T gz
ey

UNVERSIDAD  SACKOVAL“AUTONOMA 28

DE  MEXICO

Facultad de Medicina
Divisién de Estudios Superiores

Toxoplasmosis Congenita en dos
Pares de Gemelos

Revisién de Ia Liferatura

EEE

Que para obtener el Titulo de
PEDIATRIA MEDICA

RNAKD0 " PENA  CRUZ /
Tutor de Tesis: Dra. Martha B. Morales C./j/é»’//ﬁ%
e &

B exics, 0. F. | Jusie 1985
°



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



VANT’EUEDENTES
MATERIAL ¥ METODOS
RESULTADOS -
DISCUSION

RAES'UMBN

REFERENCIAS

CONTENIDO

© 10

15

16

19

26




ANTECEDENTES,

La toxoplasmosis humana como entldad nosoldgica perma-
neeid ignorada por los patélogos, histopatélogos y parasit$
logos durante muchos afios. En 1908 se descubrid el agente -
etioléglco (Charies Nicolle y L, Manceaux)(1), en un peque=
fio rosdor llamado “gundi" (Cterodactylus gondi, Pallas 1778)
sin embargo segun datos histéricos parece haber sido obsep
vado por laveran en 1900, en gorriones ds Java, psro este -
dato no e8 un hecho confirmado, Bl primsr caso de toxoplas-
mosis humana fue detsctado por Castellani (1913), también -
Janku (1923) y Torres (1927), pero fue hasta 1939 en que se
detectd como agents causal patégeno en el hombrs por Wolf,
Coven y Paige (2). '

Bn la actualidad se sabe que ya exist{a hace mis de -«
100 afios pues padecimientos como la Ataxia de Friedreich -~
(1861), Idiocia amaurética (Tay en 1881 y Sach en 1886), al
ser oltddhdus en nuestros dfas han demostrado la p'rosonch
y acolén patdgena del Toxoplasma gondii con'o agelntu stiold-
gico de ellos, con sQroiogﬁ positiva en porceatajes altos -
(2). _

Observando las cul turas ubor(giuu de México dentro de
la cronologfa px'oeoneu‘nm,von 1a época cldsica gqus comprep
vdo .del afio 3000 & 1000 a. de C, aprecianos del arte de éu-;"

rar y prevenir enferaedades del nueve contl..nente, demostra-~
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do en los cddices Maya, Badlano y en material arqueoldgico -
realizados por'artirices indfgenas, en 1s que una de estas =
figuras ind{genas verificado por el Instituto de Antropologia
¢on Cl4, tiene edad aproximada de 2,500 afios y representa un
nifioc con microcefalis; se sabe que la microcefalia en el 607
de los casos es deblda a Toxoplasmosis, Beatti (1957)., Roch
y Varela (196B) la observaron en México an el 70,7% (2).

La toxoplasmosis debs gser considerada como una zoonssis
endémica (3), sin distribucidn gecgrdfica espscial, se le ha
encontrado en todas las latitudes y altitudes de los cinco -
continentes, climas {rios, templados y troplcales, No respe-
ta edad ni sexo, infecta animales de todas las ramas y érde-
nes hasta el hombre, es capaz de infectar animales de sangre
fria o caliente, por lo que se ha considerado la parasitosis
mds extendida del mundo y que cobre crecients importancia(2).

La transmisién del toxoplasma de los animales al hombre
fue puests de manifissto en la investigaciéa ro‘lxzndn por -
Gibson y Eyles en 1957, en México Roch y Varela 10 hicleron
entre 1965-68 (2),

El agente cqusal es el Toxoplasma (del griego: toxon= -
arco) (1) gondi{y es un esporozoario de la familia Eimsridae
y del orden coceidia (%), pardsito intracelular obligado, se
reproduce por divisidn binaria & endodlogeniay el parésito -
madre divide su nuclec an uns prlmera.etnpl, daspués raplica

41 conoide y las ofras estructuras, luego mediante gemacidén

interna se individualizan los dos pardaitos hijos por 1o que
g6 llama endodiogenia, Bn foraa intracelular también hay re-
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produccldn esquizogdnica mediante la cual el pardsito divide

su nuclec varias veces y sigue las mismas etapas de la endo-
diogenia pero ahora hasta individuallzarse en varlos pardsi-
tos,

