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INTRODUCCTION

En vista del inter&s mundial que ha causa
do la toxoplasmosis se decidid hacer un estudio co--
rrelativo de anticuerpos en madres con nifios aparen-
temente sanos y madres con nifilos prematuros 3 con --

males congénitos.

En la investigacidn sobre toxoplasmosis -
que realizamos encontramos la dificultad de tomar --
sangre a nifios muy pequefios & en malas condiciones,
en los cuales la toma de sangre de una vena ya sea -
de la yugular o fontanela puede ser peligrosa y difi

cil de realizar aun en manos expertas.

En el congreso Latino Americano de Parasi
tologia de 1970, el Dr. P. Ambroise Thomas, de la Fa
cultad de Medicina de Grenoble, mostrd una pelicula
sobre inmunofluorescencia en diversas parasitaciones
Entre otras describid ‘una manera de tomar pequeflas -
cantidades de sangre con micropipeta, con las que --
impregna trozos de papel filtro. Una vez seca, esta
sangre puede guardarse durante dos a tres meses, ---
sin deteriorarse. Para hacer la inmunofluorescencia
se remoja en una cantidad de solucidn amortiguadora
yAen este liquido hace la reaccidn como si fuera sue
ro. El procedimiento fue ideado bor Sadum y sus cola
boradores (1960-61) para hacer inmunofluorescencia -
en esquistosomiasis en estudios epidemiolbgicos; se

nrobd primero en animales inoculados experimentalmen



te y después en el hombre en estudios epidemioldgi-

cos en Egipto, Puerto Rico, India y Japdn.

Ambroise Thomas modificd la técnica de Sa
dum, con el fin de obtener una dilucidn conocida de
la sangre y poder titular la cantidad de anticuer---

pos.

Hemos aplicado esta técnica a tomar san--
gre de nifios normales, anormales, prematuros o con -
anomalias congénitas para investigar toxoplasmosis -

por inmunofluorescencia.



GENERALIDADES

Se sabe por estudios epidemioldgicos, que
un porcentaje de la poblacidn en diferentes paises -

del mundo, tienen anticuerpos contra Toxoplasma gon-

dii.

La via de infeccidn al hombre por mucho -
tiempo fue un misterio, creyé&ndose que la finica mane
ra era por ingerir carne cruda, pero se pensd el por
qué los vegetarianos y los animales que no comian --
carne, presentaban la enfermedad. Hasta 1969 se de--
mostrd que el gato era el principal transmisor de la
toxoplasmosis ya que éste es un pardsito normal del
gato. El gato se contamina al comer roedores infec--
tados por Toxoplasma, o al ingerir la carne y las -
visceras de los animales que tienen quistes de Toxo-

plasma.

$8lo en el gato se ha logrado la demostra
cidn de las fases evolutivas del pardsito; es decir
s6lo e¢n este huésped se logra la produccidn de oco--

gquistes, capaces de infectar.

El ciclo completo del Toxoplasma ocurre -

cuando el gato es infectado por via oral. La mayor -
parte del ciclo ocurre en el epitelio del intestino
delpado. 51 los gquistes llegan al intestino se pro--

duce su ruptura por el efecto del fugo glstrico, lir

3
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herandose los troforoitos. Estos penetran en la

v submucosa lel intestino delpado, después de ha-
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ber atravesado el mesénquima de las vellosidades y =~
otras capas de tejido llegan a los ganglios linféti-
cos del intestino delgado. En los tejidos menciona--
dos, pueden transcurrir una o dos fases de multipli-
cacidn proliferativa. Enseguida, los pardsitos lle--
gan por via sanguinea y linfdtica a la musculatura -
esquel&tica, misculo cardiaco, intestino, bazo, higa
do, retina o al sistema nervioso central, ahi se im-
plantan y pueden formar quistes, terminando asi el -

ciclo,

Los quistes si son defecados por el gato
en tierra hGmeda pueden permanecer asi durante mucho
tiempo, pueden ser transportados a varios lugares, -
pudiendo contaminar tanto los pastos como a verduras
e introducirse por via nasal, infectando de esta ma-
nera a animales herbivoros y al hombre; en este Glti
mo se localiza el par@sito primeramente en los gan--
glios linf&ticos, pasando a los misculos estriados,
micvcardio, Gtero, en el sistema nervioso central, en

la retina, en el higado y el bazo,

Las localizaciones mds estudiadas son gan
glios linfdticos, retina y mlscula uterino; puede ~--
ocasionar al pasar al feto: abortos, partos prematu-

ruso, anomalias congénitas y muerte fetal.

Cuando el producto se infecta al pasar --
los toxoplasmas del mlsculo uterino a la placenta, -

puede tener anticuerpos en la sangre al nacer y en--



contrarse este pardsito en los tejidos, por lo tanto

es de interés comprobar la presencia de anticuerpos.

El fendmeno de la transmisidn congénita -

de Toxoplasma gondii, los factores que la determinan,

la frecuencia con que ocurre y su importancia clini-
ca, constituyen temas tenazmente debatidos, habiendo
diferentes opiniones respeto a la importancia gine--

coobstétrica de la toxoplasmosis.

Existen actualmente dos opiniones diferen
tes, bien definidas, peroc aparentemente contradicto-
rias; la de Sabin 1952 y la de Thalhamer (1966) que

sostienen que la transmisidn congénita de Toxoplasma

gondii puede ocurrir solamente cuando la madre ad--
quiere la infeccidn durante el embarazo; segfin ellos,
no habrd@ repeticidn de este fendmeno en embarazos su
cesivos y el pasaje intrauterino del parédsito se li-

mitaria a la segunda mitad del embarazo.

La opinidn contraria, basada fundamental-
mente en los resultados obtenidos por Werner y Lan--
ger en 1963, sostiene que puede haber transmisidn --
congénita durante la fase crdnica de la toxoplasmo--
sis materna, de acuerdo con esto, habria por consi--
guliente pasaje transplacentario en embarazos sucesi-
vos, pudiendo este ocurrir en cualquier periodo del
embarazo (a partir de la cuarta o quinta semana), --
con lo que otorga importancia a la toxoplasmosis com

causa de embriopatia y abortos.



TOXOPLASMOSIS AGUDA DE LA MADRE.

