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A:m:cEDENTES. 

La tozoplasmosis humana como entidad nosológica perma­

neci6 ignorada por los patólogos, histopatólogos 1 parasit~ 

logos durante muchoa arios. En 1908 se descubrió el agente· 

etiológico (Charles Nicolle 1 L. Hanceaux)(1) 1 en un peque• 

fto roedor llamado •gwid1 '' (Cterodact1lus ¡ondi 1 Pallas 1778) 

sin embargo según datos históricos parece haber sido obse~ 

Yado por Laveran en 19001 en gorrion11 de Ja,a1 pero este• 

dato no es un hecho confirmado, Bl primer caso de tozoplas­

mosis hwaana fue detectado por Caatellan1 (1913) 1 también -

Janku (1923) 1 rorr11 (1927) 1 pero fue hasta 1939 en que ae 

detectó como agente causal patóceno en el hombre por Wolr1 

COVID 1 Paigl (2). 

In la actualidad se sabe que 1a e.111st!a hace m's de ·-

100 ª"º' pues padecimientos ~omo la Ataxia de F)'iedreich •• 

( 1861), Idiocia a11aur6t1ca (Ta1 en 1881 1 Sacb en ti886) 1 al 

ier e1t~diados en nuestros dfas han demostrado la presencia 

1 acc16n pat6¡ena del To.11oplasma &2l1W c0110 agente et.iolÓ· 

1100 de 111011 con s1rolo1!a poaitiYa •n porcentaJe• alto1 

(2). 

Observando las culturaa abor11en11 41 M'.11ico dentro de 

la cronoloc!a precortealena, en la época clásica ·que compren 

de del afto 3000 a 1000 a. de c. apreci1111os del arte de cu-­

rar 1 pre,•nlr 1nter11edade1 del nuevo continente, demostra-
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do en los códices Maya, Badiana y en material arqueológico • 

realizados por art!flces ind!genas, en la que una de estas -

figuras indígenas verlf lcndo por el Instituto de Antropología 

con CI 4, t.lene edad aproximada de 21 500 años y representa un 

niño con microcefalia; se sabe que la microcefalia en el 6o~ 

de los casos es debida a Toxoplasmosis 1 Beatti (1957). Roc!l 

1 Varela (1968) la observaron en.México en el 70.?% (2), 

La toxoplasmosis debe ser considerada como una zoontsis 

endé~lca (3) 1 sin distribución geográfica especial, se le ha 

encontrado en todas las latitudes y altitudes de los cinco -

continentes, climas frios 1 templados 1 tropicales, No respe­

ta edad ni sexo, infecta animales de todas las ramas 1 órde­

nes hasta el hombre, es capaz de infectar animales d• sangre 

tria o caliente, por lo que se ha considerado la parasitosis 

11ís extendida del mundo 1 que cobre creciente impo1·tanc1a(2). 

La transmisión del toxoplasma de los animales al hombre 

fue pue1ta de manifiesto tn la investigación realizada por -

Gibson 1 llles en 19571 en México Boch 1 Varela lo hicieron 

entre 1965-68 (2). 

Bl agente causal es el !oxopla111a (del 1rtego1 toxon= -

arco) (1) ~' e1 IUl esporozoario de la ta~llla Biserldae 

y del orden coccidia (~) 1 p3rÍs1to intraeelular obligado, se 

reproduce por división binaria 6 endodiogeniat el paristto -

madre d1•1de su nucleo en una primera etapa, d~spués replica 

•l conoide 1 las otras estruct~ras 1 luego mediante ge~ación 

interna 11 ind1914ual1zan los dos pad111tos hi,Jos por lo que 

•• llama endo41ogen1a. In torma intracelular t111bién h11 re-
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producci6n esquizog6nica mediante la cual el parásito divide 

su nucleo varias veces y sigue las mismas etapas de la endo­

diogenia pero ahora hasta individualizarse en varios parási-

tos, 

il parásito en el organismo se puede encontrar en divei:. 

sas tormas que han recibido diferentes nombres: 

