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En dos publicaciones anteriores, CESPEDES y MORERA (1,2) reportaron
el hallazgo de los tres primeros casos de toxoplasmosis humana encontrados
en Costa Rica.

Del segundo de estos casos, un nifio de seis afios proveniente del caserio
la Esperanza, en la costa del Pacifico, se aislo una cepa de Toxoplasma gondii.
Esta cepa se ha mantenido en el laboratorio mediante pasajes en ratones, bajo
la denominaciéon de “La Esperanza”, en recuerdo del lugar de origen del pa-
ciente que hizo posible su aislamiento.

Con este material hemos hecho un estudio de las lesiones histopatold-
gicas presentadas por los animales de laboratorio al ser inoculados con dosis
controladas.

La mayoria de los trabajos experimentales se han llevado a cabo utilizan-
do ratones blancos por ser éstos muy susceptibles; por otra parte se ha demostrado
que el curso de la enfermedad en estos animales no es influenciado por la cons-
titucién genética (3), la edad ni el sexo (9).

Nosotros hemos usado ratones inoculados por via intraperitoneal para el
presente trabajo, ya que ésta junto con la intracerebral garantiza un ciento por
ciento de prendimiento cuando se inoculan con un exudado rico en parésitos (9).

Ademis de ratones, hemos utlhzado ratas blancas y cobayos para hacer un
estudio comparativo.
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MATERIAL Y METODOS

Para la realizacién del presente estudio hemos utilizado lotes de cuatro
animales de los que méis cominmente se usan, a saber: ratones, ratas y cobayos.
Todos estos animales habian sido criados en el laboratorio durante varias gene-
raciones, lo cual es de mucha importancia para descartar la posibilidad de que
hubiera en ellos una infeccién latente toxoplasmica.

El material de inoculacién lo constituyé un exudado peritoneal de ratones
infectados con una cepa de Toxoplasma gondii, aislada de uno de nuestros casos
humanos en diciembre de 1954 y mantenida mediante pasajes en ratones hasta
la fecha, con el nombre de “La Esperanza”. Esta cepa esti en la actualidad per-
fectamente estabilizada en su patogenicidad para los ratones, de modo que de-
termina su muerte regularmente cada seis dias.

Efectuado un recuento del exudado peritoneal de los ratones destinados
a la conservacién de la cepa, por medio de una cimara de Levy, se determind
que contenia 8.000.000 de parésitos por centimetro ctbico; este nimero corres-
ponde tanto a formas libres como a las endocelulares, que también fueron con-
tadas contrastando fuertemente la preparacion. El exudado se diluy6 1:8 con so-
lucién salina estéril para tener una concentracién final de 100.000 parisitos por
0,1 cc.

Las inoculaciones se hicieron dividiendo los animales en tres lotes de la
siguiente manera:

Lote N? 1:

Cuatro ratones blancos, de 18 gm. de peso, inoculados por via intraperi-
toneal con 100.000 parasitos el 20-III-56, muriendo todos ellos el 26-II1-56.

Lote N9 2:

Cuatro cobayos (Cavia cobaya) inoculados por via intraperitoneal con
300.000 parésitos el 20-I11-56. El 26-11I-56 es decir seis dias después murieron
los dos primeros y los otros dos fueron sacrificados el 16-V-56.

Lote N? 3:

Cuatro ratas blancas inoculadas por via intraperitoneal con 200.000 pa-
rasitos el 20-III-56. El 11-IV-1956 fueron sacrificadas las dos primeras del lote
y el 16-V-56 las dos restantes.

A todos los animales se les practicé la autopsia y sus érganos fueron fi-
jados en formol al 10 % para efectuar el estudio histolégico. Las piezas fijadas
se incluyeron en parafina y los cortes asi obtenidos fueron tefiidos por el método
de hematoxilina-easina (cit. en ROMEIS (8) ) y otras técnicas especiales para me-
jor observacion de los parasitos y los tejidos, tales como tricromico de Gallego
(cit. en LANGERON (5) ) y Laidlaw (cit. en LiLLIE (6) ).
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RESULTADOS
LOTE N¢ 1

Los cuatro ratones blancos que componen este lote murieron al sexto dia
de la inoculacién presentando todos ellos lesiones similares, tales como exudado
seroso en la cavidad abdominal con gran cantidad de parasitos (fig. 1) y una
ligera cianosis del higado y del bazo.

