Sobre un caso de toxoplasmosis en un lactante

Reporte histopatolégico de un caso

Por los Doctores:
Axa M. Mercapo Bexitez ¥ K. Acormax (**)

Resenn histériea:

La toxoplasmosis humana, es una en-
fermedad deszerita no hace mas de 30
aiios, Janka dio la primera descripeidn,
de infeceién humana, en el ojo de un
infante hidrocefilico, en el afio 1923
“el Toxoplasma Gondii® su agente pa-
tégeno, habia sido demostrado por pri-
mera vez en ratones por Nicolle v Men-
ceaux en el 1909 v desde entonces ha
sido encontrado en seres de sangre ca-
liente de todos los conmtinentes excepto
el Antirtico, El Toxoplasma Gondii fue
deserito casi simultineamente, también
en 1909 por Splendir en el Brasil.

Posteriormente, en el 1940, Pinker-
ton ¥y Weimman deseribicron por pri-
mera vez un caso sintomdtico en un
adulto de 22 afios, pernane, que fallecid
¥ que padecia también de una bartolo-
nesis. Poco después Sabin en 1941, ¥
Guimares en 1943 prezentaron tres ca-
soe de toxoplasmosis adquirida deseri-
biendo independientemente meningoen-
cefalitis agnda con linfoadenopatias ¥
esplenomegalias. También en 1941, Pin-
kerton y Henderson reportaron dos ca-
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s0s uno de los cuales semejaba una rie.
kettsiosis con neumonia atipica y he-
morragias en la piel; pero fueron Wolff,
Cowen y Paige los primeros que des-
eribieron la toxoplasmosiz congénita en
nifios recién nacidos y demostraron que
la madré, aungue generalmente asinto-
mitica contrae ¥ trasmite la infeccidn,
En 1948, Sabin y Feldman utilizaron
como medio diagnéstico la prueba co-
minmente conocida como “Dye Test™
basada en la disminucién de la afinidad
del toxoplasma por el azul de metileno
cuande s¢ encuentra en presencia de los
anticuerpos especificos que se hallan en
el suero de pacientes con toxoplasmosis.
En 1951, Siim desde Copenhagne repor-
té caeos de esta enfermedad, con fiebre,
adenopatias generalizadas y otros sinto-
mas clinicos de mononueleosis. En 1952,
Sahin en un brillante trabajo seiialé los
€as0s, en gue por sus caracteristicas de-
ben realizarse las pruebas especificas
de toxoplasmosis, como procedimiento
de rutina.

En Cuba, en ¢l afic de 1955, fue re-
portado por primera vez un caso de to-
xoplasmosis en un nifo gue presentaba
caroido-retinitis con pruebas intradér-
micas y serolégicas positivas a esa en-
fermedad. Dicho caso fue diagnosticado
por el Dr. Gustavo Cardelle quien rea.
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lizé también una encuesta epidemiold-
gica verificando 57 pruebas en la que
por el limitado nimero de las mismas
sole pude concluir que la infestacion por
toxoplasma no era muy frecuente en la
clase media de la ciudad de La Haba-
na. Posteriormente e¢n la revista Archi-
vos de Medicina Infanti]l (Vol, XXVI, 3,
1957) se publicé un interecsante trabajo
de Martin Jiménez, Embil Puig y Salas
Panisello sobre un caso de Toxoplasmo-
sis Congénita con aislamiento del toxo-
plasma Gondii en Cuba con un estudio
elinico ¥ experimental.

Breves consideraciones sobre la

infeccidn toxopldsmica:

La toxoplasmosis es una enfermedad
producida por un micro-organismo de
forma alargada, de 4 a 7 mieras de lon-
gitud, de forma arqueada (del griego:
toxon, arco y plasma: formacién), uno
de su: extremos ez mas afinado, cerea
del extremo mis romo contiene un ni-
cleo redondeado u ovalade, se tifie fa-
cilmente por ¢l azul de metileno y con
el Giensa el citoplasma toma color azul
pilide y el nicleo un azul més oscuro,
sin embargo, en los cortes de tejido fi-
jados con formol o Zenker, picrde fre-
cuentemente el aspecto semilunar y se
obzerva mis pequeiio, redondeado u ova-
lado. Es un parasito celular obligade y
puede estar presente cn numerosas es-
pecies de animales (perros, gatos, cone-
jos, palomas, ete.) Los toxoplasmas se
multiplican riapidamente en las células
del sistema retienlo-endotelial, célu-
las parenquimatosas del sistema ner
vioso, higado, corazén, ete. con la sola
excepeién de los hematies siendo fre-
cuente ohservar que los pardsitos lle-
nan la eflula en que se alojan hasta dar
la zensacién de un quiste.

