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INTRODUCCION

El conocimiento de la existencia de la toxoplasmosis en Costa Rica data
ya de algunos afios; hasta 1953 no se habia encontrado el parisito ni en el
hombre ni en los animales, siendo precisamente en enero de ese mismo afio que
se encontrd por primera vez la enfermedad en el hombre; hasta la fecha no se
ha hallado en los animales, lo que en nuestro concepto se debe a que no se ha
buscado detenidamente.

Los casos costarricenses publicados hasta la fecha (2) (3), se presentaron
en nifios de uno y medio, seis y diez afios, todos habitantes de la zona rural,
sobre la costa del Pacifico. Estos tres casos publicados, tomando en cuenta la
edad de los pacientes, deben ser clasificados, de acuerdo con el cuadro de Ni-
quira et al (5), como toxoplasmosis adquirida infantil. A pesar de que se en-
contraron lesiones especificas en el sistema nervioso central en los tres pacientes,
el problema principal fue la insuficiencia cardiaca por la miocarditis toxoplas-
mica, excepto en el Gltimo caso en que la enfermedad era generalizada y las
lesiones de todos los 6rganos eran de suma importancia.

Recientemente se han diagnosticado clinica y seroldgicamente, dos nuevos
casos de la enfermedad (1), en nifios de veinticinco y quince meses.

Después de la publicacién de los tres primeros casos, se han encontrado
otros siete (4), (aun no publicados), en los cuales el diagnostico se hizo tam-
bién después de la muerte. Hemos sido informados también que uno de los
pacientes procedia de la zona del Atlintico, y todos los demis, de la zona del
Pacifico.

#  Servicio de Pediatria Instituto Materno Infantil Carit.
#%  Servicio de Patologia, Hospital San Juan de Dios,
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HISTORIA CLINICA

A V.N.G., paciente de cuarenta y dos dias de edad, sexo femenino,
raza blanca.

Ingresé al IM.LC,, el 23 de junio de 1962, proveniente del Zapote,
San José y fallecié el 19 de julio de 1962.

Antecedentes familiares: Padre aparentemente sano; la madre ha tenido
tres hijos.  El primero sano; el segundo y el tercero fallecieron a los tres y
medio y dos y medio meses, respectivamente, ambos con diagndstico clinico de
hepatitis y bronconeumontia.

Antecedentes personales: Parto: Esta nifia naci6 en el Instituto Materno
Infantil Carit, mediante parto cefilico conducido, el 11 de mayo de 1962. Peso:
3160 gr. Talla: 50 ems. Circunferencia craneana: 35 cms.

Examen fisico al nacer: No revel ninguna alteracion, siendo clasificada
con el standard Apgar 10.

Evolucién prenatal: Tomando en cuenta los antecedentes de los her-
manos que habian estado con ictericia en las primeras semanas de vida, se prac-
ticé6 determinacién de bilirrubina total, con un resultado, a las 24 hs. de nacida,
de 12.2 mg. El Rho (D) era positivo. Grupo sanguineo B. Coombs directo:
negativo. A las 48 hs., bilirrubina total 14.6 mgr. V.D.R.L.: negativo. A las
72 hs., bilirrubina total 22.4 mg. A las 80 bs.. bilirrubina total 25.8 mg.

Se practicé exanguinotransfusién con diagnéstico de enfermedad hemo-
litica del recién nacido, por incompatibilidad ABO. El resultado fue bueno,
descendiendo la bilirrubina ripidamente y dindosele de alta sin aparentes se-
cuelas neurolégicas. La enferma pasé bien, un mes aproximadamente.

Enfernedad Actual: El 20 de junio se instala un cuadro de disnea mar-
cada, aleteo nasal, ausencia de estertores en pulmones y de alteraciones a la
percusion; facias angustiosa; corazén 160/minuto. sin soplos; fontanela anterior
deprimida, ojos hundidos, deshidratacién marcada, especialmente en cuello y
pared abdominal. La piel era muy pilida y no habfa cianosis; los reflejos
estaban normales, sin rigidez de nuca. El higado era muy duro, se palpaba a
cinco cms., del reborde costal, y el bazo, en inspiracién profunda. Garganta
y boca, secas.

Se hospitalizé sin un diagnéstico preciso, salvo gran insuficiencia respi-
ratoria, la anemia y la hepatoesplenomegalia en estudio.