Examen Histolégico
RINON

Caso N° 1:

Los glomérulos presedtan una marcada congestién; a veces se encuentra
importante congestion de la arteriola aferente, rodeada de un infiltrado lin-
fomonocitario (fig. 2). La cipsula de Bowman presenta tumefaccion de las
células sin duplicacién epitelial. En algunos glomérulos la membrana basal de
los capifares intraglomerulares tienen un aspecto hialino con tendencia a la
coalescencia. Los tubulos contorneados presentan un aspecto microgranular
y a veces vacuolizado, que llega hasta la necrosis de las células, con aspecto de
metamorfosis albuminoidea o grasa. Los nucleos a veces son vesiculares con
cromatina esparcida, a veces picnéticos y otras veces muestran desintegracion
granular; hay también notable congestion de los capilares con hemorragia y de-
positos de hemosiderina granular entre los tGbulos. Congestién de la arteriola
y de las venas rectas. En la medular se encuentran muchos cilindros hialinos gra-
nulosos y epiteliales pero no hay cilindros hematicos. Las células de los tibulos
rectos presentan también metamosfosis albuminoidea pero de grado moderado.
En algunas regiones de la cipsula renal se observan grandes cantidades de para-
sitos (fig. 3).

Diagnéstico: Nefrosis toxica de tipo albuminoideo adiposo que llega has-
ta la necrosis. Congestion e infiltracion preglomerular. Toxoplasmosis.

Caso N@ 2:

Los glomérulos tienen una moderada homogeneizaciéon del mesoangio con
aspecto de conglutinacién de las asas capilares de la red glomerular. La cdpsula
de Bowman es normal; la arteriola aferente presenta notable dilatacién y tume-
faccion defg endotelio; en los alrededores hay infiltrado linfomonocitario (fig.
4), pero no se encuentran polimorfonucleares. Los tabulos contorneados pre-
sentan un cuadro de tipo albuminoideo grasoso; tanto en ellos como en las
porciones rectas del asa de Henle se encuentran pseudoquistes llenos de’ para-
sitos (fig. 5).

Diagnostico: Periarteriolitis preglomerular con conglutinacion de las asas.
Congestién preglomerular. Toxoplasmosis.
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Caso N¢ 3:

En algunos glomérulos se encuentran pseudoquistes (figs. 6 y 7) y una
moderada proliferacion de las células del mesoangio y del endotelio capilar dan-
do un cuadro de hipernucleosis con relativa isquemia glomerular. También en los
tubulos contorneados se encuentran muchos pseudoquistes (fig. 8) que a la
coloracién con carbonato de plata presentan una membrana bien definida (fig. 9).
El epitelio de la capsula de Bowman es tumefacto; en algunos puntos se observa
congestion de las arteriolas aferentes. Alrededor de los vasos medios se encuen-
tra un proceso inflamatorio adventicial con células de tipo linfoplasmocelular
y una endoteliosis a células endoteliales tumefactas. Los tabulos contorneados
presentan metamorfosis albuminoidea. La parte medular revela un proceso pa-
tésico moderado a nivel de los tibulos rectos. Los vasos rectos medulares pre-
sentan congestién.

Diagnéstico:  Glomerulitis con isquemia glomerular inicial. Endoteliosis
de los vasos medios y pequefios con infiltrado inflamatorio adventicial. Meta-
morfosis albuminoidea tubular. Congestion. Toxoplasmosis.

Caso N° 4:

La cortical presenta glomérulos aparentemente normales; a nivel de la
arteriola aferente hay un proceso congestivo con dilatacién de la misma e infil-
trado periarteriolar de tipo linfoplasmocelular (fig. 10). Los tabulos contornea-
dos de primer orden presentan un proceso metamorfésico de tipo albuminoideo
vacuolar. En el lumen se encuentran algunas células en las cuales se observa un
nicleo palido y citoplasma lleno de parasitos (fig. 11). En los cortes colorea-
dos con carbonato de plata estos pseudoquistes aparecen rodeados por una mem-
brana bien definida coloreada en negro (figs. 12 y 13). En los tdbulos con-
torneados de segundo orden, en el asa de Henle y en los tibulos colectores hay
procesos metamorfosicos y células cargadas de parasitos en el lumen. En el in-
tersticio hay infiltrados linfocitarios bastante difusos. La medular presenta una
moderada congestion de los vasos rectos, algunos cilindros hialinos, moderado
infiltrado linfocitario y a veces dilatacién tubular con una tenue sustancia pro-
teica en el lumen.

Diagnéstico: Nefrosis albuminoidea adiposa de los tibulos contorneados
de primero y segundo orden y parte ascendente del asa de Henle. Congestidn
preglomerular con infiltracién linfoplasmocelular periarteriolar. Congestién me-
dular. Toxoplasmosis.’ '

Bazo £

Caso N° 1: ,

La pulpa blanca se encuentra en hiperactividad tanto en la linea linfoci-
taria como reticuloendotelial. Los vasos centrolobulillares se presentan’ tumefac-
tos. La pulpa roja presenta una extrema congestion con grandes hemorragias,
mucho pigmento hemosiderinico y zonas violentas de necrosis (fig. 14) con
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exudado fibrinoso corpusculado y considerable cantidad de detritos celulares
amorfos en actividad macrofagica. Algunos macréfagos aparecen con su interior
totalmente ocupado por parasitos.