Cuando se inocula experimentalmen-
te el toxoplasma en el conejo, por via
subcutinea, se produce, primeramente,
una reaceién local en forma de nédulo,
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los parisitos que penetran en las céln-
las del tejide celular subeutdneo, se di-
vide e¢n ¢l interior de las mismas hasta
que estas se rompen dejando en libertad
gran nimero de pardsitos que atacan
otras células, después, alcanzan los gan-
glios linfdticos provocando adenopatias
sitelites, luego llevan al torrente sam-
guineo en fase de parasitemia disemi.
nindose por tode el organismo para
producir-al legar a los distintos érga-
nos, por reaccién tisular local defensiva,
la formacién de granulomas infecciosos.
Si el desarrollo de los parisitos es muy
acentuado pueden inducir una verdade-
ra necrosis eclular. En ¢l sistema ner-
vioso las células que reacciona con fun-
ciones de macrdfagos es la microglia
{Frenkel) 13, constituyéndose micro-
gliomas y no verdaderos granulomas. El
mecanismo defensive contra el toxoplas-
ma no es s6lo tisular sine que a medi-
da que se desarrolla el parasito, existe
produccién de anticuerpos, lo que ha
permitide utilizar reaccioncs serolégicas
especilicas para su diagnodstico,

En la toxoplasmosis, la mayoria de
lazs infecciones en ¢] homhre o en los
animales pasan inadvertidas porgue son
asintomaticas. En algunos casos curados
o en los latentes desde el primer mo-
mento, el pardsito adquiere una forma
de resistencia, los psendoquistes, que
en muchos casos se rodean de una fina
cipsula angirdfila que se tifien por el
Schiff, La toxoplasmosis es una enfer-
medad que clinicamente se manifiesta
con una variada sintomatologia, Siim
clasified las formas clinicas en dos gran-
des grupos: Congénitas y adquiridas. No
es de indole de nuestro trabajo detener-
noz en las manifestaciones clinicas de
esta infeccidén ni exponer las distintas
clasificaciones realizadas por diversos
autores pero es de interés sefialar que
la forma congénita se caracteriza por la
frecuencia en mayor o menor grade de
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sintomas neuroldgicos tales como ence-
falitis o encéfalomielitis, hidrocefalia,
microcefalia, crisis convulsiva, espasti-
cidad, paralisis, calcificaciones intra-
craneales, ete. Trastornos oculares, co-
rioretinitis pigmentaria, iritis, sinequias
posteriores, ete.; trastornos gastrointes-
tinales, ictericia; trastornos respiratorios

(lesiones pulmonares intersticiales) ¥

alros.

Por la variedad de sintomas, la gra-
vedad de la infeeccidn en e] nifio, ¥ la
extensidén de la misma a tantas especies
de animales incluso domésticos que pue-
den actuar como fuente potencial de
trasmision de la enfermedad al hom-
bre, es que el test de Sabin Feldman
debe zer practicado en las siguientes cir-
cunstancias como recomienda Beskett
15: Encefalitiz de causa desconocida, in-
feeciones a tipo de mononucleosis con
Paul Bunnel negativo, eritroblastosis con
test directo de Coombs negativo o incom-
patibilidad de grupos sanguineos "elimi-
nada, infecciones de causa desconocida
durante el embarazo en la corioretini-
tis y otras, '

Reporte histopatolégico del caso que
noes ocupa con un resumen de historia
elinica:

J.C.L. Masculine, blanco, de 5 meses
de edad. Ingresado durante 17 dias en
el Servicio de Pediatria a cargo de la
Dra. Borbella en e] Hospital “Cmdte.
Fajardo™.

Motive de ingreso: Convulsiones, ca-
beza pequeina.