El pardsito sn el organismo se puede encontrar en diver
sas formas que han recibido diferentes mombres:

Tpofogoito o taguizoito es la forma que se encuentra en
la fase aguda de la enfermedad, parasita practhémento a to-
das las células del organismo, se reproduce rdpidamente has-
ta en varios miles que pusden romper la célula, quedar 1=
bres en la circulacidn, pasar a otra célula, rapetir otro e}
clo y as{ sucesivamente, En su forma extracelular son sensi-
bles a las drogas antitoxopldsmicas; la célula con trofozoi
tog se conoce como pseudoquiste,

Bajo condiciones proplas del organismo huésped, median-
te mecanlsmos inmuholdglcos y humorales la célula con trofo-
soitos puede enquistarse y asf se tiene la forma de quiste -
que s¢ puede encontrar en varios tejidos pero sobre todo en
nliocardio, cerebro y ojos, Estos corresponden a la forma la-
tont. de la enfermedad, en su interior el parésito se repro-
duce muy lentamente y asf{ se le conoce coad bradizoito, ontn
forma es resistente al jugo gdstrico y a los nedlelnonth nn
titoxopldsmicos; pueden pernnnecor as{ por muchos aﬁos, ine~

eluso por toda la vida del hudsped.
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En el gato y otros felinos el pardsito realiza su ciclo
sexuado durante el cual los trofozoitos lnvaden cédlulas del
endotelio intestinal, en donde en lugar de formar pseudoquig
t;s evoluclonan hasta mlerogametocitos & macrogametocitos ~-
( el macrogamstocito es fecundado por al microgametocito) y
as{ se origina el huevo qhe pronto se enquista., El huevo en-
quistado se llama ooquiste, origlnalmente tiene un blastdme-
ro que se divide en dos esporoblastos y cada uno de ellcs se
divide en cuatro células con su nucleo, llamadas @sporozoi-
tos; la gametogenia ocurre en la luz intestinal siendo expul
sado el ooguiste con las h=ces del gato qus &3 el huesped ds
finitivo (1,5).

La transmisién al humano es diversai heces de gato, ma-
nipulacién & ingesta de carne o visceras crudas (3,5,6), en
leche materna (2,6). Lo que propicia la forma adquirida de -
la enfermedad, cuya fisiopatologfa ha sido ampliamente acla-
rada; se manifiesta con pocos ¢ sin a{ntomas siendo la deteg
cién en ocasicnes dnicaments por métodos seroldgicos (7)., =
Por el contrario la forma transplacentaria de la infeccién «
ha dado lugar a diversas controvarsias, Cowen y colaboradoe-
res (1950) confirmaron dicha transmisién experimentalmente -
en ratas (2); Baverley (1959) estudié la transaisién congéni
ta de toxoplasmosis en dos gensraciones sucesivas de rdtonés
(9), no comprobado en humanos, Christen, Neghme, Mellgren, -

Remington, Langer, Geissler, Werner (1951-63) encontrarcn el
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toxoplasma en placzentas y endometrios de mujerss con antace-
dentes obstétricos de aborto habitual, mortinstos, placenta
previa, malformacionss congénitas y serologfa positiva (2,6),

Se congldera el mecanismo de aceidn del toxoplasma en =
la forma congénita de la monera sigulsnte:

Cuando la bldstula se implanta en la regién donde exls=~
ten quistes con toxc:;lasmas, por lo gensral, en el epitelio
endozetrial cerca de la zcaa trofobldstlca, es donds, por ag
olén engimdtica, comienza la transformacidn tisular, origi--
nando el aincicio trofobldstico gue se convierte an blastocy
tos que se fijan al andomstrlo, Por citélisis, las células =
del endomstrio son destruidas juntamente con la pared del ~-
quiste; dejando en libertad al Toxoplasma, que pasa al estrg
A, inano las células que se proyectan en los espaclos lacy
nares y que dan origen a lag vellosidades corlg}ea, ds donde
emigran posterforments a la ecirculmcién fetal. X1 da”o origl
nado se considara a tres niveles: a) nutricional, al pasar a
las véllosldadas coriales, lesiona la decldua basal provocan
do endomstritis o infartos que originan aborto, b) pasan al
sincieio corial donde se reproducen para pasar despuds al -«
producto, dar lugar & una parasitemia originando alteracio~«
nes cqngénltus ¥ abortoy c) que pase de nuevo a la sangrs de
la madre proveocando reactivacién tisular oon feanémenc de hie
persensibilidad (Reaccidn de Shwartzmann) con foco necrético,

henprriglco § aborto (2,6,8),
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Se ha descrito la toxoplasmosls congénita en embarazos
repstidos (2,6,8). Algunos investigadores, entre ellos Sabin
y Feldman, opinan qua cuando una madre ha tenido un hijo con
téxoplasmosis congénlta, los slgulentss serdn normales; ya
que como debs ocurrir normalmsnte, de haberse activado memo
ria inmnolégica en la madre durante el primar embarazo, en
los sucesivos los trofozoitos serdn bloqueados en su inteato
de paso transplacsntario (2), Remington, Jacob, Melton, Wer=-
ner y Langer apoyan la posibilidad ds transmisidn infecciosa
al producto sn embarazos repatidos ya que comprobaron quis--
tes de toxoplasma en endometrio y raspado endometrial en mu=
Jeres con antecedsntes de aborto habitual, mortinatos, pla-=-
centa previa (2,6,8), Langer considera que al exlstir quls--
tes de toxoplasma’ en endometrio el producto #s afectado posj
blemsnts al dafiar su zona de implantacién, por inflamacidn -
local con trastornos en su nutrielén, invasién celular del -
trofoblasto con destruceidn de este o dafio cromosémico. As{
mlduo‘hbﬁsldorl que este fendmeno al ser local, sin parasite
mia en la madre y no habsy reactivacién de la memoria inmung
14gica ol problema se perpetia (6,38),

Para la major comprensién de lo qua acontacs en la toxo
plasmosis congénita, comentaremos en la figura 1 las vias de
entrada de los agentes patdgenos al feto, tomada de Helnz --
Flama (2)1

t. Los agentes patégenos circulantes en la sangre matep
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na llegan a localizarse en 10s espacios intervellosos de la
placenta, originando un foco infeccloso, pasan a 105 vasos
de las vellosidades corlales y de ah{ al feto (4,B). SABIN,
(2).

2, Los agentes patdgenos locallzados en la mucosa § en
el tejldo muscular de la matriz, pusden penetrar a través -
de las membranas del huevo, al 1{quido amnidtico invadiendo
el tracto resplrntorio y digestivo del feto y locallzdndose
en los drganos internos de estos (F,K,J). Remington y col,
(1958) (2).

3. Los gérmenes de focos infecclosos localizados en los
genitales externos o en la cavidad abdominal de la madre pye
den penetrar al husvo a través de las membranas (C,D,E), +-
Mellgren. (2),

4, Los gérmenes del lf{quido amnidético, infectan la piel
del feto y desencadenan una sepsis fetal, a partir del foco
da entrada (G) (2),

5. Pueden llegar artiftcislmente al feto (aborto crimf-
nal) (L) (2). _

La toxoplasmosis congénita toma particular interds cugy
40 se trata de gemelos uni o dicigotos, Es una foras sfs de
la 1nrecgl6n, desde el primer caso reportado bor Palge y co-
laboradores, han sido publicados warios més con caracterfsti
cas proplas en cada uno de ellos, la casufstica mayor de ==

las revisadas hace mencidn de catorce casos (10).
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La toxoplasmosis en gemelos ha sido descrita en geme-«
los ldénticos y en gemelos dicigotos (i1). Se ha visto en -
gems}os univitelinos hijos de madre con toxoplasmosls crénj
ca, qus uno s0io presentd in-eccidn congénita y al otro se
1e encontrd cifnica y serolégicaments sano, determindndose
que la causa fus un foco de toxoplasmosis en placenta (2).