Diagnéstico: Esplenitis aguda necrética hemorragica con endoteliosis cen-
trolobular. Toxoplasmosis.

Caso Ne° 2:

La pulpa blanca aparece disminuida y la arteriola centro-folicular pre-
senta tumefaccién endotelial; la cantidad de linfocitos estd relativamente au-
mentada; en la pulpa roja se nota un aumento considerable de las células
reticulares con un componente plasmocelular bastante evidente que rodea zonas
de necrosis. En la vecindad de estas zonas de necrosis se encuentran algunos ma-
créfagos llenos de toxoplasmas (fig. 15). No hay hemorragia.

Diagnoéstico: Necrosis focal con granuloma reactivo reticulo-plasmocelu-
lar. Hipoplasia de la pulpa blanca. Toxoplasmosis.

Caso N° 3:

Se observa un tejido de granulaciéon formado por células con citoplas-
ma grande eosinéfilo, nicleo grande con cromatina difusa, que se parecen mucho
a células reticulo-histiocitarias activadas. En este tejido de granulacion se en-
cuentran también zonas de necrosis granular acidéfila y muchas células cargadas
de hemosiderina; también se observan gran cantidad de parasitos en células reticu-
lo-histiocitarias (fi8. 16); no se encuentran toxoplasmas en las zonas de ne-
crosis. Los vasos esplénicos presentan tumefaccion del endotelio. Los foliculos
linfaticos se presentan deformados, en vias de sustitucion por tejido de granu-
lacion.

Diagnoéstico:  Reticuloendotelitis  granulomatosa difusa con focos de ne-
crosis. Hipoplasia de la pulpa blanca. Toxoplasmosis.

Caso N 4:

Presenta una difusa hiperplasia reticular con zonas de necrosis de aspecto
granular acidéfilo (fig. 17); hay también muchas células cargadas de hemo-
siderina y una congestién difusa; en las zonas necréticas y en células fuera de
ellas se encuentran gran cantidad de parasitos (fig. 18).

Diagnéstico: Esplenitis con hiperplasia reticuloendotelial y necrosis con
actividad macrofagica toxoplasmica.

Hicapo

Caso N° 1:

El parénquima hepitico presenta alteraciones difusas de tipo albuminoideo
microvacuolar en el citoplasma, a veces de tipo adiposo (fig. 19); se encuentran
ademas numerosas zonas de necrosis tanto en el lobulillo como en los espacios por-
tales; la necrosis es de tipo desintegrativo total con residuo granular de tipo cro-
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matinico y coagulacién citoplasmatica. En los alrededores de los vasos se encuen-
tra infiltracién linfocitaria difusa, macréfagos con parasitos (figs. 20 y 21), y
congestion arteriosa y capilar. En el espesor de la capsula de Glisson hay gran
cantidad de parédsitos (fig. 22).

Diagnéstico: Hepatosis albuminoidea con necrosis focales. Infiltracién
perivascular. Congestién. Toxoplasmosis.

Caso N° 2:

Las células hepaticas presentan metamorfosis albuminoidea, a veces con
vacuolizaciéon. Se encuentran también numerosas células de tipo linfocitario con
algunos histiocitos y monocitos. En los espacios porta hay zonas de congestion
(fig. 23). En la cipsula de Glisson y en las células reticuloendoteliales se en-
cuentran gran cantidad de toxoplasmas (figs. 24 y 25).

Diagnéstico: Hepatitis linfomonocitaria con componente hepatésico de
tipo albuminoideo. Toxoplasmosis.

Caso N° 3:

Alrededor de los vasos portales y arteriolares se encuentran numerosos
focos inflamatorios de tipo microgranulomatoso; también hay un infiltrado di-
fuso entre las células hepaticas y algunos focos necréticos (fig. 26) en los cuales
hay también edema, y en esos casos, gran cantidad de parasitos. En el limite de
los 16bulos hepaticos se ha acumulado una gran cantidad de fibrina, en cuyas
redes se pueden apreciar enormes cantidades de parasitos (figs. 27 y 28). Las
células hepaticas son muy vacuolizadas, con aspecto de metamorfosis albuminoidea
adiposa inicial. La cipsula de Glisson es muy edematosa y contiene en su es-
pesor gran cantidad de toxoplasmas. Hay también congestion arteriolar y capilar.

Diagnéstico: - Hepatitis aguda, a veces con necrosis focal. Metamorfosis
albuminoidea adiposa de las células hepaticas. Toxoplasmosis.