Trofozoito o taquizoito es la forma que se encuentra en 

la rase aguda de la enfermedad, parasita practicamente a to­

das las células del organis1101 se reproduce rápidamente has-· 

ta en varios miles que pueden romper la célula, quedar li­

bres en la circulaci6n, pasar a otra c4lula1 repetir otro c1 

clo 1 as! sucesivamente, En su torma extracelular son sensi­

bles_ a las drogas antitoxoplásmicas; la célula con trotozoi-

tos se conoce como pseudoquiste, 

Bajo condiciones propias del organismo huésped, median­

te mecanismos inmunoldgicos 1 humorales la célula con troto­

aoi tos puede enquistarse 1 as! se tLene la torma de quiste -

que se puede encontrar en varios teJidos pero sobra todo an 

11iocardio1 cerebro 1 ojos, Batos corresponden a la torma la­

tente de la enter•edad1 en su interior el parásito se repro­

duce •111 lent .. ent• 1 as! a• le conoce como bradt1oito, esta 

forma es raaiatent• al Jugo gástrico , a loa 11edtcamantos an 
t1to1oplásmicos5 puedan permanecer as! por muchos aftos, in-­

clu10 por toda la vida del hu4sped, 



En el gato y otros felinos el parásito realiza su ciclo 

sexuado durante el cual los trofozoitos invaden células del 

endotelio intestinal, en donde en lugar de formar pseudoqui~ 

tes evolucionan hasta microgametocitos 6 macrogametooitos 

( el macrogametooito es fecundado por el m1croga11etocito)' y 

as! se origina el huevo que pronto se enquista. E:l huevo en­

quistado ae llama ooquiste, originalmente tiene un blast6m1-

ro que se divide en dos esporoblastos y cada uno de ellos se 

divide en cuatro º'lulas con su nucleo, llamadas esporozoi-­

tos¡ la gametogenia ocurre en la luz intestinal siendo expul 

sado el ooquiste con las h~oes del gato que es el huesped d~ 

Unitivo (1 15). 

La transmisión al humano 1s diversas heces de gato, ma­

nipulación e ingesta de carne o visceras crudas (3 1 ~ 1 6), en 

leche materna (2 16). Lo que propicia la forma adquirida de -

la enfermedad, cuya fisiopatologla ha sido amplia111ente acla­

rada; s1 manifiesta con poooa o sin síntomas siendo la dete~ 

oi6n en ocasiones únicamente por •'todos s1rol6gicos (7). -­

Por el contrario la forma transplaoentaria de la infeQoi6n -

ha dado lugar a diversas oontrovarsias, Cowen 1 colaborado-­

res (1950) confirmaron dicha transmisi6n experimentalmente -

en ratas (2)¡ Beverle7 (1959) estudi6 la traD1aisi6n con1'n1 

ta de toxoplasmo1is en dos 11neraciones sucesivas de ratones 

(9) 1 no comprobado en humanos. Christen, Neghlle, Hellgren, -

Remington, Langer, Geissler, Werner (1951-63) encontraron el 



toxoplasma en pla-:ientas y endometrios de mujeros con antece­

dentes obstétricos de aborto habitual, mort1nntos 1 placenta 

previa, mal~ormaclones congénitas 1 serología positiva (2 1 6), 

Se considera el mecaninmo de acción del toxoplasma en -

la forma congénita de la manera siguiente: 

Cuando la blástula se implanta en la reg16n donde exis­

ten quistes con toxo;lasmas, por lo general, en el epitelio 

endometrial cerca de la zc~a trofoblástica, es donde, por a~ 

oión enaimática, comienza la transformación tisular, orig1-­

nando el sincicio trofoblástico que se convierte en blastoc1 

tos que se t1jan al endometrio, Por c1t6lisis, las células -

del endometrio son destruidas junt11J11ente con la pared del -­

quiste; dejando en libertad al Toxoplasma, que pasa al estr2 

.. , invade las células que se pro¡eotan en los espacios lac¡ 

nares 1 que dan origen a las vellosidades coria~ea, de donde 

emigran posteriormente a la circulaci6n retal. !l. da~o origl 

nado se considera a tres n1veleas a) nutr1cional, al pasar a 

las 'ellosidades coriales, lesiona la decidua basal provocan 

do endometritis o infartos que originan aborto, b) pasan al 

sincic1o cor1al donde se reproducen para pasar después al -· 

producto, dar lugar a una parasitemia originando alterac10-­

ne1 cong4n1tas 1 aborto, e) que pase de nueyo a la sangre de 

la madre provocando reaot1vac16n tisular oon tenómeno de hi· 

persens1b1l1dad (Reacoidn de Sbvartraann) con toco necr6t1co, 

hemorr,gtco 1 aborto (216,8), 
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Se ha descrito la toxoplasmosis congénita en embarazos 