Como la mayoria de los casos congénitos -
publicados corresponden a infecciones originadas en
una toxoplasmosis aguda de la madre, se le atribuye
a una infeccidn reciente adquirida por ella durante
el embarazo, siendo benigna v asintomdtica para la -
madre, pero pueden producirse trastornos graves en -
el producto; debiendose esto a la presencia de Toxo-
plasma en la circulacidn materna. El pasaje ocurri--
ria por via sanguinea y estaria limitado, por las --
caracteristicas de la placenta, a la segunda mitad -
del embarazo, es decir, a los cuatro y medio meses -
de gestacidn. Este tipo de toxoplasmosis congénita
corresponde por lo tanto a una fetopatia. Segln Thal
hamer (1954) la forma congénita por consiguiente --
se presenta al comienzo como infeccidn aguda genera-
lizada, seguida de una etapa subaguda o "fase de en-
cefalitis" y posteriormente por un periodo crdnico -
o "fase de secuela'". Si el feto se ha infectado al -
principio del periodo fetal, sufrird las fases agu--
das y subagudas "inutero", pudiendo nacer aparente--
mente sano, pero con secuelas a nivel de cerebro y -

ojo.

Es importante considerar que aunque el pa

saje connatal de Toxoplasma gondii es posible en las

infecciones agudas de la madre; este fendmeno no ocu

rre siempre y no se ha llegado a confirmar.



Existen casos comprobados parasitoldgica-
mente de toxoplasmosis aguda durante el embarazo en
que no se observd infeccidn del feto. Pinkerton 1963
Desmonts 1965 indican que el pasaje transplacentario
estd sujeto a factores afin no conocidos; entre otras
causas habria que pensar en lesiones tisulares, alte
raciones de la permeabilidad de la placenta, trastor

nos hormonales, etc.

Esta hipbtesis, valida sin lugar a duda -
para muchos casos, es objetable como concepto genera
lizado, ya que las defensas inmunitarias del huésped,
o de la madre en estos casos, no constituye un valor

absoluto y constante.

En las infecciones con T. gondii no se --
desarrolla inmunidad absoluta, sino un estado de pre
municidn, y la infeccidn dependen en todas sus fases
del equilibrio entre la capacidad agresiva del pard-
sito y la capacidad defensiva del huésped. De parte
del huésped lo importante es que su capacidad defen-
siva puede atenuar la infeccidn, pero no suprimirla,
permitiendo que el pardsito persista en el organis--
mo. De parte del pardsito el factor que desempefia un

papel de importancia es la virulencia de la cepa.

TOXOPLASMOSIS CRONICA DE LA MADRE.

La transmisidn congénita de T. gondii du-

rante la fase crdnica de la infeccidn materna se =--



atribuye a procesos de reactivacidn. Se conoce como

reactivacidn generalizada. Una situacidn similar a

lo descrito en infeccidn materna aguda.

En estos casos la parasitemia aparece a -
consecuencia de la ruptura de las formas enquistadas;
estos cuadros se explican por un descenso de los an-
ticuerpos de la madre; no obstante, se desconoce la
importancia real de los factores predisponentes o --
desencadenantes que actlan, asi como la incidencia -

de este tipo de reactivacidn en la especie humana.

Como reactivacidn localizada se entiende

la ruptura de formas enquistadas en que la disemina-
cidn de los pardsitos se limita al tejido circundan-

te.

La importancia de este fendmeno para la -
transmisidn congénita depende de varios factores: a)
Capacidad de T. gondii para infectar el tejido uteri
no, b) posibilidad de persistir ahi, bajo forma en--
quistada, c) factores capaces de provocar la ruptura
de quistes y liberacidn de toxoplasmas. Estos facto-
res fueron estudiados por Werner (1960-1962) y --
Seidlitz (1960), demostrando que prdcticamente todos
los tejidos del aparato genital femenino, excepto --
foliculo y epitelio cilindrico de la trompa, eran --
susceptibles a la infeccidn con toxoplasmas y que --
éstos formaban "pseudoquistes" en el endometrio. En

una segunda serie experimental se observd, ademds, -



ESQUEMA No. 1

ESQUEMA DE LA TOXOPLASMOSIS CONGENITA, A PARTIR DE

Segunda
mitad
del
embarazo

ACTIVA DE LA MADRE

Infeccibn

a) Fase geperalizada

Infeccibn

10

UNA INFECCION

b) Encefalftis a) Fase generalizada Infegcibn
N A C I M I E N T O
c) Secueila b) Fase de encefalftis a)Fase generalizada

Retardo mental
Hidro- y microcefalia

Calcificaciones
Corio-retinitis

Estado infeccioso y com
promiso meningo encefd-
lico:

Convulsiones, apatfa, -
par8lisis, hidroc&falo

interno (- calcificacio
nes), enturbamiento del
cuerpo vitreo, iridocie
19tis, coriorretinitist

c) Secuelas

Estado infeccioso
con hepato-espleno=-
megalia y compromi=-
so de cualquier o~-
tro drgano.

b) Encefalitis

¢) Secdelas
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que en el momento de la implantacidn se producia rup
tura de estos "pseudoquistes" por accidn de enzimas

citoliticas del epitelio trofobl&stico y que los to-
xoplasmas asi liberados podian causar tres fenOmenos
diferentes; infeccidn del producto de la concepcidn

por paso directo del T. gondii, aparicidén de endome-
tritis focal e infeccidn generalizada en el organis-
mo de la madre por penetracidn de toxoplasmas a la -

circulacidn sanguinea (Esquema 1).

TRANSMISION CONGENITA DE TOXOPLASMOSIS
EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION.

Existen evidencias experimentales y clini
cas suficientes de que. la toxoplasmosis puede trans-
mitirse por via placentaria. Algunas de las més im--
portantes se resumen a continuacidn Wolf, Cowen y --
Paize, en 1939. Comprobaron el primer caso de toxo--
plasmosis congénita humana, al aislar T. gondii por
inoculacidn experimental, en ratones y conejos de ma
terial de cerebro y médula espinal de un recién naci
do que fallecid por una encefalomielitis Cowen y =--
Paize (1950) fueron los primeros que observaron trans
misidn congénita experimental en ratones prefiados, i
noculados por via vaginal; ademds observaron que los
animales prefiados eran mds sensibles a la infeccidn

que los controles.

Christen y colaboradores (1951) y Negheme

y colaboradores (1952) aislaron el pardsito de nla--



centas humanas y por inoculacidn experimental en ra-
tones; Hellbrugge (1953-1957) provocd infecciones --
experimentales agudas en ratas, en la segunda mitad
de la prefiez, inoculédndolas por via intraperitoneal
y pudo aislar posteriormente el pardsito de algunas

crias.