Exdmenes de laboratorio

V.D.R.L. negativo. L.CR.: eritrocitos 11.500/mm3; leucocitos 30/mm3;
globulinas ++11; albimina 70 mgr%; glucosa 122 mgr%; dehidrogenasa lictica
102 U. G.P.T. 20 U. 23/VI/62. Bilirrubina total 1,2 mgr. Urea nitrégeno
57.3 mgr. Urea total 122.5 mgr. 23/VI/62. Hemoglobina 55%= 8.1 gr.
Eritrocitos 2.000.650/mm3. Leucocitos 29.300/mm3. Indice de color 1; 2 eri-
trocitos nucleados/100 leucocitos. Bas6filos O. Eosinéfilos 1. Stab 1. Seg-
mentados 48. Linfocitos 47. Monocitos 3. Recuento de Plaquetas 402.800/mm3.
23/V1/62. Velocidad de sedimentacion 32 mm en 1 hora; corregida 8 mm
en 1 hora; hematocrito 25 cc 23/VI/62. Orina: pH 6.5; leucocitos 3; eritro-
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citos 2; cilindros hialinos pocos 23/VI/62. Pruebas de floculacion hepitica,
normales. Un examen de mucosa bucal y de orina, para investigar enfermedad
citomegalica por cuerpos de inclusién, fue negativo. Fosfatasa alcalina 5 Uni-
dades Bodansky. Fésforo inorginico 4.6 mgr. G.P.T. en suero 43.5 U. 5/VI/62.
Biopsia hepitica: Revel6 tejido hepitico normal. El electrocardiograma, fue nor-
mal, con predominio de cavidades derechas, en un enfermo sin soplos ni cianosis.
Radiografia de térax, mostré un corazén de tamafo y forma normales. 25/V1/62.
Fondo de Ojo: negativo. 6/VII/62. Una segunda muestra de orina, enviada
en busca de cuerpos de inclusién, dio la clave del diagndstico, al encontrarse,
gran cantidad de toxoplasmas. 1/VII/62. Posteriormente, en L.C.R. se encon-
traron también los parisitos. 2/VII/62. La radiografia de crineo, dnteropos-
terior y lateral, no revelé alteraciones ni calcificaciones. 2/VI1/62. En la mé-
dula ésea, no se encontraron los parasitos. 4/VII/62.

Evolucidn

El dia 27 de junio se reportaron convulsiones de mediana intensidad, y
deshidratacion.

Fl 5 de julio, hubo mejoria en la hidratacién y apetito, pero la mirada
era vaga, inexpresiva, la actitud estitica, la motilidad poca; la fontanela an-
terior tenia pulsaciones marcadas y era un poco tensa; los reflejos Gsteotendinosos
estaban exaltados.

El 12 de julio, se inicié supuracién por el oido izquierdo, de color ama-
rilloblancuzco, que cultivd Proteus vulgaris y P. mirabilis, con sensibilidad a
Mandelamine.

El 17, el estado de la enferma era grave, la fontancla estaba franca-
mente abombada; las conjuntivas tenfan pequefas hemorragias; habia tlceras en
el velo del paladar. La auscultacién pulmonar revelé por primera vez, estertores
crepitantes abundantes; no habia alteraciones a la percusion.

El 19 de julio, a la edad de dos meses y ocho dias, la paciente falleci6,
anotandose como causas de muerte: toxoplasmosis, bronconeumonia otitis, supu-
rada izquierda y anemia severa.

TRATAMIENTO

Al segundo dia de su ingreso, ante la sospecha de encontrarse ante una
enfermedad citomegalica, se inicié tratamiento con 40 U. de A.CT.H. diarias,
que luego, fueron descendidas a 20 U. Al mismo tiempo, se le administré
Dexametasona.

Cuando se establecié ¢l diagnéstico de toxoplasmosis, se usé Ja terapia
especifica: triple sulfa, Daraprin 14 de tableta dos veces diarias, y mis tarde
un supositorio de 0.50 gr. de Provamicina, cada 12 hs.

Para combatir la otitis, se le administraron, Penicilina procaina y Cloro-
micetina.

Durante todo su internamiento se hizo hidratacion de rutina, con suero
glucosado al 5%, Ringer y cloruro de potasio. Recibié también tres transfu-
siones de sangre entera, para tratar su sindrome anémico.
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AUTOPSIA N? 17745

Practicada a una nifia, que aparenta un mes de edad. Presenta hematomas
en el dorso de ambas manos y pies, en hipocondrio derecho, region frontal y
ambas regiones parietales.

Las lesiones més importantes fueron halladas en pulmones, rifiones y
encéfalo.

Los pulmones pesan en conjunto 65 gr., presentan extensas areas de con-
solidacién, de color rojo vinoso intenso. Histoldgicamente estas dreas corres-
ponden a grandes focos de bronconeumonta.

Rifones, 15 gr. cada uno. En la medular se encuentran depésitos de
un material blancoamatillento, de distribucién longitudinal. Microscopicamente
se ven gruesas calcificaciones en glomérulos y tabulos, de forma oval o redonda.

Encéfalo 410 gr. Intensamente hiperémico. Al corte, en la regién hi-
potaldmica, hay areas de color amarillo sucio, de consistencia firme. Tanto los
ventriculos laterales como el medio, estin inundades de sangre. Los cortes to-
mados en la inmediacién de los micleos basales, revelan la presencia de pseu-
doquistes de toxoplasma, sin reaccién inflamatoria adyacente.