repetidos (2,6,8). Algunos investigadores, entre ellos Sabin 

Y Feldman, opinan qu~ cuando una madre ha tenido un hijo con 

toxoplasmosis congénita, los siguientes serán normales¡ ya 

que como debe ocurrir norrna_lmente, de hab-.rse a~tivado me:n2 

ria in~unológlca en la madre durante el prlm~r embarazo, en 

los sucesi•os los trofozoitos serán bloqueados en su intento 

de paso transplacentario (2). Remlngton, Jacob, Melton, Wer­

ner 1 Langar apoyan la posibilidad de transmisión infecciosa 

al producto en embarazos rep~tidos ya que comprobaron quis-­

tes de toxoplasma en endometrio 1 raspado endometrial en mu­

jeres con antecedentes de aborto habitual, mortinatos, pla-­

canta previa (2,6,B). Langer considera que al existir quis-­

tes de toxoplasma-en endometrio al producto es afectado posJ.. 

blemante· al defiar su zona de implantaeión1 por infla?Daci6n -

local con trastornos en su nutrici6n, invasión celular del -

trotoblasto con destrucción da esta o dafto cromosómico. Así 

mhmo"considera que asta fenómeno al ser local, sin parasit!. 

mia en la madre 1 no haber raactivaci6n da la memoria inmun2 

16g1ca el problema ae perpetúa (6 18), 

Para la mejor compransi6n de lo que acontece en la tox2 

plasmos1s congénita, comentaremos en la figura t las v1as de 

entrada da los agentes pat6genos al reto, tomada de Ha1nz -­

Flau (2)1 

1. Los agentes patógenos circulantes en la sangre matea:, 
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na llegan a localizarse en los ~spacLos intervellosos de la 

placenta, originando un foco infeccioso, pasan a los vasos 

de las vellosidades cor!ales y de ah! al feto (A 1B), SABIN, 

(2). 

2, Los agentes patógenos localizados en la mucosa y en 

el tejido muscular de la matriz, pueden penetrar 1 través -

de las •eabr11111 del hueyo1 al líquido a!llllidtico invadiendo 

111 tracto respiratorio ~ digestivo del feto 1 localizándose 

en los dr¡anos internos de estos (11 K1J), Remington 1 col, 

(1958) (2), 

3, Los gérmenes da focos infecciosos localizados en los 

genitales externos o en la cavidad abdominal de la ma·1re P!le 

den penetrar al huefo a través de las membranas (C1 D1 E), ,.!,... 

llellgren. (2), 

~. Los gérmenes del líquido amn16tico, infectan la piel 

del teto 1 desencadenan una seps1s fetal, a partir del foco 

de entrada (G) (2), 

~. Pueden llegar artlflc1almente al teto (aborto criml• 

nal) (L) (2). 

La toxoplasmos1s cong,nita toma particular inter'• CUlll 

do se trata de &Hilos wii o dicigotos. Bs una foru úa de 

la 1nfecc16n, desde el primer caso reportado por Pa1ge 1 co­

laboradorea, ban sido publicados •ar101 9's coa car1ater!1t1 

CIS propias en cada wio de ellos, la aasu!sttca u7or de •• 

las reY1sadaa hace menc1da de catorce casos (10), 
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La toxoplasmos1s en gemelos ha sido descrita en geme-­

los id,nt!cos 1 en gemelos d1cigotos (11). Se ha visto en -

gemelos un1vitelinos hijos de madre con toxoplasmosis cróni 

ca, que uno solo presentó in!'eoción congénita 1 al otro se 

le encontró clínica 1 serológicamente sano, determinándose 

que la causa tue un foco de toxoplasmosis en placenta (2). 

El interés particular en el tipo de toxoplasmosis ge~§. 

lar surg~ por la variedad en sus manifestaciones clínicas• 

se re!iere en la ma1oría de los casos reportados, que en u­

no de los ni~os el diagnóstico es evidente en el periodo -­

neonatal 1 le conduce a la muerta en el primer mes o bien -

puede presentar escaso desarrollo n•urológi~o por el da~o -

severo que na sufrido i!l ~; en el otro gemelo el diag-­

nóstico se logra después de los cuatro meses por métOdos S.! 

rológicos 1 ocasionalmente por leves hallazgos oftálmicos o 

encerá.Ucos (9,10.12,15). 