El interés particular en el tipo de toxoplasmosis gems
lar surgs por la variedad en sus manifestacliones clinicas,
se refisrs en la mayorfa de los casos raportados, que en ye
no de los nifos el diagndstico is svidente en el perlodo ==~
neonatal y ls conduce a la musrte en el primer mes o blen -
pueds presentar sscaso desarrollo nesuroldgizo por el da%o -
severo que ha sufridoe 4n ytero; an el otro gemelo el diagew
néstico se logra después des los cuatro messs por métodos se
rol6gicbs y ocasionalmente por leves hallazgos of tdlmicos o
enoefdlicos (9,10,12,15),

Dos mspectos hay que mencionar respecto a toxopiasmo--
sis gemelars 1) su modo de transfersncia que ya se ha comep
tado para las formas congénitas y 2) la severidad del dafio
a qus astd sujsto cada uno ds 1lo0s hsrmanos gemelos; taato =
en 10s gemelos monocigotos como an los dicipgotos se considg
ra eate dafio en relacién dirscta con 1a localizacién dell fo
co infeccioso materno, la via de entrada al producto, as{ -
como los niveles de inmunidad, susceptibilidad y resistenee

cla de los teiidos de cada gemelo para la infeccidn (10,14),



9
La ;aJa frecuencia de gemelos infectados, las dificul ta- )
des que existsn para explicar la fisiopatologfa y las graves
~ secuelas conocidas en esta enfermedad motivaron la reallzacidn
del estudio de los presentes casos con el objeto de anallzar
posibles factores maternos comunes que pudieran favorscer el
padecimiento, establecer el probable monento de la infeceidn
en los pacientes, describir las manifestaciones clinicas de -
toxoplasmosis congénita en dos pares de gemelos y valorar la
respussta al tratamiento en bage @ la evolucién clfinica de ==

los casos,
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MATERIAL Y METODOS:

De la clfnica de toxoplasmosis del Hospital de Pedlatrf{a
del Centro Médico Naclonal del I.M.S.S., se revisaron los ex-
pedientes clfnicos y radiolégleos de cuatro pacientes, dos pg
res de gemelos a quienes en adelante llamareﬁoss gemelos I <~
(GI) al primer par y gemelos II (GII) al segundo, indicaremos
econ los‘nﬁieros 1 y 2 sl primero y segundo en nacer rsspecti-
vnmepto. Los cuatro pacientes con diagndstico de toxoplasmo--
sls congénita, Ignoramocs si estos paclentes son gemelos mono=
o diclgotos ya que no contamos con refersncias espee{ficas -
obstétricas,

RESUMEN DE LOS CAS0S,

Gemelos I.

Madrs de 20 afios des edad, originaria y residente del es-
tado de Michoacan, sin antecedentes de convivencia con gatos,
nl hébitos de ingesta de carne poco cocida o cruda; gesta I,
sin otros antecedentes ginecoobstétricos de interds., Durante
1s gestacidn cursé con episodios ds Linfeccién de vias adreas
superiores repatidasj dolor abdominal no estudiado y tratado
s0lo con butilhioscina en varias ocasiones;. gontqclén de 35 -
semanas de evolucidn resuslto por cesarsa, realizada por embg
razo gemelar en primigssta y ruptura prematura de membranas -
sin trabajo de parto, Anticuerpos séricos contra toxoplasma -
(BLISA) ds 750 U/ml (determinacién realizada posterior a la -
del gemelo I.2).
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Gemelo I.t1 (GI,1): Femenino, de 1,800g ds peso al nacer,
respiré y 1loré en forma normal, sin datos clfnicos patoldgl-
cos al nacimiento; a 105 cuatro masas de edad se le presentd
a este hospital para ser estudiada, por patolog{a confirmada
en su hermana, a esta edad se le encontrd con dosarrollo psi-
comotor normal, perimstro cefdlico de 3% cm, fondo ds ojo nor
mal, en radiograffas de craneo presencia de calcificaciones -
difusas, nocdulares, flnas y diseminadas, Del laboratorio des-
tacs Hb 11.1 g/dl, Hto 31.4%, veM 80, CMHG 35.37%, leucocitos
7,700 x mme, ZLISA para toxoplasma sérico 359 U/ml, en LCR ==
200 U/ml; VDRL negativo; bisqueda de cuarpos do inelusién ci~
tomegdlica en orina fue negativa en 3 ocasiones,