En 1957 Thierman inoculd T. gondii por --
via intra-peritoneal a ratas prefiadas y obtuvo un 7%
de transmisidn congénita en aquellas con infeccidn -
aguda y sdlo un 0.4% en las ratas con infeccidn crd-
nica. Remington y colaboradores (1958) y Jacobs, Mil
ton (1960) encontraron pseudoquistes de T. gondii en
iteros obtenidos por autopsia o de histerectomia de
mujeres con serologia positiva para la toxoplasrnsis
Werner (1960) y Werner y Seidlitz (1960) infect-»on
ratones y hamsters, machos y hembras, por via {irtra-
testicular e intrauterina y observaron que en las --
hembras habia gran cantidad de pardsitos en aparatos
genitales, estroma del ovario, trompas y mucosa ute-
rina. Werner (1960) infectd ratones en el décimo dia
de prefiez, por via intrauterina, y observd que ya a
las 72 horas existlan "pseudoquistes" en la mucosa -
uterina y que en el momento de la implantacidn del -
huevo, algunos pseudoquistes perdian su envoltura y
los toxoplasmas liberados pasaban a las vellosidades

coriales.

En 1962, Werner inoculd por via intraute-
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rina a ratas en el dé&cimo dia de prefiez y sacrificd
los animales a diferentes intervalos, extrayendo en
forma aséptica las crias; observd que sdlo cuando se
establece la circulacidn fetal pasan los toxoplasmas
al producto de la concepcidn. Se debe aclarar que en
el hombre, la circulacidn fetal se establece hacia -

la quinta semana de vida intrauterina.

Werner, Schimidlke y Tomashck (1963) de--
mostraron pseudoquistes de T. gondii en el endome--
trio de mujeres con aborto habitual; ademds, aisla--
ron toxoplasmas del epitelio trofobldstico y en algu
nos casos, de los embriones y fetos. Por otra parte

lograron observar T. gondii en tres molas que pre--

sent® una misma mujer en el curso de tres afios, la -
que sugeria la transmisidn del pardsito en embarazos

sucesivos.

Langer, en 1963, confirmd los resultados
de Werner y colaboradores y demostrd la transmisidn

congénita repetida de T. gondii, ya que pudo aislarile

de restos de abortos en embarazos sucesivos.

Pese a que lo observado en animales de --
experimentacidn no asegura que suceda lo mismo en la
especie humana, consideramos, sin embargo que esos
resultados tienen mucha importancia para explicar la
transmisidn connatal en la toxoplasmosis crdnica de

la nmadre.
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La capacidad de T. gondii de parasitar el
tejido uterino, y de persistir ahi, bajo forma en---
quistada, en la especie humana se ha podido confir--
mar con la demostracidn del pardsito en secrecidn va

ginal.

Con lo expuesto consideramos que debe --
aceptarse que T. gendii puede causar trastornos gra-
ves en diferentes periodos del embarazo, que ellos -
pueden producirse durante la fase crdnica de la toxo
plasmosis materna y que el pasaje transplacentario -
puede ocurrir en embarazos sucesivos. Lo que queda -
por dilucidar es la frecuencia con que se presentan
estos fendmenos en la especie humana, es decir, su -
importancia clinico-obstétrica. Falta una investiga-
cidn integral que permita obtener resultados conclu-

yentes que se pueden generalizar.

La mayor parte de los estudios realizados
en la fecha tienen puntos objetables. Asi, Bartore--
111 y Berengo (1964) refieren numerosas publicacio--
nes que seflalan la importancia de las infecciones --
con T. gondii, como causa de abortos. Considerando -
las causas del aborto habitual como numerosas y di--
versas (anatdmicas, fisioldgicas, infecciosas, psi--
quicas, etc.,) es frecuente que no se pueda imputar -
el aborto a un solo factor; pero, considerando la --

alta incidencia de Toxoplasma gondii en poblaciones

aparentemente sanas y los factores que pueden alte--
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rar los resultados de este tipo de encuestas (edad,

factores alimenticios, hdbitos de trabajo y posible-
mente factores geogrdficos) se impone una interpreta
cidn cautelosa con respecto a abortos, parto prematu

ro y mortinatalidad.

Las técnicas de diagndstico, en el orden

histdérico, son las siguientes:

1.- Reaccidn de Sabin y Feldman

[
f

Reaccidn de Fijacidn de Complemento

3.~ Reaccidn de Hemaglutinacidn

4,- Reaccidn de Inmunofluorescencia indi-
recta,

5,.,- Intradermorreaccidn

6.~ Reaccidn de Aglutinacidn latex

Los resultados de estas pruebas dependen
de la calidad, pureza y concentracidn de los antige-
nos, habiendo el problema de no existir un antigeno

estandarizado,

La reaccidn de Sabin y Feldman fue la pri
mera en ser disefiada, siendo especifica y sensible;
se recomienda como prueba patrdn con la que se compa

ran las demis.

Debemos hacer notar que al trabajar con -
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material bioldgico vivo, desde la preparacidn y con

servacidn de la cepa, hasta la determinacidn de la -
antigenicidad, se corre el riesgo de contaminacidn,

por lo que al efectuar este método es requisito in--
dispensable que el personal sea altamente especiali-
zado, y es muy importante, asimismo, desde el cuida-
do del bioterio hasta la esterilizacidn del material

usado.

Las reacciones de hemaglutinacidn y de -
fijacidn de complemento son sensibles y especificas;
ambas requieren un antigeno preparado minuciosamente
con suspensidn de pardsitos exentos de cualquier o--
tro germen, que se conservan congelados y liofiliza-
dos. La prueba de fijacidn de complemento da reac---
cidén positiva en la fase aguda, tendiendo a bajar --
sus titulos rdpidamente, al contrario de la hemoaglu
tinacidn que se hace positiva més tarde y aumenta mis
despacio; es ideal para el diagndstico de ciertas in
fecciones crdnicas. La reaccidn de inmunofluorescen
cla es comparable con la reaccidn de Sabin y Feldman
y la hemaglutinacién. Esta identidad de técnicas -
se refiere tanto a su precocidad como a su especifi-
cidad y sensibilidad. La inmunofluorescencia presen
ta ventajas técnicas muy importantes; no es necesa- -
rio bioterio para la conservacidn de la cepa y el --
Gnico paso de contaminacidn es la preparacidn de las
laminillas con el antigeno, una vez preparadas pue--

den conservarse congeladas por tiempo indefinido.
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La prueba cutanea, con toxoplasmina, es -
una reaccidn que se basa en un proceso de sensibili-
dad tardia semejante a la de intradermorreaccidn con
tuberculina. La utilidad en el diagndéstico de la to
xoplasmosis es limitada, ya que es una reaccidn cua-
litativa que sd6lo indica si existe o no infeccidn ~--

por T . gondii; por otra parte, la intensidad de 1la

reaccidn con toxoplasmina no guarda relacidn con la
presencia o no de actividad toxoplasmdsica, y tiene
la desventaja de dar falsos negativos, ya que apare-
cen tardiamente su antigenicidad, principalmente en
nifios por su escasa o nula capacidad de produccidn -
de anticuerpos en infecciones toxoplasmbsicas recien
te, debido a la falta de sensibilidad del antigeno -
utilizado y por interpretacidn errdnea de los resul-

tados.,

En la reaccidn de aglutinacidn con létex

se utiliza la siguiente técnica:

Sobre un vidrio adecuadamente marcado, --
se coloca una gota de suero por investigar, una gota
de suero control negativa y una gota de suero control
positiveo; a cada gota se le agrega una segunda gota
del antigeno (que tiene adicionadas particulas de --
bentonita), se mezcla con una varilla de vidrio o ma
dera y al cabo de cinco minutos se procede a la lec-
tura macroscdpica, con luz artificial y fondo obscu-

ro. Los sueros negativos presentan aspecto lechoso -



parejo y los sueros positivos presentan

teristicos.