Dos aspectos hQ3 que mencionar respecto a toxoplasmo-­

sis gemelari 1) su ~odo de transferencia que 1a se ha co~ea 

tado para las tormas cong,nitas 1 2) la severidad del dafto 

a que está sujeto cada uno de los hermanos gemelos; ta.~to -

en los ge~elos •onoc1gotos como en los dicigotos s• consid~ 
ra este da~o en relacidn directa con la localizaclón d.1 t2 

co infeccioso materno, la v1a da entrada al producto, así • 

como los niveles da inmunidad, susceptibilidad 1 resisten-· 

c1a de los te.lidos de cada gemelo para la infecci6n (10,11+) • 

.... ;: 
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La baja frecuencia de gemelos intectados, las dificulta-

des que existen para explicar la tisiopatolog!a y las graves 

secuelas conocidas en esta enfermedad ~otivaron la realización 

del estudio de los presentes casos con el objeto de analizar 

posibles factores maternos comunes que pudieran favorecer el 

padecimiento, establecer el probable mo::iento de la infección 

en los pacientes, describir las manitestnciones clínicas de -

toxoplasmosis congénita en dos pares de gemelos y valorar la 

respuesta al tratamiento en base a la evoluci6n clínica de -­

los casos. 
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MATERIAL Y METODOS: 

De la clínica de toxoplasmosis del Hospital de Pediatría 

del Centro Médico Nacional del I.M.s.s., se revisaron los ex­

pedieotea clínicos y radiológicos de cuatro pacientes, dos PA 

res de gemelos a quienes en adelante llamaremoss gemelos I -­

(GI) al primer par 1 gem.los II (GII) al segundo, indicaremos 

con los números 1 y 2 al primero y segundo en naaer respecti­

vamente. Los cuatro pacientes con diagnóstico de toxoplasmo-­

sis cong&nita. Ignoramos .si estos pacientes son gemelos mone­

o dicigotos Ja que no contamos con referencias específicas •• 

obstétricas. 

RESUMEN DE LOS CASOS, 

Gemelos I. 

Madre de 20 a~os de edad, ori¡inaria y residente del ea­

tado de Miohoaoan1 sin antecedentes de co~vivencia aon gato1 1 

ni h'bitos de ingesta de carne poco cocida o cruda; gesta 11 

sin otros antecedentes ginecoobst,trioos de 1nter&s. Durante 

la gestación cursó con epi1odio1 de in!eooidn de vias •'reas 

1up1riore1 repetid••• dolor abdominal no estudiado 1 tratado 

solo con butilhioso.ina en varias ocasionta¡, geat~aión de 35' • 

semanal de eYoluoiÓn resuelto por cesarea, realizada por emb¡ 

razo 1emelar en prlmigeata 1 ruptura prematura de membranas -

sin trabajo de parto, Antiou1rpo1 1ér1cos contra toxoplasma • 

(SLISA) de 7~0 U/ml (determinación realizada posterior a la • 

del s•••lo 1.2). 
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Gemelo I.1 (GI.1 )1 Femenino, de 1,800g de peso al nacer, 

rtspir6 1 llor6 en torma normal, sin datos clínicos patológi­

cos al nacimiento¡ a los cuatro meses de e1ad se l! present6 

a este hospit.al para ser estudiada, por patolo,da confirmada 

en su hermana, a esta edad se le encontr6 con dosarrollo psi­

comotor nor~al, perímetro cefálico de 3~ cm, fondo de ojo no~ 

mal, en radiograt!as de craneo presencia de calcificaciones -

difusas, nodulares, finas y dise~inadas. Del loboratorlo des­

tac.S. Hb 11.1 g/dl, Hto 31.~;, VGM 801 CMHG 35'.3%, leucocitos 

7,700 x mmc, El.ISA para toxoplasma sérico 35'5' U/ml, en LCR --

200 0/ml; VDRL negativo; b~squeda de cuerpos do inclusi6n ci­

tomegállca en orina fue negativa en 3 ocasiones. 