Se inlcid tratamiento con pirimetamina-sulfadiacina-dc,
télico ‘durante tres semanas, posteriorments espiramicina du--
rante seis semanas, en ciclos alternos, ‘

Clinicamente & los nusve meses de edad sl ﬁe;!metro cefgd
1ico es de 315 cm, tiene actividad normal y emite dis{labos, -
sostiens la cabeza, se sienta sola, atiende al llamarle por -
su nombre, sonrie, balbuce'n'.' Pressnté en este periodo de tiem
po uha crisis convulsiva ténico-clénica generalizada, ademis
tieqe estrabismo convergente, '

Gemelo 1,2 (GI,2):s Femenino, con peso al nacer de 1,800g
sin suceidn, deglucién débil, hipotonf{a muscular gezeralizada
permanecid en incubadora hasta los 2 noin\ de edad; a 10s cug

tro meses de edad , la madre nﬁreci&aumento progresivo del -
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del perfmetro cefdlico y acudid al hospital donde se le encon
tré perf{metro cefdlico de 50 cm, fontanelas amplias, tensas,
| red venosa superficlal en cabeza, dasviacidn conjugada de la
mirada, reflejos osteotendinosos disminuf{dos, movilizacién -=
lenta de miembros. La radiograffa simple de craneo mostrd las
suturas diastasadas y fontanelas amplias, la tomograff{a crg--
neal computada mostré hidranencefalla, Se ls realizé deriva--
clén ventrfeulo-peritonsal a 1o0s 6 messs de edad, este retra-
80 se debié a que la pacliente es foranea y la segunda visita
fue hasta entonces; posterior al procedimiento quirirgico fue
dada de alta., Ha cumplido un a%ic de edad y cursa con grave re

traso psicomotor,.

Gemoloé II,

Madre de 35 a"os de edad, gesta VII, para VI, aborto I,
cesérea I, el aborto correspondié a la gesta II, espontaneo,
Contacto con gato durante la gestacidn, sin control médico prg
natal, ezbarazo de término, resuelto por cesfrea, la que se -
realizé por presentacién pélvica de ambos productos. Tia ma=-
terna con gesta XI, con nntécedento de dos ébitos, con anoma-
1as congdditul no bien determinadas y otro con nielomeningos
éoiq. EhISA para toxoplasma en suaro de 4000 U/ml musstra to-
mada el 6<11-85,

- Gemelo II.1 (GII.1)1 Masculino, con peso al nacer de ---
2,300;, 1lord y respiré al nacer, aslntomitleo, a los 30 dfaa

' .do odad cursé eon bronconoumonfa que se resolvté favorablemep
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te, desarrollo psicomotor normal, A los cuatro meses de edad

se ls reallzd =studio de toxoplasmosis por el antscsdents de
hermano gsmelo con toxcplasmosis congénita y madre con titu-
lacionas séricas de anticusrpos contra toxoplasma elevados -
{no fue posible recabar la cifra), Se le detectd microcefa-s
1ia por {ndice de Miller de 1,80, radiograffa simple de crg
nec con béveda craneana psquefia en relacidn al macizo facial.
Inmunofluorescencia indirecta para toxoplasma en sangre de:
11250, 134096, 1: 024 sntre los 4 y 6 meses de edad; por la -
téenica de BLISA 5% y 58 U/ml a los 9 y 11 meses de edad, --
respsctivamente, Rscibid tratamiento con pirimetamina=sulfa-
diacina-de. félico y sspiramicina en ciclos alternos, Abande
né la consulta externa a los 18 meses de edad., Se localizé =
nuevamente y en la actualidad a loa dos afios y un mes de -
edad ha prisentado erisis convulsiva ténico-clénica generaly
zada en una ocasién y repetidas crisis de espasmo del acllo-
zo, fondo de ojo normal, desarrollo psicomotor sparentemente
sin alteraciones; la radiografis simple de crdneo y la T¢C -
hgn denostrado caleificaciones; el EEG mostrd .qtivldad COr=
tical y subcortical anormal, sin focallzacién. BLISA para --
toxoplasma en suero de 340 y 1800 U/ml los dfas 6 § 13 de fg
brero de 1985, respectivamente. Se rainicid tratamiento,

