que en presencia de cantidades
constantes de factor activador es capaz de im-
pedir la. coloracion del 50 por 100 de los toxo-
plasmas,

Esta prueba tiene el inconveniente, como la
de neutralizacién, de que exige el empleo de to-
xoplasmas vivos, La presencia de anticuerpos a
titulos por dekajo de la dilucién 1 : 16 son de
interpretacion dudosa. Se deben de observar to-
das las diluciones del suero, pues también se da
en esta técnica el fenémeno de la prozona cuan-
do el suero a investigar contiene abundantes
anticuerpos. 19997

Valoracion de los resultados de estas
bas inmunolégicas.—La opinion general eg que
la reaccion mas sensible para poner de Manj.
fiesto anticuerpos toxoplasmicos es la de g,
rante de Sabin y Feldman *' y *" y es la mag ox
tendida entre los trabajos sobre esta enferme.
dad aparecidos ultimamente,

Se conoce desde los trabajos de Sapmy que
tanto en la eclinica humana como en la tox,,
plasmosis experimental, el anticuerpo que pri-
mero aparece es el demostrable por la pruehs
de colorante, y que lo hace al final de ]a pri
mera semana de enfermedad a titulos enty
1:256 a 1:4.000. Por esta técnica se pueden
demostrar hasta pasados cinco anos de la oy
racion clinica de la enfermedad.

El anticuerpo fijador del complemento apa
rece ‘mas tardiamente y desaparece antes, Es
tos conocimientos sge han adquirido, ademas 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 dia de enfermedad
con titulos por encima de la dilucion 1:16
mientras que las reacciones de desviacion de
complemento no se positivizan hasta pasado un
mes de enfermedad.

En los nifios con toxoplasmosis congénita los
anticuerpos que dan la reaccion de colorante
perduran durante afios para declinar gradush
mente a partir del sexto afio de la vida. Hecho
que tiene interés, pues muchas veces se plan-
tea el diagnéstico retrospectivo en nifios con
secuelas postencefaliticas y hay que tener pre
sente que pasados los siete afios la negatividad
de las pruebas serolégicas no excluye la toxo-
plasmosis.

Es 1til en la forma congénita emplear cor
juntamente estas dos técnicas de colorante ¥
desviacion de complemento. Estos dos anticuer
pos son capaces de atravesar la placenta huma:
na de madre a nifo. Si el nifio no padece Ul
infeccién activa, es decir, si ha recibido_eﬁm
anticuerpos de la madre de una manera pasivé,
desaparecerin en el transcurso de los cuaid
primeros meses de la vida. Mientras que Si p&
dece una infeccién activa los conseryara durai
te afios *. La prueba tendra su méximo Vai!
practicada a los cuatro meses de la vida. Si
practicar estas reacciones en la madre resulta
positivas y en el nifio solamente Ja prueba ¢
colorante indicara una toxoplasmosis activé,
dekerd de instituir un tratamiento adecuadd

A nuestro juicio, estos dos anticuerpos
como los neutralizantes, no son distintos, Si“.”_
un mismo anticuerpo, y estas variaciones reac:
cionales no traducirian nada més que di€<
cias cuantitativas, y siendo como ya hem® &

cho la prueba de colorante la mas sensiblé ::

légico que gea ésta la reaccién mas preco?™

aparecer y mas tardia en declinar. 0SS
En la valoracién de los resultados hay S€%
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pre que tener presente el gran nimero de for-
mas inaparentes de la enfermedad. Apoya esta
idea el trabajo ultimamente aparecido ™ y en el
que se estudian 102 ninos no afectos de toxo-
plasmosis en el Hospital Charity, de Louisiana,
en los que se practica la reaccién de Sabin y
Feldman, encontrando titulos superiores a 1 : 4
en el 15 por 100 de los nifos entre cero y cua-
tro anos, 33,5 por 100 entre los cinco y los nue-
ve y 35 por 100 entre los diez y los quince anos.
Esto mueve a los autores a considerar el gran
nimero de formas asintomaticas, dado que nin-
guno de ellos tenia sintomas clinicos que indu-
jeran a pensar en esta enfermedad.

Profilaxis.—Como hemos insistido repetidas
veces, la toxoplasmosis congénita es la forma
mas 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 profilacticos estaran encaminados a evitar
el contacto de las futuras madres con animales
sospechosos de estar infectados (perros, gatos,
conejos, aves, ete.) e impedir a éstas el hacer
manipulaciones con carnes o visceras, especial-
mente de conejos o liebres, con fines culinarios.

Por otro lado, habra que tener presente esta
enfermedad en el diagnostico 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 debera de investigarse esta en-
fermedad ** en procesos de coriorretinitis y
uveitis de causa desconocida, encefalitis, aborto
espontaneo inexplicable, fiebres exantematicas,
fiebre ganglionar y linfadenitis.

Prondstico.—El prondstico 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 supervivencias mas
0 menos largas.

En las formas agudas adquiridas del nifio y
del adulto, la muerte suele acaecer en la terce-
'a semana de enfermedad y la mortalidad al-
¢anza hasta el 80 por 100 de los casos.