Se inici6 tratamiento co~ pirimetamina-aultadiacina-ác. 

r611co durante tres S8'11anas, posteriormente •spir.amicina du-­

rante seis semanas, en ciclos alternos. 

Clínicamente a los nueve meses de edad el perímetro ceti. 

lico es de 35' cm, tiene actividad normal 1 emite disílabos, -

sostiene la cabeza, se sienta sola, atiende al llamarle por • 

su nombre, sonrie, balbucea. Presentó en este periodo de tiegi 

po una crisis convulsi•a t6nico-c1Ónlca generali1ada, además 

t ie:1e es trabi11110 convergente. 

Gemelo I.2 (GI.2)1 Femenino, con peao al nacer de 1,8001 

sin succión, degluc16n débil, h1potonía muscular gec.ralizada 

peraaneció en incubadora haata 101 2 mese~ de edad; a los cu& 

tro aeaes de edad , la madre apreció aumento progresivo del • 
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del perímetro cefálico y acud16 al hospital donde se le enoon 

tr6 per!metro cefálico de 50 cm, fontanelas amplias, tensas, 

red venosa superficial en cabeza, desv1ac16n conjugada da la 

mirada, reflejos osteotendinosos dlsminu!dos, movilizaci6n -­

lenta de miembros. La radiografía simple de craneo mostr6 las 

suturas diastasadas y fontanelas amplias, la tomografía cra-­

n&al computada mostr6 hidra'nenc~tal!a. Se le reeliz6 deriva-­

c16n ventrículo-peritoneal a los 6 meses de edad, este retra­

so se debi6 a que la paciente es foranea y la segunda visita 

fue hasta entonces; posterior al procedimiento quirúrgico fue 

dada de alta. Ha cumplido un a~o de edad y cursa con grave rt 

traso psicomotor •. 

Gemelos II. 

Madre de 3S a~os de edad, gesta VII, para VI, aborto I, 

cesárea I, el aborto correspondi6 a la gesta II, espontaneo. 

Contacto con gato durante la gastao16n, sin control médico pr1, 

natal, embarazo da t&rmino, resuelto por ces4rea, la qua se -

raaliz6 por prasentac16n pélvica de ambos productos. Tia 111a-· 

terna con casta.XI, con antecedente de dos dbitos, con anoma­

lías congénitas no bien determinadas y otro con mieloaieningo­

cele. !LISA para toxoplasma en suero da ~000 U/111 muestra to­

aada el 6.II-BS. 

O.malo II.1 (OII.1)1 Masculino, con peso al nacer de··· 

21JOOg, lloró y respiró al nacer, asintomático; a los 30 días 

de edad curad con bronconeumonía que se resolvid tavorablemen 
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te, desarrollo ps1eomotor normal, A los cuatro meses de edad 

se le reallz6 ~studio de toxoplnsmos1s por el ant~cedente de 

hermano gemelo con toxoplasmosis cong~nita y madre con titu­

laciones sérlcas de anticuerpos contra toxoplasma elevados -

(no fue posible recabar la cifra), se le detect6 microcefa-­

l1a por !nd1ce de M1ller de 1.80, radlograf!a simple de era 

neo con b6veda craneana pequeña en relae16n al macizo facial. 

Inmunotluorescencia indirecta para toxoplasma en sangre de: 

112so, 114096, 1:024 entre los ~ 1 6 meses de edad; por la -

técnica de, !LISA 51+ 1 S8 U/ml a los 9 1 11 meses de edad, -­

respect1'1aHnte. Reci bi6 tratam1.ento con pirimetaniina-sulra­

diacina-ác. t6lico 1 espiramieina en cielos alternos. Abandg, 

n6 la consulta externa a los 18 meses de edad. Se localizó -

nuevll!llente 1 en la actualidad a loa dos años 1 un mes de --­

edad ba presentado crisis convulsiva t6n1co-el6nica general1 

zada en una ocasión 1 repetidas crisis de espasmo del sollo- . 

10, tondo de olo normal, desarrollo psicomotor aparentemente 

s1n alteraciones; la radiograrlá simple da cr'-aeo 1 la TCC -

han demostrado calcif1caoiones; el BEQ mostr6 actividad cor­

t1oal 1 auboortical ·anormal, sin tocal1zac16n. ILISA para -· 

tos:oplaama en auero de 3ltO 1 18oo lJ/111 los 4.Cas 6 1 13 de r1. 

brero de 198~, respeot1v ... nte~ Se re1nioi6 tratamiento. 