Esta prueba tiene la ventaja
mente rdpida, pero con el inconveniente
reacciones falsas, tanto positivas como

por lo cual ha caido en desuso.

18
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CONSIDERACIONES BASICAS DE LA TECNICA
DE LOS ANTICUERPOS FLUORESCENTES,

El interés creciente que han despertado
las nuevas técnicas de anticuerpos fluorescentes -
(AF) en el diagndéstico de las enfermedades transmi-
sibles ha hecho que paulatinamente se vayan incorpo
rando como procedimiento de rutina en el laborato--

rio.

Una substancia se considera fluorescente
cuando absorbe energla luminosa de una longitud de
onda (luz, exitadora o activadora) y emite luz de o
tra longitud de onda dentro de un tiempo médximo de

un diezmillonésimo de segundo.

La emisidn fluorescente es muy sensible
al medio fisico-quimico de la molécula fluorescente
La fluoresceina es mds fluorescente en agua que en
acetona, en soluciones alcalinas que en soluciones

dcidas, en ausencia de yoduro de potasio que en su

39

.

presencia y en la forma de fluoresceina mejor que en

la de aminofluoresceina. La fluorescencia de una so
lucidn crece en proporcidn directa a la intensidad

de la luz excitadora.

En solucidn, la eficiencia fluorescente
disminuye cuando la concentracidn del fluorocromo -

aumenta mids alld de un nivel critico.
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PREPARACION DE GLOBULINAS CONJUGADAS
FRACCIONAMIENTO DE BLOGULINAS SERICAS

Aunque se ha marcado y usado con éxito --
suero total, hay dos razones por lo que no es desea-
ble: es un desperdicio del agente marcador que se --
une tanto al anticuerpo proteico como a la prbteina
no anticuerpo; puede aumentar la fluorescencia no --

especifica.

Pueden usarse los procedimientos normales
para separar globulinas de otras proteinas séricas -
para uso rutinario en el diagndstico de laboratorio
no es necesario emplear té&cnicas refinadas para ais-
lar pequefias fracciones de globulinas. La precipita-
cidn con sulfato de amonio es un método simple y sa-
tisfactorio que puede efectuarse en cualquier labora

torio sin necesidad de equipo especial.
MERCADO DE GLOBULINAS SERICAS.

El isotiocianato de fluoresceina substitg
ye al isocianato de fluoresceina usado al principio,
especialmente el isbdbmero I cromatograficamente homo-
géneo, que es un compuesto estable en seco y de f&--
cil empleo. Las globulinas pueden marcarse ahora en
cualquier laboratorio, en contraste con hace algunos
afios en que sblo laboratorios muy bien equipados y -

manos expertas podian realizar el proceso. Actualmen
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te, se encuentra a la venta. Lab. B.B.L.

CONSERVACION Y ALMACENAMIENTO DE LAS
GLOBULINAS.

El efecto de fraccionar y marcar las glo-
bulinas sobre el titulo de anticuerpos del suero em-
pleado en trabajo de microscopla fluorescente no se
ha estudiado exhaustivamente, pero en la experiencia
de diferentes autores, rara vez la disminucidn del -
titulo alcanza el 50%, y las globulinas marcadas pa-
recen tener las mismas caracteristicas de estabili--
dad al envejecimiento de las no marcadas. De todas -
formas es aconsejable el almacenamiento en frio, en
refrigeracidn a 5° a-20° y sin diluir, ya que la di-

lucidn acelera la desnaturalizacidn de las proteinas.

Los sueros conjugados congelados a-200 se
mantienen durante afios conservando sus buenas cuali-
dades de tefiido; pero si las preparaciones van a con
servarse por largo tiempo, se aconseja liofilizarlas
y afladir merthiolate hasta una concentracidén final -
de 1: 10 000 si es que van a conservarse a 5° al es-
tado liquido, lo que inhibe el desarrollo bacteria--

no.

La contaminacidn, principalmente por bac

terias sicrofilicas puede, en unos cuantos dias, re-
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ducir el titulo de tincidn de un conjugado.
ABSORCION DE GLOBULINAS SERICAS.

a) Con polvo de tejidos:

En la mayoria de los casos en que se van
a tefiir antigenos en secciones de tejidos, se ha en-
contrado ventajoso y alin necesario absorber las pro-
teinas conjugadas con polvo de tejidos para reducir

la tincidn no especifica.

b)Con resinas de intercambio anidnico:

Esto es particularmente itil para elimi--
nar el material responsable de la tincidn no especi-
fica de los leucocitos, que ha sido una dificultad -
encontrada. Con frecuencia se usa Dowex 2-X4 (cloru-

ro) 20-50 mesh.

c) Con antigenos heterdlogos afines:

El problema se encuentra en otros aspec--
tos de la serologia; pero es mucho ma@s importante en
AF, porque se trata de una técnica muy sensible. --
Reacciones cruzadas de tincidn pueden aparecer a ve-
ces; por ejemplo, cuando no se manifiesten reaccio--
nes cruzadas de aglutinacidédn. Por medio de técnicas
rutinarias, las globulinas marcadas o sin marcar pue

ien absorberse con células o bacterias que reaccio--
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nan en forma cruzada con el anticuerpo que se inves-

tiga.

Las soluciones de anticuerpos preparadas
contra virus, protozoarios u hongos, pueden hacerse
m&s especificas por absorcidn con los antigenos apro

piados.

PROBLEMAS PRACTICOS QUE SE PRESENTAN EN
LOS LEsTUDICS DE INMUNOFLUORESCENCIA,

Los investigadores en este campo de la in
munologia deben conocer los problemas especificos --
que pueden presentarse en su trabajo y estar prepara

dos para manejarlos. Los mds frecuentes son:

1.- Pérdida del antigeno de los frotis du
rante la manipulacidn que precede al examen, ya sea
por dilucidén excesiva del antigeno o por fracaso al

concentrar por centrifugacidn.