' Gemelo II,2 (GIL.2): Masculino, de 2,080g de peso al ng
cer., Se le detects al nacer hidrocefalis, ictericis, microf-

tllngi, catarata derecha, Se le realizé derivacién vantr(an:‘v
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lo=peritoneal a los 8 dfas de vida extrauterina; en el post-
oﬁerntorio desarrollé menipgoencefalltls y septicemia. Por -
laboratorio tres hemocultivos con estafilococo dorado, culti
vo de 1fquido cerebrosspinal negativo, lnmunofluorescencla =
indirecta para toxoplasma sérlca 13256, Reecibid tratamlento
antimicrobiano econ amikacina y dicloxacilina., Fallecié a los
35 dfas de edad con los diagndsticos de:
1) Septicemia por 8. Aursus

- Ependimitis perioperatoria

= Celulitis a lo largo del trayecto de la derivaclién VP

- Bronconeumonfa ' ﬂ

= Artritis pidgena dé cadera derecha

- Probable peritonitis
2) Toxoplasmosis congénita
3) Hidrocefalia secundaria a 2
4) Corlorretinitis y microftalmia congénita

" La sutopaia confirmé toxOplasmosLs'corebral con hidroce-

falia secundaria y atrofia cerebral,
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RESULTADUS,

En la tabla No, 1 se mucstran los principales antecedens
tes y ceractor{sticas ellnicos matarnas, en las que se apre--
cla en condn: infeceidr do vics respiratorias altas rapotidas
¥y un easo do ccnvivencia con gatos,

En la tebla No. 2 se agrupen las manifsstacicnes clfnie-
cas obtenidas en los cuatro nifios del estudio, de las que so- -
bresalen en ccxin encefalitis en 25  de los casos (1 a l4) e
hidrccefalia con atrofia ceretral secundaria en el 507. En un
porcentaje cemejante se presentd la mlerocefalia con. calcifie-
caciones ; estos ultimos con eceptable desarrcllo psicomoter,
La mis comin do las manifastaciones fue la erisis convulsiva
. en 75 % do los cascs. )

En la table No, 3 agrupazcs algunas caraster{sticas clf-
nicas y de laborater.o de torcplasmosis, relacionados coh ol
momento de aparicidn y ecaracter{sticas perinztales, en los ga
melos estudiados, de lo que tencmos: de pretérmino sl 50%, pa
80 bajb‘ul nacer, determinacién elevada de anticuerpos contra
tozcplasma en todes, el tiempo en que so hizo evidente la en-
Cermedad fue muy variable comprendiendo desde el nacimienty -
hasta los 4 meses de edad.

La tabla No. 4 musstra el tratamiento llavado en los ca-
_308 y en,

La tabla No. 5 muestra la evolucién de los cuatfo‘casos.'
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DISCUSION.

gntre los factores materacs, no se encusaira nlnguno en
comﬁn, no se identifica ninguna sintomatolozla conoclda ¢ su-
gestiva de toxoplasmosis salvo infeccidn respiratoria supe---
rior ez ambas que no pueds ser atribuida a la parasiﬁosis. La
madre de GII, tiene antecadente de un aborto en la gesta II,
que dudosemente puede corresponder a la stapa de adquisicidn
de la enformsdad ya que despuds tuvo dos embarazos con produg
.tos normales; tanbién una hermann con aatec:dente de dos &bl
tos malformades y un hijo vivo con mielcmeningoesls; no conta
mos con suficientes fundementes para apoyar una etiologin pero
en caso ds ser toxopldsmieca s posible qus pudiera haberla ad
quirido do la misma fuente que la madrs do GII,

Es conocido que la gravedad en el cuadro clinico ds la -
toxoplasmosls congénita es inversamente proporclonal a la 8-
dad gostaclonal en que se infectan (16), asf que si en este -
easo no se pusde precisar ol momento de adquisicidn de la en-
fermedad en las madres, si ss puede decir que an los hijos o-
curria ea fases tenmpranas del embarazo, a fines del segundc o

_principlos del tercer mes ocuyo rissgo de adquisicidn. es de 45%
(3) y con fundamento en ias'gravas lesiones qus se observaron,
Llama la atencidén que 1a gastacién de GII haya sido de término.