Ge•elo II.2 (OII.2)& Masculino, de 2,0&>1 de peao al n1. 

cer. Se le detect6 al nacer h1drocetal1a1 1ater1o1a1 11ierot­

tal•la, catarata derecha. Se le realizó der1vao1~n ventr!cu-
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lo-peritoneal a los 8 días de vida extrauterina; en el post­

operatorio desarrolló meningoencefalitis 1 septicemia. Por -

laboratorio tres hemocultivos con estafilococo dorado, culti 

vo de líquido cerebroespinal negativo, inmunofluorescencia -

indirecta para toxoplasma s'rica 112;6. Recibió tratamiento 

antimicrobiano con amikacina y dicloxacilina. Falleció a los 

35 d!as de edad con los diagnósticos de: 

1) Septicemia por~· Aureus 

- Ependimitis perioperatoria 

- Celulitis a lo largo del trayecto de la derivaci6n VP 

- Bronconeumonía 

- Artritis plógena de cadera derecha 

- Probabte peritonitis 

2) Toxoplasmosis oong,nita 

3) Hidrooetalia secundaria a 2 

~) Coriorret1niti1 1 mlcrottalmia cong,nita 

La autopsia confirmó toxoplasmosis cerebral con hidroce­

falia secundaria 7 atrofia cerebral. 
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RE.SULTADüS, 

En la tabla No, 1 so mu~stran los principales anteceden­

tes y caral!tor!sticas clínicas matornas 1 en las que se apre-­

c1a en co~ún: infección ~o vias respiratorias alta3 repetidas 

y un caso do ccn~ivencia con gatos, 

En la tabla No, 2 se agrupen las mon1fr,st3c1cnes clíni-­

cas obt~nidas en los cuatro nl~os d~l estudio, de las que so­

bresolen en ce~~~ oncofalit.!.s on 25 ~de los casos (1 a 4) e 

h1drccefalla con atrofia ceretral secundarla en el 5'0~. En un 

porcentaje semejante so prnsentó la mlcrocefn~la con calcifi· 

caclones ; estos Últi~os con aceptable desarrollo psico~otcr, 

La más co11ún do ks mn:lif·Jstac1ones fue la crisis convulsiva 

en 75 % do los coso=, 

En la tabla No, 3 egrupn:!:OS olgunns car9.i:ter!st1cms clí­

nicas y de laborotcr_o de to::oplr.:ir.1os.!.s, relacibn:idos con el 

momento de aparlcién y carectcr!stlcas perlnatales, en los g~ 

melos estudiados, de lo que tenemos: de protérm1no el 50$1 p~ 

ao ba30 el nacer, detorminnclén elevada de antlcu~rpos contra 

to:oplas~a en toeos, el titopo en que se hizo P.Vidcnte la en­

reraedad tue muy v~riable cooprendiendo desdo el nacimientp -

hasta los 4 mese~ de e~ad, 

La tabla No, 4 muestra el tratami~nto llevado en los ca~ 

aoa 1 en, 

La tabla No, ~ muestra la evolución de los cuatro casos, 
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DitiCUSION. 

Entre los factores mnteraos, no se encue:i~ra ninguno en 

común, no se identifica ninGuna slntomntología conoclda o su­

gestiva de toxoplasmosis salvo infección resplratoria supo--­

rior e~ n~bas que no puede ser atribuida a ln pa~asitosis, La 

madre de GII1 tiene antecedente de un aborto en la gesta rr, 
que dudosc~onte puede corresponder a la Atapa de adquisición 

de la enforcedad ya que despuós tuvo dos embarazos con produ~ 

tos normales; tn~bién una hermana con antecodinte de dos óbi 

tos malfo~mndos y un hijo vivo con mielomenlngocelo; no cont~ 

mos con suficientes tundc~~ntes para apoyar una etiología pero 

en caso de ser toxoplásrnica es po~ible que pudiera habnrla a~ 

quirido do la mism1 ru~nte que la madre do GII. 

