BRUCELOSIS Y TOXOPLASMOSIS EN EL EMBARAZO

MaANUEL Luls PErRez *

RUCELOSIS (Fiebre de Malta, Fiebre Ondulante, Enfermedad de Bag).—Hoy

dia se reconoce que, tanto el micrococo m¢:litenses (D. Bruce), como el
bacilo del aborto (Bang), son gérmenes afines, distinguiéndose tan solo sus
variedades: la caprina (Brucella melitenses), la bovina (Brucella abortus) y la
porcina (Brucella suis), que se diferencian por sus caracteres inmunolégicos
y de cultivo.

Lo indudable es que la gestante infectada, la interrupcién del embara-
zo se cumple con fran frecuencia (en el 42,6%, seglin G. Vlecchio; A. William-
son; C. Marchandise) incluyendo también en la natimortalidad de los fetos,
lo que se explica por el pasaje transplacentaric del germen (Q. Kristensen y
N. Helm; T.N. Nathur) y su comfn hallazgo en la sangre del embrién (D.

La influencia del embarazo o del parto sobre la brucelosis es insignifi-
cante.

El diagnéstico precoz de la fiebre de Malta u ondulante (por la reac-
cién de aglutinacién de J.F. Huddleson o la intradérmica a la brucelina, etc.),
permite que en la mujer encinta s< eviten los abortos y se prevengan los efec-
tos nefastos de la enfermedad sobre la gestacion. Lo que quiere decir que la
terapéutica deberd ser profilactica.

El tratamiento estd constituido por los antigenos microbianos (0,50 cc.
de inyeccibn seroterdpica intravenosa, durante cinco o seis dias, transfusién
de sangre de pacientes curados y de grupos compatibles) y la estreptornicina
junto a la sulfadiazina; pero, sobre todo, con el primero de los antibidticos
con tetraciclina y cloranfenicol, adjuntidndole corticoides suprarrenales (O. Ma-
linelli ¥ col.; N. Spink; O. Castafieda; etc.).

TOXOPLASMOSIS.— El agente productor de la enfermedad es un
protozoario, el Toxoplasma hominis, Toxoplasma Gondii o Toxoplasma pyro-
genes, qu= se ofrece bajo la forma vegetativa o pseudoquistica, siendo patdge-
no para buen nimero de animales domésticos y la especie humana. Se sospe-
cha que su transmisién puede hacerse desde esos animales (conejo, laucha, co-
bayc, perro, etc.) al hombre por intermedio de las moscas, garrapatas u otros
insectos picadores.

El cuadro clinico de esta zoonosis debe considerarse en los adultos y en
los nifios. En los primeros, donde es frecuente entre la poblacién (en el 30-502%
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de los habitantes de EE. UU. de N. América y Su=cia, seglin H. Langer), se¢
puede presentar bajo la forma aguda, subaguda o crénica. Cuando tiene aquel
cardcter (encefalitis convulsivante de Pinkerton, Weinman y Henderson) par-
ticipan todos los 6rganos viscerales, llegando a confundirse con el tifus kxan-
tematico o rickettsiosis (cefalalgias, adenopatias, paresias, lesiones bronconeu-
ménicas, miocarditis, erupciones maculopapulosas); pero la mayoria de las ve-
ces la infeccién permanece largo tiempo asintomética y recién se diagnostica
al buscar el origen de alteraciones que aparecen en el sistema nervioso (con-
vulsiones, hidrocefalia, etc.) o el visual (coriorretinitis). Muchos autores admi-
ten también, en el adulto, la =xistencia de]l padec.miento evolucionando en
forma crénica. ’

En los nifios el cuadro es agudo y la meningoencefalitis o la encéfalo-
mielitis se revela por hipertermia, somnolencia, convulsiones, paresias o paréa-
lis’s, taquicardia, hipotensién, l=ucocitosis con cosinofilia y —al examen del
fondo de ojo— por una mancha procidente, blancuzea o con pigmento, qus
se sitia préxima a la maAcula.

El diagnéstico, en unas y otras circunstancias, se establece mediantc
los tests de SABIN-Felman o Wastphal, la biopsia o el aislamiento del Toxo-
plasma en el liquido cefalorraquideo.

El tratamiento que mejores resultados obtiene es a base de sulfamidas
(sulfatiazol o sulfapiridina) asociadas a los compu-stos de antimonio, aunque
también se refieren éxitos con la terramicina (D. Delascio: B. Sulak), la Toxi-
plasmina (antigeno preparado con el paris.to) y, ultimamente, con la piri-
midina (Daramprim).

El interés obstétrico de la Toxoplasmosis estriba en que la mayor par-
t= de las observaciones se han hecho en recién nacidos y lactantes, lo que au-
toriza a deducir su origen congénito; transmitiéndose la infeccién de la ma-
dre, enferma casi siempre desde tiempo atras, durante la vida intrauterina
(O. Thalhammer; F. Wysocka vy col.; P. Weiss2; R.P. Montgomery y col.; E.
B. Rosenvasser, etc.).