Caso N¢ 4:

Los hepatones presentan células con metamorfosis vacuolar; los nicleos de
las células son muy polimorfos por procesos de metamorfosis nuclear. En el in-
tersticio hay infiltracién linfocitaria difusa; en la parte subcapsular y capsular,
los parasitos son muy abundantes, presentindose ademas focos de necrosis grave
del parénquima hepitico en las cuales se observan algunos parasitos (fig. 29).

Diagnéstico: Hepatosis adipo-necrética, a veces hemorragica. Infiltracion
intersticial linfocitaria. Toxoplasmosis.

MiocARrDIO

Caso N° 1:

Edema generalizado; algunas células miocardicas presentan un citoplasma
mas eosinéfilo, con aspecto homogéneo no pudiéndose evidenciar los campos de
Conheim que se observan en las fibras normales.
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Diagndstico: Necrobiosis celular con homogeneizacion de tipo coagulativo.
Toxicosis grave de la fibra miocardica.

Caso N° 2:

Se encuentran zonas de homogeneizacién citoplasmatica e intensa acidofilia;
algunos nucleos paracen metamorfésicos, si bien no llegan a la picnosis.
Diagndstico: Miocardosis toxica parcelar.

Caso N° 3:

Infiltracién difusa y microgranulomatosa con metamorfosis albuminoidea
de algunas fibras miocardicas cuyo citoplasma es a veces homogéneo (fig. 30).

Diagnéstico: Miocarditis, a veces microgranulomatosa, con miocardosis al-
buminoidea.

Caso N© 4:

El dibujo miofibrilar es normal, pero hay un moderado edema intersticial.
Algunas miofibrillas son eosinéfilas como en los procesos de gelificacion proteica.
Diagndstico: Edema y miocardosis.

PuLMON

Caso Ne¢ 1:
Congestién de los vasos arteriosos; zonas de atelectasia.

Caso No 2:

El tejido pulmonar se encuentra congestionado sobre todo a nivel de los
capilares interalveolares y las arteriolas interlobulares (fig. 31). En una arteria
se encontrd un coigulo blanco, parecido a un coidgulo preagénico.

Caso N» 3:
Moderada congestién de los capilares septales e infiltrado inflamatorio
alrededor de los linfaticos peribronquiales (fig. 32).

Caso Nv 4:

Congestion interalveolar.

CEREBRO

Sélo en el primero y segundo caso se presenté un moderado edema, siendo
normal en los dos ultimos.

LOTE N* 2

Los cuatro cobayos que componen este lote murieron de la siguiente ma-
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nera: los dos primeros, seis dias después de inoculados, presentando gran can-
tidad de exudado seroso en la cavidad peritoneal, perihepatitis fibrinosa leve y
ligera cianosis de las visceras abdominales. Los dos cobayos restantes fueron sa-
crificados en la cimara de gases 56 dias después de inoculados, no observindose
en ellos lesiones macroscépicas.

Examen histoldgico
RINON

Caso N° 1:

La cortical presenta alrededor de los glomérulos y de los tabulos contor-
neados, pero sobre todo alrededor de las arteriolas aferentes y los vasos de ma-
yor calibre, infiltracién de elementos de tipo linfo-histiocitario. A nivel de los
glomérulos se observa un moderado espesamiento de la membrana basal capilar
y congestion asociada a discreto aumento de los elementos de tipo endotelial mono-
citico. El epitelio de los tabulos presenta intensa vacuolizacién y granulosidad
con reduccién del lumen, en algunos casos con desaparecimiento del nucleo. En
el lumen de los tibulos del nefrén distal hay material albuminoideo de tipo hia-
lino microgranuloso (fig. 33). En la pared de la cipsula renal se encuentran
algunos parasitos (fig. 34).

Diagnéstico: Nefritis intersticial microgranulomatosa. Probable glomeru-
losis membranosa inicial. Tubulonefrosis albuminoidea vacuolar. Cilindruria ma-
siva. Toxoplasmosis.

Caso Ne° 2:

En la cortical se puede observar apreciable congestién arteriolar, sobre
todo de las arterias interlobulares (fig. 35) a nivel de la arteriola aferente alre-
dedor de las cuales hay precipitaciones de hemosiderina granular. Los tabulos
contorneados de primer orden presentan tubulo-necrosis de tipo toxico, es decir,
con conservacion de la membrana basal, pero con metamorfosis albuminoidea
grasosa; el lumen estd estrechado y hay detritos amorfos proteicos. En los glo-
mérulos se aprecia una moderada reaccién proliferativa de tipo endotelial e his-
tiocitario con moderada isquemia glomerular. La membrana basal de los capilares
glomerulares es ligeramente mas evidente en algunos casos; las células endote-
liales en algunos glomérulos son tumefactas y edematosas con un gran ntcleo
vesiculoso de tipo endotelioblasto. En las células epiteliales de la capsula de
Bowman hay cierto grado de tumefaccion; otros glomérulos al contrario, presentan
tumefaccién de la red mirabilis. En algunos glomérulos se observan granulos de
hemosiderina amorfa. .