Es conocido que la gravedad en el cuad~o clínico de la -

toxoplasmosis congénita es inversaI:1ente proporcional a la e-­

dad gcstacional en que se infectan (16), así que si en este -

caso no se puede precisar ol momento de adquisición de la en­

fermedad en las m1dres, si se puede decir que en los hijos o­

curr!a ea rasos te~pranas del embarazo, a fines del segundo o 

principios dol tercer mes cu30 riesgo de adqu1sic16n es de ~5~ 

(3) 1 con rund111Dento en las graves lesiones que se observaron. 

Llama la atención que la g~stac16n de GII haya sido de término. 

Por que un gemelo, de caca par, no present6 sintomatolog1a 

al nacimiento a diferencia de sus hermanos?, esta situación ha 
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sido consideradl y previaoente co~entaea (9,10,12,t') y depo~ 

de principalmento d~l sitio en que se encuentra el foco infe~ 

cioso materno, la vio de entrada al producto así como de la -

inmunidad, suscaptibilidod y resistencia de los tejidos en c~ 

da gemelo (10 114), conaideracloncs que son significativas aún 

cuando so dosccnoce en estos cosos si fuoron uni o dicigotos. 

Llama la atención que los pacientes más afectados ocuparon en 

ambos caso3 el segundo lugar on nacer, pura lo cual no teno-­

mos explicaci6a. 

La sintomatoloc!o do los cuatro pacientes se encuentra -

dentro do lo doscr!to clósicc~onte paro ostJ parasitosis, aun 

que destaca, lo comp-icoción fincl dol GII.2 que sufrió sept1 

cemia con múltiples focos de infección por n.aureus, comprobA 

da en el estudio onatomopatológico y que ocasionó la muerte. 

lll resultado positivo do anticu~rpos séricQs y en l!qui­

do cerebroespinal contra to~oplasma, se obtuvo tardiamente •• 

por lo que no hubo oportunidad de administrar tratamiento es• 

pec!fico. Es fácil suponer que aún sin esta complicación bac­

teriana agregnin, era do ec,erarse un pron6~tico malo ante la 

partiaipaci6n cerebral to;.oplásmicn demostrada por patolog!a. 

DI los tres pacientes que sobreviven, el GI.2 tiene diag­

n6st1ao de atrofia cortical y por consecuencia no presenta ·­

ninguna muestra de desarrollo, no obstante tiene un ano de -­

edad y seguramente no ha sufrido otras cooplicaciones porque 

recibe adecuada atenc16n que su medio socio-econó~ico-cultu-· 

ral le permiten. 
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Tanto GI.1 como GII,t tienen aceptable desarrollo psico­

motor, no obstante que cursan con microcefalia y con irregul! 

ridades en el t~atamlento el segundo, El estado clínico actual 

puede t~n~r relac16n con el inicio de trata~lento en forma te~ 

prana, cuando no había manifestaciones cl!,icas específicas -

ya qu~ fueron motivo de estudio intenslonado al conocer el -~ 

d1agn6stico de sus h~rmanos, Sin embargo en ambos se demostr6 

participación nsurol6gica 1 el pron6st1co para la funci6n a m1 

yor plazo, es incierto, 

Como se ha considerado en estudios previos (2 110,tS), la 

similitud o diferencia de manifestaciones cl!nlcas an cada g~ 

melo1 sea mono o dicigoto, está en relación al dano placenta­

rio, slendo'proporcional quizá al nú.::iero de parásitos que a-­

rectan a cada una de las placantas; a la virtilencia del agente 

causal, a la localización del foco infeccioso(quiste) y a la 

capacidad de respuesta 1nmunol6gica de cada reto. 
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De la cl!nlca de Toxoplasmosis dol Hospital de Pediatría 

del Centro Médico Nacional del I.M.S,S, 1 se describen dos pa­

res de gemelos con toxoplasmosis congénita ante la baja fro-· 

cuencia de estos casos y para analiza~ posibles factores ma-­

ternos comunes, el momento de la inf~cci6n fetal, el cuadro -

cl!nico as! cono el tratamiento y respuesta observados. 