Por que un gemelo, de cada par, no presentd sintomatoleIA»'

Val‘naclmlqnto‘a diferencia de sus hermanos?, esta situaeién ha
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sido considerada y previsments comentaca (9,10,12,15) y depon
de principalmente 4ol sitlo en que se encuentra el foco infap
closo materno, la vin ds entrada al producto as{ como de la =~
inmunidad, suscaptibilidad y resistencia de los tejidos en cg
da gemelo (10,14), eccnsideracioncs que son significativas adn
cuando s¢ desccnoce en estos cesos si fuosron unl o dleigotos,
Llama la atencidn que los pacientes mds afsctados ocuparon en
ambos cnsos el segundo lugar en nacer, para lo cual no tenc--
mos explicacidn,

La sintomatologfa de los cuatro pacientes se sncuentra =
dentro do lo descrito cldsiccnente para esta parasitosis, aup
que destaca, la comp-icacidn fincl de) GII, 2 que sufrid septy
cemia con miltiples focos da infeccién per g,gureus, comprobs
da en el estudio anatomopatoldgico y que oeasiond la musrte,

Bl resultadc positivo do anticusrpos sérices y en 1{qui-
do cerebrosespinal contra tozoplasma, se obtuve tardiaments ==
por 10 qus no hubo oportunidad de administrar tratamiento es«
pecifico, Es fdcll suponer que adn sin esta compllicacidn bace
teriana agrsgain, era de acperarse un prondstico malo ants la

'partlcipaci6n cerabral toropldsmica demostrada por patologfa,
kpoxlos tres pacientes que sobreviven, el GI.2 tienes diag-~
néstico de atrofia cortical y por consecusncia no presents ==
ninguna muestra de desarrollo, ho obstants tisne un afio de ~-
odad y seguramente no ha sufrido oiras cqmpllcaciones'porqué
recibs adecuada atgnclén gue su medio socio=scondmicoecul titem

ral le permiten,
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Tanto GI.1 como GII.1 tienen aceptable desarrollo psico-
mOtor, no obstante qus cursan con microcefalia y con irregulp
ridades en el tratamlento el segundo, El estado clfnico actual
pusde tener relacién con el lnlclo de tratamiento en forma tem
prana, cuando no habfa manifestaclones clfalcas espscificas -
ya que fueron motivo de estudio intansiocnado el conocer el ==
diagnéstico de sus hermanos, Sin embargo en ambos se damostré
participacldn nsurolégica, el pronéstico para la funcidn a ma
yor plazo, &s inecierto,

Como sa ha considerado en estudios previos (2,10,15}, la
similitud o diferencia de manifestaciones clfnicas en cada ga
melo, sea mono o dicigoto, estd en relacidn al dafio placenta=
rio, slendo ‘proporeional quizd al ninero de pardsitos que a--
fectan a cada una de las placentas; a la virulencia del agsnte
causal, a la localizacidén del foco infeccioso(quiste) y a la

capacidad de respuesta inmunolégica de cada feto,
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RESUMEN,

De la clinica de Toxoplasmosis dol Hospital de Pediatria
del Centro Mddico Nacional del I,M.S.S., se describen dos pa-
res de gemelos con toxoplasmosis congénita ante 1a baje fro--
cuencia de estos casos y para anallza> posibles factores ma--
ternos comunes, el momento de la infeoccidn fetal, el cuadro -
¢lfnico asf como el tratamiento y respuesta observados.