H.E.A.: Desde el nacimiento trastor-
nos digestivos por lo que es ingresado a
los 20 dias de nacido con diarreas sin
vémitos ni fiehre, e tratado recibiendo
el alta con la recomendacién de tomar
leche de chiva. Una semana antes de su
segundo y iiltimo ingreso, presenté con
vulsiones con rigidez de los miembros,
apretando los puiios y sin llanto perma-
neciendo asi 2 o 3 horas, por tal mo-
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tivo ¢s conducide al Hoespita] “Cmdte.
Fajardo™ para su estudio,

A.P.P. Peso al nacer 5.5 lbs, con llan-
te débil. APF.: Padre 24 afios, sano.
Madre de 18 afios, sefiala haber sido
operada de la cabeza por lo que ella
refiere como un absceso cerebral.

Examen fisico: Peso: 13 y 1/4 lbs.
Talla: 62 cms. Circunferencia cefalica:
2.37 cms, Circunferencia abdominal: 38
cms., '

Circunferencia tordxica: 43 cmd. Se-
ohserva desproporeidn eranco-facial {mi-

Fic. No. l.—Radiografia de pulmones donde se
observa zona de bronconeumonia en el pulmdén
derecho.

crocefalia). Paladar ojival. Fontanela
anterior: 2 x 2 cme. Fontanela poste-
rior 1 x 1 cm.

Genitales: Falta testiculo derecho en
#u bolsa.

Movimientos inveluntarios: Respuesta
de Moro a cualquier estimulo. Crisis
miocrénicas magivas espontdneas.

Fondo de ojo: Normal. Eximenes
complementarios: Radiografia de térax:
Condensacién de aspecto bronconeumd-
nico que ocupa pricticamente el pul-
mdn derecho. También lesiones menos
marcadas en regién parahilesl izquier-
da. (Fig. 1).

Hemograma: H. T.: 2,080,000 con 5.25
gre. de hemoglobina.
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Leucocitos: 6,500 con 19 segmentados
un c¢o. 75 linfocitos, 4 monocitos. 0li-
gocromia XX anisocromia X.

Eritro: 80. Proteinas sanguineas: 5.5
grs. Serina: 4. Globulina: 1.5,

Coprocultivo en medio de Saburead:
Se observan colonias de hyphomicetos
de] género cindida,

La microcefalia por erineosinostosis
fue desechada por el resultado de la ra-
diografia del erineo realizada. Conside-
rando la Dra. Borbolla, a cargo del caso,
que pudiera estar en presencia de una
toxoplasmosizs congénita indicé prueba
de toxoplasmina a la madre v al nifio
asi como examen de fondo de ojo a am-
bos. La prucha de toxoplasmina en la
madre fue positiva, al nific no le fue
practicada por su prematuro falleci-
miento. El fondo de ojo resulté normal
en ambos,

A los 17 dias de su ingreso en el hos-
pital, el nifio presentd una erisis con-
vulsiva ténica, falleciendo en la misma
por lo que se procedis a la verificacidn
de la necropsia que mostré los siguien-
tes resultados: '

Hiébito externo: Lactante eutréfico,
microcefalia, pilido.

Cavidad craneal: Al abrirla sale li-
quide transparente, incoloro, en canti-
dad de 50 cc. La superficie cerchral se
aprecia edematosa, cerehro pesa: 400
grs., aclaramientoe acentuado de la sus-
tancia gris que hace imposible delimi-
tarla de la blanca con dilatacién de los
ventriculos cerchrales,

Cavidad tordcica: La superficie de am-
bos pulmones presenta petequias y equi-
mosis subpleurales dizeminadas, con una
zona de mayor consistencia en el 16bulo
inferior del pulmén derecho que aparece
de eolor gris rojizo oscuro.

Cavidad abdominal: Discreto aumento
de los ganglios mesentéricos. Higado de
color algo amarillento. El resto de los
érganos examinados no presentaban al.
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teraciones macroscépicas dignas de men-
cidn.

Hallazgos microscépicos: Las altera-
ciones ma: importantes laz hemos en-
contrados en el cerchro ¥ pulmén.

En cerebro, conjuntamente con ede-
ma y alteraciones distréficas, se ohserva
proliferacién de elementos gliales, sub-
ependimaria, en la regién de los wven-

Fre. No. 2—Fentriculo lateral: Microgliomas
sul-ependimarios.