2.- La naturaleza de la muestra clinica y
el efecto de otros componentes bioldgicos sobre la -
tincidn del antigeno: por ejemplo; el efecto del mo
co y posiblemente de "anticuerpos locales" sobre la
tincidn de las bacterias en los frotis de nasofarin-
ge, o el efecto de medicacidn de las bacterias en --
los frotis de nasofaringe, o el efecto de medicamen-

tos en la autofluorescencia de los tejidos.
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3.- Estado del antigeno celular, General-
mente, las células microbianas no viables tienen las
mismas caracteristicas de tencidn que las viables, -
sin embargo, diferentes métodos de fijacidn o de con

servacidn pueden alterar sus cualidades de tincidn.

4,- Destruccidn de los antigenos celula--
res por autolisis, accidn de fagos, accidn enzimdti-

ca exdgena u oxidacidn.

5.- Confusidn e imprecisidn que resulta -
de la existencia de artefactos que muestran fluores-
cencia natural y que poseen la forma del antigeno --

que se investiga.

6.- Revesibilidad de la reaccidn entre --
antigeno y anticuerpo y el efecto de varios factores

ambientales en el equilibrio de esta combinacidn.

7.- Tincidn falsa positiva, debida a la -
probabilidad de ocurrencia de anticuerpos para los -
organismos, diferentes de los que se ensayan en una“

mezcla.

El método de tincidn con anticuerpos fluo
rescentes (AF) depende de los reactivos disponibles
v la preferencia del investigador. A continuacidn --

se discuten cuatro variantes del método:
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METODO DIRECTO.

La tincidn directa de antigeno con solu~--
ciones de AF es la forma méds simple de estas reaccio
nes. El anticuerpo marcado se aplica a frortis del -
antigeno fijado en portaobjetos. Después de un tiem-
po determinado para cada sistema bajo estudio, el -~--
exceso de anticuerpos se lava y la preparacidn se --
monta y se examina con un microscopio de fluorescen-

caia.

La presentacidn esquemdtica de la tincidn
directa con anticuerpos fluorescentes se presenta en

el siguiente esquema:
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Método Directo

A=zant{geno = - BM=anticuerpo marcado |

Para. el diagndstico, esta reaccidn se em-
plea en la identificacidn de antigenos desconocidos -

usando anticuerpos marcados .como agente de tincidn.

»La:tincién directé dé pérticulas_por AF
no presenta dificultades serias, con tal que la glo-
Eulina marcada tenga un b@enftitﬁlo de tincién,4siﬁ_
tfmgién-inespeCifica y muestre un minimo de reaccio-

\ . o @ !
nes ‘cruzadas con antigenos. heterdlogos. -
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Para cada sistema de AF debe obtenerse -
esta informacidén antes de usar la solucidn de AT con
antigenos desconocidos, ya que es necesario estable-

cer el grado de seguridad de una técnica.

METODO DE INHIBICION

El método estd basado en el fendmeno inmu
16gico que consiste en el blogueo de reacciones espe
cificas entre antigeno y anticuerpo, exponiendo pre-
vianente el antigeno a una alicuota diferente de so-
lucidn de anticuerpo hombdlogo; por ejemplo, si un -~
frotis de estreptococo se expone a anticuerpos espe-
cificos no marcados, la bacteria se satura con los -
anticuerpos y si, después, el mismo frotis se trata
con anticuerpos especificos marcados, no ocurrird la

reaccidn yv los organismos no fluorescen.

En la prédctica generalmente se encuentra
una tincidn brillante si no hay bloqueo y menos bri-
llante si ha ocurrido, mejor que en efecto de todo o
nada. El principio del método se ilustra en el si--

guiente esquema:
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O-~

Método de Inhibici

n

A=antigeno; B=anticuerpo 3BM =anticuerpo marcado

La prueba de inhibicidén es importante en
dos aspectos. Como prueba de la especificidad de 1la
reaccidn de tincidn y para demostrar anticuerpos en

sueros desconocidos.

Son de rigor en este experimento los con-
troles positivos y negativos para establecer las 1li-
neas bdsicas de fluorescencia inhibida y no inhibi--
da, con las cuales los resultados obtenidos en los -

sueros problema pueden compararse.
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METODO INDIRECTO.

La substancia que se hace fluorescente no
es el antigeno en consideracidn, sino un material in
termediario cuya distribucidn corresponde precisamen
te al antigeno en estudio. Esta técnica tiene la ven
taja de que las moléculas del anticuerpo, ademds de
reaccionar con antigenos, son también capaces de sen
vir como antigenos y pueden demostrarse por anticuer

pos fluorescentes.

La tincidn de anticuerpos fluorescentes -
indirecta es una reaccidn de tipo Coombs modificada,

en la cual la unidn de anticuerpo no marcado con el

antigeno se revela por medio de una "segunda etapa -
con un indicador de anticuerpos fluorescentes. bs --

conveniente recordar que el anticuerpo no marcado --

juega un papel doble, actuando como anticuerpo en la
reaccidn primaria y como antligeno en la reaccidn se-
cundaria. La reaccidn indirecta de AF permite deter-
minar la identidad de un antigeno desconocido o el -
contenido de anticuerpos de un suero desconocido. En
el primer caso, un antigeno desconocido se hace reac

cionar con un anticuerpo no marcado procedente de --

una especie animal determinada. El exceso de anti---
cuerpo se elimina por lavado y preparacidn; se trata
con antiglobulina marcada contra la globulina de la
especie usada en la exposicidn inicial. La fluores--

2ncia indica una reaccidn entre el antigeno descono
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cido y la globulina anticuerpo del reactivo. La =--

reaccidn se ilustra en el siguiente esquema:

Metodo Indirecto

A=antigeno B=anticuerpo AM=qgntiglobuling marcada

La reaccidn indirecta se puede uysar para
simplificar la identifijacidn de los antigenos, ya -
qur .8lo es necesario marcar la antiglobulina que se
usa como indicador de la combinacidn especifica del

antigeno con el anticuerpo no marcado. En otras pala
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bras, la globulina anticonejo marcada, preparada en
el carnero puede usarse para revelar la fijacidn de

cualquier globulina de conejo a cualquiler antigeno.

Ya que las pruebas AF indirectas compren-
den dos reacciones separadas antigeno-anticuerpo, es
obligaiorio para el investigador emplear controles -
adicionales. La tincidn fluorescente no debe ocurrir

Pajo las siguientes condiciones:

.- Si el antigeno no es homdlogo al reac

A

tivo primario.

2.- 81 el reactivo primario no es homdlo-

go al reactivo secundario.
3.~ 81 se omite el reactivo primario.
TINCION DEL COMPLEMENTO,.