" El tinico optimismo que nos podemos permi-
I en el prondstico es de poder asegurar a las
Mmadres que tuvieron un hijo con toxoplasmo-

zla;congénita que el resto de sus hijos naceran
08.

mggz;?nmae-nto.—Se han ensayado numerosos
odls eento‘s en el trataml.ento de la toxoph}s-
;; “Xperimental, especialmente del raton.

. u}fog;l?g}eros se hiclleron con §plfanilam1da,
K7 ali:: na y sulfotiazol, qbtem'endose resul-
Hlse hanlc:adores con supervivencias de los ani-
Zinasells a de sesenta dias. Con la sulfodia-
€garon a obtener curaciones del 70 por

100 de los ratones y del 90 por 100 de las pa-
lomas .

Se han probado sin resultado los medica-
mentos siguientes: penicilina, estreptomicina,
aureomicina, cloromicetina, subtilina, polimixi-
na, atebrina, paludrina, bacitracina, acido para
aminosalicilico, 4cido nicotinico, furacina, arse-
nicales y azul de toluidina.

Asi, pues, el tratamiento de eleccién 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 exantematicas y meningoen-
cefaliticas con el Solu-Supronal Bayer, en solu-
cidn fisiolégica al 20 por 100 empleada por via
intravenosa,

En las formas croénicas, 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 actiian sobre los parasitos careciendo
de accién sobre los pseudoquistes. En estas for-
mas se ha intentado el tratamiento desensibili-
zante con dosis progresivas de toxoplasmina
asociada a proteinterapia anespecifica y piro-
terapia con resultados dudosos.
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MODIFICACION DEL TIROIDES EN LA
PROFILAXIS DEL BOCIO ENDEMICO POR
LA SAL YODADA

F. F. Ropricurz MORENO (*)

Hospital Cantonal. Aarau (Sulza), Serviclo clinico,
Profesor Wespl,

En los estudios de DAVID MARINE ' sobre los
cambios estructurales anatomicos de la glandu-
la tiroides de los animales domeésticos, al rela-
cionar la hiperplasia glandular con su conteni-
do de yodo, tomé base la profilaxis del bocio
endémico. Habia comprobado que en los anima-
les que viven en domesticidad, cuyos tiroides
contenian menos de 1 mg. de yodo por gramo
de sustancia seca, tenian tendencia a la hiper-
plasia glandular, y concluia que los tiroides hi-
pertrofiados e hiperplasiados, que se venian co-
nociendo con el nombre de bocio, eran motiva-
dos por un déficit de yodo. De aqui que se pen-
sase en la administracion de este elemento
como medida preventiva y se estableciese como
medio profilactico. La primera aplicacién de
esta medida sobre las personas se llevo a cabo
por MARINE y KiMBALL ? en Akron en 1916.

En Suiza se viene luchando profiladcticamen-
te contra el bocio endémico desde hace unos
treinta anos con el empleo de la llamada sal
completa—Vollsaltz—, que es aquella que va
adicionada de 5 mg. de IK por kilo de CINa.
Como por término medio una persona ingiere
10 gr. de sal de cocina al dia, 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, Asi, en 1870° T2 por 100 de los re-
clutas padecian de bocio; en 1924, habia 40 por
100, y en 1951, so6lo el 1 por 100 ¢, Ha disminui-

(*) De la Clinica Médica Unlversitaria. Profesor: ORTIZ
1. Granada, Becario Casa Sandoz, en Suiza.

NALES

do el numero de cretinos y sordomudos®, El
peso del tiroides de los recién nacidos, segin
comprobaciones de WEGELIN ' y FRENKEL ", ha
disminuido, aunque no han desaparecido los ti-
roides de peso aumentado. EGGENBERGER %, 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. WEsSPI®, en
Zurich, administrando a las embarazadas sal
de cocina con 5, 10 y 20 mg. de IK vor kilo
de CINa, observaba que la frecuencia del bocio
del recién nacido desciende del 33 por 100 2
15,4 por 100 y 6,8 por 100, respectivamente,
donde el porcentaje esta en relacién 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 debia in-
crementarse al mismo tiempo que extendersé
a toda la colectividad.

El Cantén de Thurgau, que es uno de los mas
pequefios Cantones de Suiza, fué de los prime
ros en introducir la sal yodada como medio
profilactico y cuyo consumo puede observars
en la grafica 1. Desde 1923 se empleaba sal ¢of
5 mg./kg., pero en el 1947, por insistencia de
WESPI *°, en el Municipio de Munchwilen (con®
cido en la literatura como fuertemente boci®"
80 '), se introduce una sal de cocina qué
20 mg. de IK/kg., lo que suministra und d":
sis de yodo de 200 gammas al dia. La reperc
sién de esta medida podia ya comprobarse
1949 ', pues los tiroides normales de 108 eﬁ;
lares se elevaban del 41 por 100 con la s
5 mg. (usual) a 53 por 100 con la reforzaian
—20 mg. de IK/kg—. Estos efectos de‘?d o
manifestarse sobre todos los tiroides somet
a ese ambiente protector, tanto de b
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