En resumen, la aptopsia reveld: presencia de pardsitos en encéfalo; calci-
ficaciones renales, como nidos de toxoplasma modificados por el tra‘amiento;
focos de bronconeumonia y hemorragia encefilica, que fueron los causantes
directos de la muerte de la paciente.

COMENTARIO

Creemos que el caso que nos ocupa tiene una serie de detalles interesantes
que lo hacen acreedor a su publicacion.

Al consignar la historia familiar de la paciente, apuntibamos que dos
hermanvs suyos habian muerto en el Hospital San Juan de Dios con diagnds-
ticos de bronconeumonia y hepatitis, por o que nos atrevemos a pensar en la
posibilidad de que ambos nifios hayan tenido en realidad un cuadro semejante
al de la paciente; desgraciadamente, no se realizd autopsia en ninguno de los
casos anteriores y por lo tanto, no podemos asegurar nada.

Al principio, el cuadro causado por el parisito estuvo enmascarado por
la enfermedad hemolitica producida por incompatibilidad ABO, pero esta evo-
lucioné en forma bastante satisfactoria con el tratamiento, comenzando a evi-
denciarse mejor el cuadro infeccioso, que al principio habfa sido bastante solapado.

Una vez que se¢ hizo el diagadstico mediante el examen de orina y
L.CR., se instaur6 el tratamiento especifico, a pesar del cual, la enferma su-
cumbid a un padecimiento secundario: la bronconeumonia bacteriana.

Estuvieron ausentes de este caso, la coriorretinitis, que se presenta con
bastante frecuencia en la toxoplasmosis congénita, y las calcificaciones cerebrales.

A pesar del hallazgo durante la vida del paciente de regular cantidad
de parésitos en orina y L.CR., en la autopsia fue un poco mas dificil su ha-
llazgo; los pseudoquistes en el encéfalo, si eran caracteristicos, pero en el rifion
donde esperibamos encontrar una buena cantidad de toxoplasmas, solamente
pudimos observar las calcificaciones que apuntibamos antes; creemos que estas cal-
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cificaciones se produjeron como consecuencia del intenso tratamiento sobre los
focos parasitarios; en algunas de ellas es posible advinar la existencia en el
pasado de pseudoquistes bien organizados.

Nos llamé poderosamente la atencién la ausencia de reaccién inflama-
toria en relacion con los pseudoquistes encontrados en el encéfalo, lo que
podria ser atribuido al efecto producido por la administracién de esteroides.

Queremos mencionar también que en nuestro concepto, el dato que tiene
mucha importancia en este caso es el hallazgo de Toxoplasma gondii en orina,
diagnéstico que se comprob6 al encontrar el pardsito en L.CR., y mis tarde
en el encéfalo.

Hasta la fecha no conocemos ninglin reporte en la literatura en que se
describa el hallazgo de este perasito en los dos primeros materiales.

Finalmente queremos mencionar el hecho de que durante el afio 1963
la madre del paciente fue tratada con Daraprin y sulfa triple. Recientemente
hemos sido informados que después de este tratamiento, inici6 un nuevo em-
barazo, el cual dio un producto sano que nacié en noviembre de 1963. A los
7 meses de edad este nifio contintia teniendo buena salud.

RESUMEN

Se presenta un caso de toxoplasmosis infantil, en el cual el diagndstico
se hizo por el hallazgo del parisito en un sedimento urinario en el cual se estaban
investigando cuerpos de inclusion, por enfermedad citomegitica.

Este diagnéstico fue luego comprobado por el hallazgo de Toxoplasma
gondii en liquido cefalorraquideo y en el tejido cerebral.
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Fig. 1.—Frotis de orina: obsérvense las tipicas formas
de Toxoplarma gondii encontradas en el sedi-
mento urinario coloreado con Giemsa.

Fig. 2—Cerebro: En la superficie convexa obsérvese la
intensidad de la hiperemia y el agrandamiento
de las circunvoluciones lo cual denota la in-
tensidad del edema,

Fig. 3.—Cerebro: Tipico pseudoquiste de T. gondif ha-
llado cerca de los nicleos de la base (colo-
racién hematox-eosina).
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Fig. 4 —Pulmones: ndtense las extensas dreas de bron
coneumoenia que son mids evidentes en los 16-
bulos inferior y supericr derechos,

Fig. 5.--Pulmén: aspecto histologico del drea bronco-
neumoénica; obsérvese la presencia de exudada
en ¢l intertor de un bronguiolo v en el inters-
ticio del parénquima pulmonar.

Fig. 6 —Rinon: glomérulo en el que se pucden observar
dos dreas de calcificacion; por fuera de ésta,
a nivel de un thbuly contorneado también se
puede observar el mismo proceso (coloracion
hematox-eosing ).
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