La tincidn del complemento es semejante -
al método indirecto, excepto que, el conjugado anti-
globulina (reactivo secundario) no estd dirigido con
tra la especie de la cual se obtiene el antisuero --
(reactivo primario), sino contra la especie de la --
cual se obtiene el complemento. Este Gltimo se afiade
al antisuero durante la primera etapa de la reac----

cidn.
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Método del complemento

A=zantigeno C=complemento

B=anticuerpo AM=antiglobulina marcada

Como el método indirecto, 1la tincidén del
complemento permite la identificacidn ya sea de un -
antigeno desconocido 4 de un suero desconocido} su -
ventaja principal sobre el método indirecto se hace
manifiesta en la reaccidn de sueros degconocidos, --
donde con un conjugado finico (anticomplemento de co-
bayo) puede usarse para probar los sueros de cual---

quier especie, Al efectuar esta prueba, un suero --
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inactivado que actfia como reactivo primario y una --
cantidad fija de complemento de cobayo se aplican si
multdneamente al antigeno. Después de la incubacidn

de costumbre y lavado,'ei reactivo secundario marca-
do (anticomplemento de cobayo) se aplica a la prepa-
racidén y se incuba de nuevo. Después de un lavado fi

nal, el examen se hace como en los otros métodos.



34

MATERIAL Y METODO

Microscopio Zeiss Junior equipado con 1l&m
para de mercurio de alta presidn H.B.O. 200 y fil---

tros 47 y I1I.

Estufa a 37°.

Centrifuga.

Agitador magnético.

Cédmara hGmeda.

Matraz volumétrico 1000 ml.
Gradilla.

Pipetas seroldgicas de 10 ml.
Pipetas seroldgicas de 5 ml.
Pipetas seroldgicas de 1 ml.
Pipetas seroldgicas de 0.2 ml.
Tubos de 12 x 75 mm.

Tubos de 5 x 27 mm.

Tubos capilares heparinizados.
Cajas de Koplin.

Porta-objetos 26 x 75 mm.
Cubreobjetos 18 x 18 mm.

Bafio maria a 56°,

Papel filtro.

Lapiz de diamante.

Alambre de acero de 10 cm. de largo.
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Na, HPO, . 2H,0

KHo POy

Na CL.

Tween 80.

Glicerina

Alcohol etilico de 960,
Acido acético glacial.

Globulina antihumana conjugada (laborato-

rio B. B. L.).

Polvo de higado de ratdn (laboratorio B,

B. L.).

PREPARACION DE SOLUCIONES:

Solucidn amortiguadora fosfatada de pH --

7.6
NayHPO,. 2H,0 11.876 g/1
KHoPOy 9.98 g/1

Na CL 8.5 g/1
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a 90 ml. de la solucidn de NapHOP, afiadir

10 ml. de la solucidn de KH,PO, y 0.85 g. de NaCl.
DILUYENTE DEL CONJUGADO:

A 19 ml. de solucidn amortiguadora de fos

fatos de pH de 7.6, agregar 1 ml. de "Tween 80".
GLICERINA TAMPONADA.

a) Preparar una solucidn de cloruro de so

dio al 85%.

b) Preparar por separado soluciones mola-
res de fosfatos mono-potdsico (KH,FP0,) y dipotdsico

(K,HPO, ).

La solucidn salina reguladora de pH 8.5
se prepara mezclando las soluciones anteriores en la

siguiente proporcidn:

11.68 g/1 KoHPO, M/15 en NaCl al 0.85%
100 partes.

9.08 g/1 KH,PO, M/15 en NaCl al 0.85%
1 parte.

La glicerina tamponada se prepara de la -

siguiente manera:
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Solucidén salina tamponada pH 8.5 - - - -

1 pte

Glicerina neutra - = = = = = = « = - -

9 pts

a) Mezclar sin sacudir y dejar reposar va

rios dias para que se separen las burbujas.

b) La solucidn para preparar las lamini--
llas debe ser alcalina para obtener la mdxima fluo--

rescencila.

¢) La solucidn debe tener suficiente vis-
cosidad para evitar que el cubreobjetos se desplace
cuando las muestras son examinadas con objetivo de -

inmersidn.
M E T @ DB @

En relacién con el diagndéstico de la toxoplasmo
sis se cuenta con técnicas inmunoldgicas especificas
y sensibles, lo que ha permitido contribuir el diag-
ndstico de numerosos casos clinicos y realizar traba
jos epidemioldgicos bastante Gtiles; sin embargo, --
estos métodos utilizan 5 ml. de sangre, por lo me---
nos, para obtener una cantidad necesaria de suero; -
representa este volumen de sangre una muestra muy --
grande para ser tomada en nifios reci&n nacidos y pre
maturos. Por ello, Ambroise y Kien idearon una micro
técnica para la toma de muestra, utilizable tanto en

nifios como para el muestreo de animales pequefios de
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laboratorio.

Esta técnica consiste en tomar sangre to-
tal por puncidn capilar, llevando unos tubos capila-
res heparinizados de 75 mm. de longitud y depositan-
do ésta en un papel filtro de 2 x 2 cm; después, se
dejan secar a la temperatura ambiente, pudiendo los
papeles conservarse sin alteracidn de sus anticuer--
pos a la temperatura del medio o en refrigeracidn, -
dentro de un tubo cerrado para evitar la humedad has

ta el momento de su recuperacidn.
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Obtencion de la muestra

llenar el capildr

punciomar ~ /

[T/

impregnor dejor secor

RECUPERACION DE LA MUESTRA:

Una vez que se va a trabajar se procede a dejar el papel en
tubo de 12 x 75, agregando 0.280 ml. de una solucibn amortiguadora
de fosfatos de pH 7.2, durante no menos de 3 hrs. en refrigerador.
Colocando después un pequefio tubo invertido sobre &ste se coloca el
papel filtro llevé&ndole a centrifugar durante 5 min. a 3000 ry--
p.m.; quitar el papel y tubo que sirvid de soporte, quedando una -

ditucidén 1:10 pudiendo seguir la técnica de Flecher.
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Recuperacion de la muestra

-
papel
)~ impregnado
tubo
solucion soporte

FE=E I

amortiguadora
L/

J /@

sacar el

sacar
J el papel

tubo soporte

dilucion 1110
de la muestra

TECNICA INDIRECTA DE AF PARA TOXOPLASMOSIS ( FLECHER 1965 ).

Preparacidn del antigeno:

Cepa proporcionada por el Instituto de Enfermedades Tropicales,

de la Secretaria de Salubridad y Asistencia de Mé&xico.