Diagnoéstico: Glomerulitis proliferativa inicial. Tubulonefrosis lipoproteica

de mecanismo toxico. Congestion de las arteriolas interlobulares y aferentes. Te-
saurosis pigmentaria hemosiderinica.
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Caso N° 3:

En la costical, a nivel del nefrén proximal, se encuentra una tabulonefro-
sis albuminoidea adiposa con dilatacién micronefrohidrdsica. Los glomérulos pre-
sentan una proliferacion parcelar de los endotelios y de los histiocitos con rela-
tiva isquemia (forma intracapilar de la glomerulitis proliferativa); a veces se ob-
serva reduccion del glomérulo con aumento relativo de la cipsula de Bowman, en
la cual hay una moderada reaccién inflamatoria. En algunos glomérulos se ob-
servan sinequias glomérulo-capsulares y tendencia a la lobulacién (fig. 36). La
arteria aferente presenta hiperplasia y tumefaccion endotelial. Aun se observan
signos de una glomerulitis proliferativa intercapilar con deformacién mas o me-
nos evidente del glomérulo; en algunos de ellos se observa engrosamiento y ho-
mogeneizacion de la membrana basal. La parte medular presenta hipotrofia de
las células tubulares; nefrén proximal con aspecto de isquemia cronica. En el in-
tersticio se nota un aumento de las células histiocitarias.

Diagnéstico: Glomerulitis proliferativa subaguda intracapilar. Tbulonefro-
sis metamorfésica lipoproteica del nefrén proximal. Hipotrofia con micronefro-
hidrosis del nefrén distal. Infiltrado microgranulomatoso intersticial.

Caso N¢ 4:

Ea la cortical se observan los tabulos del nefrén proximal con nefrosis
de tipo albuminoideo, estrechamiento del lumen y citoplasma granuloso de grado
moderado. Hay dilatacién tanto de las arteriolas interlobulares como de las afe-
rentes. Los glomérulos presentan una hiperplasia endotelial intraglomerular con
isquemia relativa, moderada lobulacién de las asas y reduccion de volumen; algu-
nos de ellos presentan sinequias glomérulo-capsulares con reaccién proliferativa
en la hoja parietal de la cipsula de Bowman. En la parte medular, los tibulos son
dilatados e hipotréficos con congestién de la red arteriosa peritubular.

Diagnoéstico:  Glomerulitis subaguda intracapilar y a veces extracapilar
con thbulonefrosis metamorfésica albuminoidea del nefrén proximal. Hipotrofia
y dilatacién del nefrén distal.

Bazo

Caso N° 1:

Aumento difuso’ del reticulo con hipoplasia del componente linfocitario.
En la médula roja se encuentran algunos pseudoquistes cuyo interior esta lleno
de toxoplasmas (figs. 37 y 38).

Diagnoéstico: Hiperplasia reticular difusa. Toxoplasmosis.

Caso N° 2: -

A nivel de la pulpa roja se aprecia una importante proliferacion reticulo-
endotelial con zonas focales de tipo granulomatoso necrético. La hemosiderina
es muy abundante. La pulpa blanca presenta hiperplasia reticular, escasos linfo-
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citos pero 30 hay necrosis; ocasionalmente se encuentran pseudoquistes en esta
zona (fig. 39).

Diagndstico: Esplenitis granulomatosa necrética de tipo reticuloendotelitis
granulomatosa. Toxoplasmosis.

N

Caso N* 3:

En la pulpa blanca se observa un aumento notable de células reticulares y
fibroblastos, con tendencia a la formaciéon de granulomas cicatriciales; hemoside-
rina muy abundante (fig. 40); los corptsculos de Malpighi presentan también
un aumento notable del reticulo con tendencia a la formacién granulomatosa cré-
nica con evolucién inicial fibroblastica.

Diagnoéstico: Esplenitis granulomatosa en evolucién cicatricial.

Caso Ne 4:

La pulpa blanca presenta aumento notable del reticulo y algunas zonas
de necrosis; a veces se observan algunos fibroblastos; a nivel de los corpasculos
de Malpighi hay aumento de la pulpa blanca con tendencia a asumir formas alat-
gadas de tipo fibroblastico. Importante es el depésito de hemosiderina en los
macrofagos.