Fic. No. 3.—Cuarte ventriculo: Proliferacién
de Microglias ¥ puntos de colcificacion.,

triculos laterales v cuarto con formacidn
de pequefios granulomas de microglias,
Los granulomas de microglias en la zona
del cuarto ventriculo se acompanan de
aeiimulos de sales cileicas que se pre-
sentan. como pequefios ndédulos de color
mas oscuro. (Figs, 2 y 3).

En algunos lugares de leptomeninges
aparece engrosada y adherida al parén-



Fic, No. 4—Engrosamiente de la leptomeninge
con proceso crénico inflamaterie en algunas
zonas (leptomeningitis crénica) .

quima cerebral, el resto de la misma se
aprecia edematosa, (Fig. 4).

En el pulmén, las alteraciones de los
bronquios son del tipo eatarral exuda-
tivo, en muchos lugares, las paredes al-
veolares s¢ ven engrosadas por infiltra-
cidn de eflulas ¥ discreta fibrosiz, En
otras zomas, se observan alteraciones
bronconenménicas donde conjuntamen-
te con la infiltracion de eélulas redondas
ge aprecian numerosos macréfagos que
ocupan la luz alveolar. Entre ellos, se
ven algunos con protoplasma vacuoli-
zado ¥ miicleo rechazado o desplazado
hasta la periferia v en menor niimero al-
gunas  de estas células  vaecuolizadas,
{Figs. 5 v 6).

Fic. No., 6.—Zona con bronguitis, engrosumien
to de la pared de los vases ¥ edema peri-
vascular,

Prezentan inclusiones de forma semi-
lunar en la periferia de las mismaz (in-
clusiones toxoplasmicas.) En muchos de

Fig. No, T.—Luz alveolar ocupada por macré-
fagos descamados (gron aumento).

Fic, No. 5.—Ceélulas grandes vacuolizadas, im-
pregnadas de hemosidering en la Inz alveolar
en rona de bronconenmonia.
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Fic. No. 8—Célula grande con miclee recha-
zaile v al otro extremo formacidn semilunar
(toxoplasmal.
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estos macréfagos se puede apreciar pig-
mentos de hemosiderina. El estroma pe-
ri-vascular se muestra edematoso. En las
gonas que se encuentran libres de estas
alteraciones, se obscrvan alvéolos dila-
tados con rupturas de sus paredes (en-
fisema wvicariante). (Figs. 7, 8 v 9).

Fre. No. 9.—Célula con vacuslizacién del cito-
plasma con dos inclusiones en el mismo ¥
niicleo rechazade,

En el resto de los drganos examina-
dos, las alteraciones microsedpicas tie-
nen un caracter congestivo y degenera-
tivo.

Teniendo en cuenta las alteraciones
descritas, macro ¥ microscopicas, asi co-
mo los antecedentes del caso: madre con
prueba intradérmica de toxoplasmina
positiva y sintomas clinicos del nifio
(microcefalia, convulsiones, bronconeu-
monia, ete.) nuestre diagnéstico defini-
tivo en este caso ha sido el de toxoplas-
mosis congénita,

CONCLUSIONES

1.—En nuestro trabajo hemos presen-
tado breves consideraciones sobre la
infeccion toxoplasmica (antecedentes
histéricos, etio-patogenia, cte,)

2.—Presentamos el reporte histopato-
légico de un paciente de 5 meses de edad,
que evoluciond fatalmente, en el que al
verificar la necropsia, diagnosticamos co-
me portador de una toxoplasmosis con-
génits
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3.—Conjuntamente exponemos un re-
sumen de la Historia Clinica donde se-
nalamos fos datos mds importantes ¥ en
la que se hizo ¢l planteamiento de la po-
sibilidad de infeecién toxoplismica por
el pediatra a cargo del caso, pero que
no pudo ser confirmado clinicamente por
el prematuro fallecimiento del mismo.

4.—También presentamos una relacidén
bibliografica que al igual que la resefia
histérica es pobre en cuanto a antece-
dentes de caszos de toxoplasmosis congé-
nita en nuestro pais, donde las publica-
ciones a ese respecto son escasas.

Por 1iltimo, queremos exponer, gque a
pesar de las deficiencias de nuestro tra-
bajo, lo hemos traido a este congreso, ya
que puede ofrecer algin interés y 1la-
mar la atencién sobre la necesidad cre-
ciente, de tener en cuenta, en nuestro
medio, la existencia de la infeccidn to-
xoplismica con cierta frecuencia.