Se obtiene el exudado peritoneal de ratones infectados con Toxoplasma

gondii.
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1. - A 1 ml. de exudado (previamente pasa-
do una vez por aguja hipodérmica del No. 27, con el
objeto de liberar los toxoplasmas de leucocitos), se
le agregan 10 ml. de solucidn salina al 0.85% Agi--
tar varias veces el exudado. Centrifugar a 200 r.p

m., 5 minutos, para quitar particulas gruesas.

2 - Separar el sobrenadante y desechar el
sedimento. El sobrenadante se vuelve a centrifugar a

oy

e

r p.m. . 5 minutos, con objeto de separar los to
xoplasmas liberandolos del antigeno soluble, el cual

queda en el sobrenadante; este iltimo se tira.

3.- Resuspender el sedimento en 3 ml. de
solucidén salina al 0 85% y hacer un frotis con el --
mismo y tefiirle con Giemsa (deben guedar por campo -

43X alrededor de 10 toxoplasmas).

4. - Preparar los frotis. En una laminilla
pcrta-objetos, se hace un anillo con un ldpiz de dia
mente, con objeto de retener las sustancias que se -
van a incubar, se coloca una gotita del antigeno con
una jeringa hipodérmica a la que se le adapta una --
aguja del No. 21. Dejar secar al aire y fijar con --
alcohol etilico de 96©, adicionando &cido acético --
glacial en una proporcidn del 5%. La fijacidn se lle
va a cabo durante 5 minutos. Dejar secar los frotis
y guardarlos en el congelador a 200, protegidos de

la humedad.



TINCION DE AF INDIRECTA PARA TOXOPLASMOSIS.

1.~ Los frotis mantenidos en congelacidn

se sacan y dejan tomar la temperatura ambiente.

2.- Afiadir al portaobjetos el suero pre--
viamente diluido 1:16, 1:64 con solucidn amortiguado
ra de fosfatos de pH 7.6 Al mismo tiempo, se prepa--
ran frotis controles usando sueros positivos y nega-~
tivos frente a la toxoplasmosis. Los sueros son pre-
vizsente inactivados a 56° en B.M. durante 30 minu--

tos.

3.- Incubar a 37° en cdmara himeda, 30 mi

nutos.,

4.- Enjuagar con solucidén amortiguadora -
de *csfatos de pH de 7.6 y luego sumergirlos en un -
reciplente gque contenga esta misma solucidn durante

1% minutos <on agitacidn (alrededor de 200 r.p.m,).

5.- Secar por medio de presidén con papel
Plltres

6.~ Colocar encima una gotita de conjugado
gantihumane diluido conforme a su titulo con solucidn
amortiguadora.

7.~ Repetir los pasos 3, 4, 5.

8.- Cubrir los frotis con una gota de gli

cerina tamponada y colocar encima una porta-objetos.

9,- Leer por medio del microscopio de ---

fluorescencia.



Estudio comparativo en madres con ninos

aparentemente sanos

NOMBRE| HIJO | MADRE NOMBRE | HiJO MADRE
| | HFM. | neg. | neg. ||26 | ECS. | neg. 1116
2 | MH.C. neg. heg. 27 | RRMMML.| negq. negq.
3 | C.V.Mm, heg. neg. 28 | A.TG. neg. neg.
.4 RG.C. neg. neg. ||28 | ChD.A. neg. negq.
5 | C.OM. neg. neg. || 30 RH.D. | 1:256 1:256
6 | H.OCL neg. neg. || 3! H.S.E. neg. neg.
7 B.S.E. neg. neg. || 32 | RHME. neg. neg.
8 | FLM, neg. neg. (|33 AL.R. neg. neg.
9 EV.M, 1:16 1:16 34 0.s.T. neg. neg.
10| PLP. neg. neg. || 35 R.B.L. neg. neg.
1 CV.S. neg. neg. || 36 L.OM. neg. neg,
12 CMJ. 111024 1:1024 || 37 RL.L. neg. neg.
13 RG.R. heg. neg. || 38 MPA. neg. neg.
14 | SH.D. 11256 1:256 || 39 AML. heg. neg.
15| SCF. neg. neg. || 40 | BCM.J. neg. neg.
16| B.PM neg. neg. || 4! F.G.J. neg. —
17 | G.R.S. neg. neg. || 42 L.GM. neg. —
18 | HG.E. neg. neg. || 43 | MSMdeAl neq. i
19 | EBS. neg. neg. ||44 | RPE. | neg. -
20| L.OM, neg. neg. ||45 | R.CML. neg. —_
2l | B.PM, neg. neg. || 46 S.R.A. neg. | —
22 | MDG. neg. 1 heg. || 47 S.H.l. neg. e
23 | LMCL neg. neg. || 48 A.BR. neg, —_—
24 | J,R.S. neg. neg. (| 49 HSMT. neg. —_—
25 1 MMA, neg. neg. || 50 1.C.V. neg. _—




Estudio comparativo en madres con nifios

prematuros o con males congenitos

NOMBRE | HNO MADR?“ NOMBRE | HIJO MADRE
| V.OM. neg. negq. 26 | TP.E. neg. neg.
2 CoY. neg. neg. || 27 | ChGS. 1:64 1: 64
3 | JV.RM, neg. heg. || 28 HL.M, ned. —
4 |MCN.J. 1:16 116 |29 | LS.M. neg. —_
5 TLL. neg. neg. |30 ] LMT neg. —
6 | HMMC. 1:16 1:16 3l PV.G. neg. —
7 V.M.F. neg. neqg. || 32 | RBL.M. neg. —_
8 NR. 1:256 1:256 || 33 R.MT. 1: 64 —
) 1.C.E. neg. neg. || 34| R.RH. heg. _—
10] CS6. neg. neq. 35 SHR. neg. e
Il | GRB. 1:256 | 1:256 || 36 | T.RME.| neg. —_—
12 | RV.R. neg. heqg. || 37 MLL. neg. heg.
13 1 APN. 1116 1116 (| 38 G.G.E. neg. neq.
i4 | SR.E. 116 1:16 || 39 | S.FG. 1:256 | 1:256
I5 S.AD. neg. neg. [|40 | M.BG. l:16 I:16e
16 | PT.Q. I:16 1116 N] 4| CSA. neg. neg.
17 | G.RA. 1.:64 1:64 |[42 | AS.A, neg. e
18 | GJM. neg. neg. || 43 | C.F.d. neg. e
19 | RPE negq, neg. || 44| ML/, neg. —

20{ R.C.C. neg heg. || 45| RGMF. neg. —_—
2l | GV.A. neg. neg. |/46 | R.B.A. neg. —
22 | NGM, | 1:25 1:256 ||47 | HS.ME.] neg. e
23 | T.B.A. heg. 1:16 ||48 | LMG neg. —
24 | CGE. neg. neg. || 49 RR.A negq. —_—
25| SHA. heg. neg. ||50 | V.EB. neg. —