Diagnéstico: Esplenitis granulomatosa, parcialmente necrética y cicatricial

Hicapo

Caso N° 1:

Lobulillos un poco borrosos con citoplasma celular moderadamente turbio.
Intersticio portal y centrolobulillar con infiltrado microgranulomatoso linfo-histio-
citario. En la zona sub-capsular el infiltrado es més intenso observindose en al-
gunas partes zonas que evolucionan hacia la necrosis (fig. 41); la cipsula de
Glisson y algunas zonas subcapsulares estin muy infiltradas por toxoplasmas.

Diagnéstico: Hepatitis intersticial granulomatosa. Toxoplasmosis.

Caso Ne 2:

El dibujo lobulillar generalmente esti conservado, pero en los espacios
portales y también en las trabéculas se encuentran infiltrados linfocitarios con
notable congestion de la vena centrolobulillar. Las células hepaticas presentan
cierto grado de metamorfosis, aparentemente albuminoidea. En algunos lugares
hay necrosis celular. A nivel del espacio subcapsular los fenémenos necréticos
son mas evidentes, con alteracion de la estructura lobulillar, habiendo ademis
numerosas células hepiticas con homogeneizacion citoplasmatica acidofila, picnosis
nuclear y cariorrexis; en esta zona hay gran cantidad de pardsitos (fig. 42).

Diagnéstico: Hepatosis de tipo metamorfdsico albuminoideo cos necrosis
parcelar. Infiltracion linfocitaria. Congestion y edema. Toxoplasmosis.

Caso N° 3:

Las células hepiticas presentan grandes alteraciones metamorfosicas lipo-
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proteicas, por lo cual el citoplasma es granuloso vacuolizado y se tifie mal; en la
red capilar se aprecia notable congestion con evidenciacién de las células de
Kupffer que aparecen en gran cantidad. Congestion intensa de los vasos arteriosos.

Diagnéstico: Hepatosis metamorfésica lipoproteica con evidenciacion de
la red capilar y de las células de Kupffer. Congestion.

Caso N° 4:

Dibujo lobulillar un poco confuso con congestién arteriolocapilar y un
tenue infiltrado linfocitario. Algunas arteriolas presentan pared hialinizada e
hiperplasia endotelial con células tumefactas y anchas.

Las células hepaticas presentan varios grados de metamorfosis. En algunos
espacios de Kiernan, sobre todo alrededor de las arteriolas, hay granulomas de
tipo histiocitario reticular.

Diagnéstico: Hepatitis intersticial granulomatosa. Granulomatosis reticulo-
histiocitaria perivascular con hepatosis metamorfdsica albuminoidea difusa. Con-
gestién. Hialinosis arteriolar.

MiocaRDIO

Caso Ne° 1:

Pequefios infiltrados perivasculares e intersticiales de tipo linfo-histioci-
taric. Algunas células miocardicas presentan metamorfosis albuminoidea de tipo
coagulativo con hiper-eosinofilia.

Diagnéstico: Miocarditis microgranulomatosa con miocardosis albuminoi-
dea parcelar.

Caso Nv 2:

Edema de las fibras con aspecto granuloso de las miofibrillas. Se encuen-
tran algunas células con el citoplasma homogéneo y eosindfilo. Infiltrado linfo-
citario difuso.

Diagnoéstico: Miocardosis albuminoidea con pequefias zonas de homoge-
neizacidén eosinofilica; miocarditis linfocitaria difusa concomitante.

Caso N° 3:
Edema de las fibras con disminucién de la estriacidn transversal y longi-

tudinal.

Caso N° 4:

Congestién de los vasos y edema intersticial; las fibras presentan la estria-
cién un poco borrosa.
PuLMON

Caso N° 1:

Moderada congestién interalveolar. Hay una zona en la cual hay peque-
fios focos alveoliticos con infiltrado periarteriolar, interalveolar e intraalveolar.
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Diagnéstico: Pequenos focos de bronconeumonia hemorrigica no puru-
lenta.

Caso Ne 2:

El parénquima pulmonar presenta congestién total y focos de bronconeumo-
nitis hemorragica con exudado endoalveolar formado en su mayor parte por glo-
bulos rojos, y en algunos lugares por histiocitos (alveolitis histiocitaria). Alrede-
dor de los vasos, arteriolas y capilares, hay violenta proliferacion de elementos
histiales (histiocitos, algunas células plasmadticas y numerosos eosinéfilos). En los
espacios interalveolares hay algunos macréfagos que contienen toxoplasmas (fig.
43). Hay ademds congestion interalveolar y edema.

Diagndstico: Alveolitis parcelar. Broncoalveolitis hemorragica histiocitaria.
Arteriolitis granulomatosa. Congestién y edema. Toxoplasmosis.

Caso N 3:

Congestién total del parénquima con hemosiderosis interalveolar. El cua-
dro miés evidente estd representado por un infiltrado de tipo granulomatoso con
fibroblastos alrededor de los vasos, que llega a veces a la adventicia y a la tanica
media de los més pequefos, en los cuales hay en ocasiones pequefias trombosis.