Si recordamos que su agente patdgeno
puede encontrarse en animales doméasti-
cos ¥ que la toxoplasmosis tanto en ellos
como en ¢l hombre pasa inadvertida por
ser frecuentemente asintomitica, asi co-
mo la madre infectada asintomdtica pue-
de trasmitir la enfermedad al hijo por
via placentaria, necesitando, por otra
parte, esta enfermedad para su diagnds-
tico correcto de investigaciones especi-
ficas comprenderemoz la importancia
que tiene agotar todos nuestros esfuer-
zos para su diagndstico en aquellos casos
que presentan una sintomatologia sospe-
chosa o cuyos antecedentes sean dignos
de tomar en consideracién.

CONCLUSIONS

1. We have presented short conments
in our report on toxoplasmic in-
fection (historic antecedents, etio-
pathogeniy, ete.).

2. We present the histopathological
report, with a fatal outcome, of
a patient 5 months old, whom we
diagnosed as carrier of a conge-
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nita] toxoplasmosis when the ne-
cropsy was performed.

3. We jointly present a summary of
the clinical history in which we
point out the most important data
and in which the possibility of the
toxoplasmic infection was noted by
the pediatrician in charge of the
case, which extreme wag not clini-
cally confirmed due to premature
death.

4. We also present a bibliographical
account which, as in the caze of
the historical outline, is poor with
respect to antecedents of cases of
congenital toxoplasmosis in our
countiry, where publications on the
subject are few.

Finally, we wish to ztate that in spite
of the shortcomings in our work, we
have brought it to the Congress, as it
may be of some interest and call atten-
tion to the growing need of taking into
account, in our midst, the rather fre-
quent existence of toxoplasmic infec-
tion. If we recall that its pathogenous
agent may be domestic animals and
that in this case, as in the case of man,
it may go unnoticed because it is fre-
quently asymptomatic; that the asymp-
tomatic infected mother may transmit
the digeasze to her child through the pla-
centa, while on the other hand the di-
sease requires specific investigations to
arrive at its correct diagnosis, we will
understand the importance of making
every elffort to diagnose those cases pre-
senting a suspectable symptomatology
or whose antecedents may be worth ta
king into consideration.

CONCLUSIONS

1. Dans notre travail nous avons pré-
senté de brefs considérations sux
Pinfeetion toxoplasmique (des an-
técédents historiques, étiopathogé-
nie, ete.)
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2. Nous présentons le rapport histo-
pathologique d'un patient agé de
5 mois i dénouement fatal, qui en
vérifiant la nécropsie, nous V'avons
diagnostiqué comme porteur d’une
toxoplasmosie congénitale.

3. Conjointement nous exposons un
resumé de 1'histoire clinique of
nous signalons les données les plus
importants et dans laquelle le pé-
diatre chargé du cas a signalé la
possibilité dinfection toxoplasmi-
que, qui ne pouvait pas etre con-
firmée eliniquement pour son dé-
cits prématuré.

4. Nous présentons aussi, une rela-
tion bibliographique qui, tout com-
me le rapport historique, est pau-
vre en antécédents de cas de to-
xoplasmosie congénitale dans notre
pays, ait les publications 4 ce su-
jet sont pen ahondantes.

Finalement, nous voulons exposer que
malgré les défauts de notre travail, nous
I'avons apporté a ce Congrés, parce qu'il
peut offrir quelque interét et altirer
I‘attention sur le besoin urgent de te-
nir compte, dans notre milien, de 1'exis-
tence de Vinfection toxoplasmique avec
une certain fréquence.

Si nous nous rappelons que son agent
patogéne peut se trouver chez les ani-
maux domestiques et que la toxoplas-
mosie chez eux ¢t chez les hommes peuat
passer inapercue pour ére fréquemment
asymptomatique; que la mére infeciée
ct asymptomatique peut transmettre la
maladie 4 1'enfant par la voie placen-
taire, et gque cette maladie a besoin,
pour son diagnostic correcte, d'investi-
gations spécifiques, nous comprendrons
done Vimportance qu'il ¥ a de concen-
trer tous nos efforts dans son diagnostic
chee ces cas qui présentent une sympto-
matologic supgonneuse, ou dont les an-
técédents sont dignes d’étre pris en con-
sidération,
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