También ese interés obstétrico se agudiza, cada vez mds, dada la fre.
cuencia con que en los Gltimos afios se ha ido descubriendo la Toxoplasmosis
entre las embarazadas, que se investigaron mediante el test de Sabin-Feldrman
v de Westphal o la reacciéon de desviacion del complemento (en el 32% .en-
trelly ,021 embarazadas, segiin H. Dietel; en <1 55% entre 800, segin A. Ranift-
Hausser).

La influencia de esta zoonosis sobre el embarazo se exterioriza por la
interrucién de la prefiez, a veces en forma repetida (aborto habitual; B. Sulak;
H. Langer); pero, sobre todo, por sus efectos rjefastos en el embrién o el feto.
Si se hace en el estado embrionario, €l pasaje del Toxoplasma a través de la
plecenta durante €l periodo de la organogén=sis, ocasiona las mds variadas
embriopatias; pero principalmente a nivel del sistema nervioso y del dérganc
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de la visién. En cambio, si recién ataca al feto, la toxoplasmosis pu=de pro-
ducir su muerte intrauterina, el parto prematuro o exteriorizar una sintoma-
tologia propia en el recién nacido.

Para 1. Bassleher (1958) existen tres formas de toxoplasmosis congéni-
ta: 1) la asintomdtica, en la que la zoonosis transcurre silznciosamente; 2) la
clédsica, cuando la madre ha estado sometida a la infeccion desde los prime-
ros mes=s del embarazo, que produce hidrocefalia discreta por obstruccién del
acueducto de Sylvius (50%) y, raras veces, microcefalia, lesiones oculares
(909 -coriorretinitis, macroftalinia, nistagmo, estrabismo, endocoroiditis, cata-
ratas, ceguera), calcificaciones endocraneanas (60%) y trastornos nesuropsi-
quicos (convulsiones, manifestaciones piramidales, retardo intelectual); y 3) la
que se exterioriza en el Gltimo trimestre de]l embarazo, inferior en gravedad,
y que se descubre por algunos de los siguientes sintomas: a) hepatoespleno-
megalia con ictericia grave, b) exantema purpiireo ¢ neumonitis parasitaria,
¢) edema suprapubianc, d)} adenopatia miltiple, y e) miocarditis y nefritis.

En los nifios que al nacer son aparentemente sanos, la toxoplasmosis
puede mostrarse tardiamente durante la lactancia o los primeros afios de la
vida bajo forma de conwvulsiones, hidrocefalia o coriorretinitis pigmentaria.

Algunas observaciones de mogolismo (K. O. Kleine) de mola hidatifor-
me (W. Bleter) v de hidropesia universal del huevo, han sido achacadas a la
toxoplasmosis congénita después de extremar, en las (ltimas, su diferencia-
ci6n con la eritroblastosis (W. Schubert; A.D. Bain).

En el recién nacido la Toxoplasmosis se puede caracterizar por la pre-
sencia de anticuerpos (titulo variable de 1:10 a 1:8.000) como signo de in-
munizacién activa, adquirida en el {tero, que desciend= luego de tres o cua-
tro meses (1:5.000) y baja méis aln o desaparece al cabo de seis (C. Svante,
v. Holmdahl y K. Holmdahi), como también por la fijacién diel complemen-
to cuando s= hace positiva (J. Archer; J. Delascio).

A su vez, el embarazo puede influir en la Toxoplasmosis crénica laten-
te, activando su virulencia y favoreciendo asi la transmisién al feto por la via
hematégena (forma aguda) o por la rotura de un pseudoquiste que, al infec-
tar la placenta, también la contamina (forma crénica; H. Langer).

La mujer con antecedentes de Toxoplasmosis o la embarazada, donde
los tests (de Sabin-Feldman o Westhal; Toxoplasmina) y la reaccién de djgs-
viacién del complemento aumentan su titulo en el curso de anélisis sucesi-
vos, debe sor sometida a tratamiento precoz e intensivo con los recursos te-
rapéuticos ya sefialados. M4s tcdavia si existe un pasado obstétrico de abor-
tos a repeticidn, fetos muertos en el Gt<ro o de mortalidad perinatal cuyo ori-
gen se desconoce (A. Ranft-Haussler; H. Dietel; M. G. Lowinski v W. Ba-
lanow; L. Finke).

Procediendo asi se cumpls también, con posibilidades de éxito, la pro-
filaxis de la Toxoplasmosis congénita o del recién nacido (H. Langer).
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Se aconseja, para lo Gltimo, que la embarazada evite tocar alimentos
y tener contacto con los animales domésticos que trasmiten el parésito (lau-
cha, conejos, gallinas, perros, etc.; K. O. Kleine).

Por tdltimo, la lactancia puede autorizarse, porque el Toxoplasma no
se trasmite por la leche (D. Delascio).
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