Diagnoéstico:  Peri-meso-endoarteritis  granulomatosa con microtrombosis.
Congestion.

Caso N° 4:

El parénquima pulmonar presenta congestion generalizada, pero sobre
todo fendémenos arteriticos que se presentan en forma de una periarteritis tifica
o bien granulomatosa, llegindose hasta obtener un cuadro de escleria arteriosa
obliterante de tipo fibrohialino.

Diagnéstico: Periarteritis granulomatosa reticulo-histiocitaria que llega
hasta la escleria arteriosa obliterante. Congestion.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Del tejido nervioso se examinaron en este lote el cerebro y el cerebelo,
no encontrandose en ningin caso lesiones de importancia.

LOTE N® 3

Las cuatro ratas blancas que componen este lote fueron sacrificadas de la
siguiente manera: las dos primeras se colocaron en la cimara de gases 22 dias
después de la inoculacién, no encontrindose en la autopsia lesiones de impor-
tancia. Las dos restantes se sacrificaron 56 dias después de la inoculacién, en-
contrindose en el caso N 4 los pulmones ocupados en su tercera patte por
pequeiios abscesos en cuyo interior se noté la presencia de exudado purulento
cremoso (fig. 44). En el borde de uno de los lébulos hepiticos de este mismo
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caso se encontré un quiste de 4 mm. de didmetro identificado posteriormente
cemo Cysticercus fascrolaris,

Examen Histolégico

RiNON

Caso Ne¢ 1:

La cortical presenta los tabulos del nefrén proximal con metamorfosis
lipoproteica, estrechamiento y presencia de material granuloso en el lumen. Los
glomérulos presentan tendencia a la lobulacion con moderada hipernucleosis
histial y relativa isquemia; en algunos lugares se observa reducciéon del volumen
glomerular y periglomerulitis histiocitaria alrededor de la cipsula de Bowman,
cuyas hojas, parietal y visceral presentan edema celular con ensanchamiento y
tendencia a la proliferacion. Congestion de la arteriola aferente de grado mo-
derado. Dilatacion con discreta hipotrofia tubular de la nefrona distal.

Diagndstico: Glomerulitis proliferativa intracapilar. Tubulonefrosis lipo-
proteica. Congestion preglomerular.

Caso N9 2:

Tubulonefrosis cortical del nefrén proximal; hialinosis de algunas arte-
riolas interlobulares; algunos glomérulos presentan congestién con moderado es-
pesamiento de la membrana basal capilar y tendencia proliferativa de los endo-
telios y del mesoangio. En algunos glomérulos se observan sinequias glomé-
rulo-capsulares muy evidentes. Congestion generalizada sin localizacién preglo-
merular importante. En algunos casos la membrana basal de la cépsula de
Bowman es bastante evidente presentado homogeneizacién y espesamiento.

Diagnoéstico: Glomerulosis de tipo membranoso con moderada prolifera-
cion endotelial. Tubulonefrosis lipoproteica.

Caso N° 3:

La cortical presenta tubulonefrosis albuminoidea con estrechez del lumen
y presencia de material granular en el interior del mismo. Congestion de las ar-
teriolas interlobulares y aferentes. Los glomérulos presentan hipernucleosis de
grado moderado con engrosamiento y homogeneizacién de la capsula de Bow-
man. Hay tendencia a la hialinosis de las paredes arteriolares con depésitos intra-
parietales de hemosiderina granular. La parte medular presenta hipotrofia con
dilatacién tubular.

Diagnéstico:  Tubulonefrosis albuminoidea con moderada glomerulitis
proliferativa. Hialinosis y congestion arteriolar.

Caso N° 4:

Tubulonefrosis proximal moderada en la cortical. Congestién intersticial
y glomerular muy intensa. Cilindros hialino-granulosos en la nefrona distal. He-
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mosiderosis generalizada. Hialinosis de las arteriolas interlobulares con trom-
bosis.
Diagnostico: Tubulonefrosis de mecanismo téxico. Congestion.

Bazo

Caso Ne° 1:

La pulpa roja presenta hiperplasia reticular con algunas zonas hemorra-
gicas. Los macrofagos presentan en el citoplasma hemosiderosis granular amor-
fa. Existen algunas zonas de necrosis en las que no se observan macréfagos con
hemosiderina. Los foliculos linfaticos presentan hiperplasia de los elementos
linforreticulares.

Diagnéstico: Esplenitis granulomatosa reticulo-histiocitaria hemorragica.
Hemosiderosis.

Caso N° 2:

Hiperplasia reticular importante de la pulpa roja con congestién intensa
pero sin hemosiderosis. Hipotrofia de los foliculos linfaticos.