Se encontró que en esto grupo y por lo menos en los t1lt! 

mos cinco afios son los primeros dos pares de gemelos qu~ se -

observan con esta enfermedad y en un lapso corto, Que no se ! 

dentlfican antecedentes, patología u otras caracter!sticas e~ 

munes en ambas madres¡ que la 1nfecci6n de los productos ocu­

rrió entre el segundo y tercer mes do gestaci6n y que el cua­

dro cl!nico guarda características ya descritas para los ca-­

sos de gemelos. La evoluc16n de los ni~os que reciben trata• 

miento permite suponer aceptable respuesta probablemente en • 

relacidn a su inicio temprano. 
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TABLA No. 1•. ANTECEDENTES Y CARACTERISTICAS CLLHCAS EN DOS 

MADRES DE GEMELOS CON TOXUPLASMOSIS CONG3NITA, 

CARACTERISTICAS MADRES DE LOS GEMELOS 

G 

Edad (at'los) 20 

Gesta I 

Abortos o 
Partos promaturos previos o 
Ingesta de carne cruda No 

Convivencia con gatos u 

otros felinos ? 

Infecciones durante la 

gestacicSn • 51 

Medicamentos tomados 

dHtln~e ~B 1~§t1c!dn •• IU 
• Infecciones de das respiratorias altas. 

•• Butilh1oscina, vitaminas. 

G II 

3, 
VII 

I 

o 
No 

51 

Si 

No 
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TABLA No. 2. MA.:Il"ESTACIONE::i CLINICAS OBTE/IIDAS EN DOS PARES 

DE GBMELO.::i co;~ rox0P;,As11osrn COJGENITA. 

MAiUFESTAC~CH:SS GEM:!:LUS I GI::.'iELUS II 

2 2 

Hidrocefalia + + 

Atrofia cor,tieal + + 

Microcefalia + + 

Calcificaciones cerob~l!, 

les + + 

Deficiente de!:errollo 

psicomotor + + 

Convulsionas + + + 

Coriorretinitis + + 

Mi cr oftalmia + 

Cataratas + 

Alteraciones del LCR + -. + •• 

Ictericia + 

.ldenomegal1 as + 

l11ele11om1HUI + 

+ 1 positivo. 

- 1 negativo. 

• 1 no 11 le investigó. 

•• 1 cifras elewa~as, no se cuentan • 

actualmente con los resultados, 
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TABLA No, 3, ALGUNAS CARACTEHIS'rICAS CLI.HCAS Y D3 !.ABORATQ 

RIO E:I DOS PA.:.\ES DE G3t'.ZLOS cu;i TUXllf'LA:.l.•lll:Hs CO;lGE.HTA. 

CARACTERISTICAS 

Peso bajo al nacer 

Pre término 

Edad de inicio de las ma­

nifostaciones clínicas 

(mesei:) 

Anticuorpos séricos eleva-

GEMSLOS I 

2 

+ 

+ 

l+ 

+ 

+ 

dos • + + 

Cuerpos de inclusi6n citom1 

gálica 1111 orina 

V• D,R,L, 

+ 1 Positivo, 

- 1 l~egativo. 

GEMELOS II 

2 

+ + 

l+. . ,() 

+ + 

•· 1 Por técnica de inmunotluorescencia indirecta o ELISA, 
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TABLA No. 1+. TíiATAi"i!EJTO ESPECIFICO ADMIIHSTRADU A DOS PARES 

DE GENELOS CON TvXOPLASMOCI3 Cü1ia3llITA. 

TIPO DE TRATAi~IEílTO 

MZDICO 

QUl"RURGICO 

GEMEL0.3 I 

2 

+ 

+ 

GEMELOS II 

2 

+ 

+ 

- GI 2 Solo rec1bi6 trat~miento quirúr¡ico, derivación de • 

h1drocefnlin 1 por que su gravedad neurológica ya no 

era 1ndicntivn do tratamiento mtlico. 

• GII 2 Solo fue trntnda la h1drocetal1a porque la precisión 

del diagnóstico de toxoplasmosio rue tard!a y no hu· 

bo oportunidad para tratamiento m'd1co e·spec!t'ico. 



TABLA No. 5. EVOLUCION Y EDAD ACTUAL DE DOS PAR3S DE GEMELOS 

co;¡ TUXOPLASMOSIS CO:lGE:iHTA. 

CASOS CLiiiIC08 

G I 1 

G I 2 

G II 1 

G II 2 

EDAD ACTUAL 

(meses) 

12 

12 

25 

EVOLUCION 

Microcefalia • 

Grave daño neur2 

16gico (paciente 

custodiable) 

Microcefalia, ei 

pasmo del sollozo 

• 
Fa1lec16 

• Ambos con desarrollo ps1co~otor aceptable para la edad 

actual. 
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