Se encontrd que en este grupo y por 1o menos en los dlt;
mos cinco afios soh los primeros dos pares de gemelos que s& =
Observan con esta enfermedad y en un lapsoc corto, Qus no se 1
dentifican antecedentes, patolozfm u otras caracterfsticas cg
munes en ambas madres; que la infeccidn de los productos Ocu-
rrid entre el segundo y tercer mes do gestacién y que el Eua-
dro clfnico guarda caracterf{sticas ya descritas_para los ca--
s0s de gemelos, La evolueidn de los nifios 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 CLIJICAS Ed DOS
MADRES DZ GEMELUS CON TOUXUPLASMOSIS CONG3INITA.

CARACTERISTICAS MADRES DE LOS GEMELOS
gl G II
Edad (afiog) 20 35
Gesta I VI
Abortos 0 I
Partos prematuros pravios 0 (4]
Ingesta de carne cruda No No

Convivencla con gatos u

otros felinos ? : 3
Infecciones durante la

_ gestacidn * si 51 .
Medicamentos tomados

durante la gestacidn * 84 No
¢ Infecciones de vias respiratorias altas.

_*#* Butilhlosclina, vitaninas,
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TABLA No. 2., MAJIFESTACIONES CLINICAS OBTEWIDAS EM DUS PARES
DE GEMELOS CUN TUXUPLASMOSIS CGNGENLTA,

MANIFESTACLCHES GEMZLLS I GIMELOS 11

1 2 1 2
Hidrocefalia - + - +
Atrofla cortieal - + .- +
Microcefalia + - + -

Caleificacicnes cerebrg
ies + - + -

Deficiente decarrcllo

psicomotor ; - + - +
Convulsiones + - + +
Coriorretinitis + - - +
Microftalmia - - - . +
Cataratas - - - +

Alteraciones del LCR + -t - + e
Ictericia - - - +.
Adencmegalics - - + -
enons - - - s

- 4 3 positivo,

e negativo,

' *: no se le fnvestigd,
*ss cifras elevadas, no se cuentan.

~‘actualmente con los resultados,
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TABLA No. 3. ALGUNAS CARACTERISTICAS CLIWICAS Y DZ LABURATQ
RIO El DUS PiiZ5 DE GZMEILOS CUN TUXOPLASMUSIS COJGEJITA.

CARACTERISTICAS GEMELOS I GEMELOS II

1 2 1 2
Pesc bajo al nacer + + + +
Pretdrmino + + - -

Edad de inicio de las ma-

nifestacionses clfnicas

(meses) L b b, 0
Antlcuorpos.sérlcos eleva-

dos * + + : + +
Cuerpos de inclusién citome

gdlica mn orina - - - -
¥.D.R.L, - - . -

+ 1 Positlvo,

= ¢ Negativo,

¢ 1 Por técnica de Lnminofluorescencia indirecta o ELISA,
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TABLA No, l, TRATAMIENTO ESPECIFICO ADMINISTRADO A DOS PARES
DZ GEMELOS CON TuXOPLASMOGIS COAGINITA,

TIPO DS TRA;I'AMIEHTO GEMELUS I GEMELOS II

i 2 1 2
MzDICO + . - + -
QUIRURGICO - + - +

= GI 2 Solo recibid tratamiento quirdrgieo, derivacién de -
hidrocefalin, por que su gravedad neuroldglca ya no
era indicativa do tratamiento méiico,

= GII 2 Solo fue trantada le hidrocefalia porque la precisidn
del diagndstico de toxoplasmosis fue tardfa y no hu-

bo oportunidad para tratamiento médico especfifico,
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TABLA No, 5. EVOLUCION Y EDAD ACTUAL DE DOS PARZS DE GEMELOS
€GOl TUXOPLAGMOSIS CUHGEHITA,

CASOS CLINICOS EDAD ACTUAL EVOLUCION
(meses)

GIt 12 Microcefalia *

gr2 12 Grave dafio neuro

1légleo (paciente

custodiable)

GIIt 25 Microcefalia, eg
pasmo del sollozo
’

GII2 - Falleold

* Ambos con desarrollo psicomotor aceptable para la edad

actual,
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Figera | Vios de ertrade ¢ tog’ j}ruﬁ:u al embrién
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