4y



Cuadro No.1

NORMALES ANORMALES
CASOS =
/o % % %
Num. | porcial| totat | Num. | 5areial| total
negdtivos 35 875 19 .0
CONGRUENTES 97.5 930
positivos 4 100 10 32.0
rmayor positivided
enld madre 0 o ' as
mayor positividad 9 35
4
modre positiva-
hijo negativo. | 25 25 | 35 35
TOTAL 40 100 100 31 100 {00
Cuadro No.2
, porcentaje de
CASOS numero positividad
NORMALES 40 12.5
ANORMALES 31 35
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DISCUSION Y
CONECLUSTEIONES

En cuanto a la presencia de anticuerpos -

contra Toxoplasma gondii, es de esperarse que el re-

cién nacido tenga el mismo titulo de anticuerpos que
la madre. Se tratd de establecer esta relacidn prac-
ticando en ambos el estudioc, variando fGnicamente la
foma de la muestra. En la madre se toma sangre veno-
a4 y en el nifio sangre capilar, siguiendo en ambas -

La lecnica de inmunofluorescencia.

En los trabajos descritos anteriormente,
vemos que los diferentes autores han encontrado in--
cidencia de reacciones de toxoplasmosis, tanto en la
madre aisladamente, como en la madre y el nifio en ca

sos de parto normal.

Couyreur y Ben Rashid(1965) estudiaron 47
nifics nacidos de mujeres que tenlan reaccidn positi-
va a la toxoplasmosis durante el embarazo, de los --

uales 20 tenian manifestaciones clinicas de diver--

O

so grado y algunos murieron; en los 27 restantes no

se encontraron signos o sintomas de enfermedad.

Glasser y Delta (1965) publicaron la ob--
servacidn de unos gemelos prematuros y aparentemente
sanos. Estos autores hicieron estudios histocldgicos

de la placenta, sin interés en la toxoplasmosis, y -
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encontraron inesperadamente gquistes en el corion, en
el amnios y en corddn umbilical de ambos nifios, sin

reaccidn inflamatoria en los tejidos y con las vello
sidades normales. La reaccidn de fijacidn del comple

mento en la madre fue positiva al 1/32.

Los nifios estuvieron normales hasta la --
edad de siete meses y medio, cuando presentaron ---
estrabismo; tres meses mds tarde, en el examen de -
los ojos se encontrd ectropia, sinequias y coriorre-
tinitis activa y en la radiografia de cranee habia -

calcificaciones mltiples.

La reaccidn de fijacidn del complemento -
fue positiva al 1/64 en ambos. Curaron con tratamien

to especifico,.

Espinoza de los Reyes y sus colaboradores,
en 1964 practicaron la reaccidn de Sabin y Feldman a
329 mujeres y sus hijos. Solamente encontraron 3 ni
fios con lesiones sugestivas de toxoplasmosis. En el
grupo de mujeres estudiadas, sdlo 112 tenian reac---

cidén de Sabin y Feldman positiva (32%).

Los mismos autores mencionan haber podido
seguir la evolucidn de nifios nacidos y madres con --
reaccidn positiva y que estaban aparentemente sanos;
estos nifiocs desarrollaron sintomas y signos entre 3
y 9 meses,

Roch y Varela (1966) hicieron un estudio
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seroldgico con 29883 reacciones de Sabin y Feldman -
efectuadas de 1953 a 1965 y encontraron los siguien-
tes resultados, tomando muestras de sangre de pobla-
cidn humana de diferentes sexos y edades. Separaron

el trabajo en varios incisos, a saber:

1) De 14869 muestras, 4411 resultaron po-
sitivas a la toxoplasmosis. Realizaron el estudio en
todos los estados de la Repfiblica y demostraron que
casi una tercera parte de la poblacidn ha sido infec

tada por Toxoplasma gondii, o sea en un 30%.

2) Al practicar la prueba de Sabin y Feld
man, segln la edad del grupo de poblacidn anterior,
separaron 9000 casos con edad conocidaj; los resulta-

dos fueron:

Nifios menores de tres meses de vida, posi
tivos en un 38.4%. Este porcentaje disminuye a 25.5%
en el segundo trimestre (3 a 5 meses de edad) y, a -
partir de este momento, se registra un ascenso de po
sitividad a medida que aumentan los afios: 27.8% en -

nifios de 1 a 4 afios; 35.7% en nifios de 5 a 14 afios.

En los adultos, los casos positivos si---
guen aumentando, hasta llegar en los ancianos de 65

afios y més a 58.0%.

3) Investigacidn de toxoplasmamosis con--

génito.

Se realizd la investigacidn con 2185 bino
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mios; a ambos se les hizo historia clinica y reac---
&
cién de Sabin y Feldman, obteniendo los siguientes -

resultados:

De los 2186 nifios que nacieron vivos, 42
nifios presentaron manifestaciones clinicas de toxo--
plasmosis, correspondiendo 40 a los binomios positi-

vos (19.2%).

4) La reaccidn de Sabin y Feldman en el -
diagndstico en enfermos sospechosos de toxoplasmo---

sis.

En este estudio se practicd la prueba de
Sabin y Feldman en 6577 enfermos con diagndstico de
presuncidn de toxoplasmosis, resultaron positivos --

3997, o sea el 60.8%.

Todas estas publicaciones ponen de mani--
fiesto la transmisidén de anticuerpos de la madre al

hijo.

En los estudios de Roch y Varela y E, de
los Reyes se encontraron porcentajes mds bajos, debi
do tal vez a que ellos utilizan '"poblacidn abierta”,
es decir, que estudiaron a todas aquellas madres que
solicitaron atencidn ginecoobstétrica, y en cambio -
este trabajo se llevd a cabo con '"poblacidn cerrada®
o sea que se seleccionaron los casos con los que se

formaron 2 grupos, a saber: madres con hijos aparen-
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temente sanos y madres con hijos prematuros o con ~--
malformaciones congénitas, estableciendo al mismo -~
tiempo un estudio comparativo,‘en el cual se puede -
observar un porcentaje mds alto de positividad, como
se puede ver en el cuadro # 1. También vemos que en

el cuadro # 2 se aprecia comparativamente que el por
centaje de positividad es mayor en los casos anorma-

les que en los normales.

Aunque este trabajo se realizd inicialmen
te con 50 casos de cada grupo, por presentarse pro--
blemas té&cnicos no se pudieron llegar a consumar los
estudios mas que en 40 y en 31 madres de los 2 gru--
pos, respectivamente. Estando asi de acuerdo con --
las publicaciones anteriormente citadas en las que -~
se demuestra la trasmisidn de anticuerpos de madre a

hijo.
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