Diagnéstico: Esplenitis reticular granulomatosa.

Caso N° 3:

La pulpa roja presenta hiperplasia reticular y pequefias cicatrices de tipo
fibroblastico fibrocitario. Hipotrofia de la pulpa blanca.

Diagnéstico: Esplenitis crénica granulomatosa.

Caso N° 4:

Hiperplasia reticular de la pulpa roja, congestion y hemosiderosis. Hay
también hiperplasia reticular de los foliculos linfaticos con hialinosis de la arte-
riola centrolobulillar.

Diagndstico: Esplenitis subaguda granulomatosa reticular.

Hicapo

Caso N° 1:

Intensa congestion arteriosa y capilar en las trabéculas con hipotrofia y
metamorfosis de tipo albuminoideo de las células hepaticas; existe ademds un
infiltrado difuso de linfocitos. El dibujo lobulillar no esta perdido.

Diagnéstico: Hepatosis albuminoidea. Infiltracién linfocitaria difusa. Con-
gestion.

Caso N° 2:
Congestion arteriolo-capilar intensa con infiltracion linfocitaria difusa y
hemosiderosis generalizada. Las células hepaticas presentan metamorfosis albu-
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minoideo-adiposa que llega hasta la necrosis en las zonas subcapsulares.
Diagnodstico: Hepeatosis grave lipoproteica. Infiltracién linfocitaria difu-
sa. Congestion.

Caso N°

Dibujo lobulillar conservado. Congestién intensa arteriolo-capilar. Las cé-
lulas hepaticas presentan una moderada metamorfosis albuminoidea que llega has-
ta la necrosis en la zona subcapsular, en donde hay zonas de homogeneizacién
eosinéfila con fragmentos nucleares esparcidos.

Diagnéstico: Hepatosis lipoproteica con necrosis focal subcapsular. Con-
gestion.

Caso N° 4

Congestién grave arteriolo-capilar con metamorfosis albuminoidea de las
<élulas hepaticas. Pequefos infiltrados linfocitarios perivasculares. En uno de los
vértices del corte se aprecia una cavidad quistica conteniendo un parasito iden-
tificado como Cysticercus fasciolaris (figs. 45 y 46).

Diagnoéstico: Hepatosis albuminoidea. Congestion.

MiIocARDIO

Caso N° 1

Las miofibrillas presentan el citoplasma un poco homogeneizado y dis-
crémico. Probable miocardosis albuminoidea.

Caso N° 2

Miocardio edematoso.

Caso N° 3:

Tendencia a la homogeneizaciéon de las células miocardicas y pérdida de
la estriacién. Miocardosis.

Caso N¢ 4

Infiltracién linfocitaria difusa. Metamorfosis albuminoidea citoplasmatica
con desapariciéon de la estriacion transversal. Congestién y hialinosis de las arte-
rias de calibre mediano.

Diagnéstico: Miocardosis albuminoidea con hialinosis arterial. Infiltracién
linfocitaria difusa.

PuLMON

Caso N° 1

Pequefios focos inflamatorios en algunos de los tabiques interalveolares.
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Caso N¢ 2:

En algunos tabiques interalveolares se encuentran pequefios focos inflama-
torios formados por elementos mononucleares.

Caso N° 3:

Sin lesiones.

Caso N° 4:

A nivel del bronquio se aprecia un exudado formado por elementos poli-
nucleares (fig. 47), alrededor del cual hay algunas formaciones granulomatosas en
las que también se aprecia formacién purulenta. Alrededor de los abscesos hay
un tejido de granulacion formado por histiocitos, plasmacélulas y reticulocitos
mezclados con polinucleares y gran cantidad de células espumosas histiocitarias
(fig. 48). En otros lugares hay granulomas sin fluidificacién purulenta pero con
tejido granulomatoso reticuloendotelial; se observan también algunos polimor-
fonucleares. Los granulomas tienen una disposicién en el parénquima muy simi-
lar a tubérculos miliares.

Driagnodstico: Neumonitis granulomatosa de tipo miliar peribronquial con
abscesos dentro de algunos de los granulomas.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El cerebro y el cerebelo fueron examinados histolégicamente en cada una
de las ratas que forman este grupo, no encontrandose en ningun caso alteraciones.

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

En primer lugar, queremos destacar el hecho de que no todos los ani-
males inoculados murieron a causa de la enfermedad, sino que algunos de ellos
fueron sacrificados, lo cual no significa que posteriormente no pudieran haber
muerto de toxoplasmosis.

En el lote N° 1, los cuatro ratones blancos inoculados con 100.000 para-
sitos, murieron casi simultineamente al sexto dia, hecho que habiamos obser-
vado regularmente durante mis de un afio en el mantenimiento de nuestra cepa
en el laboratorio; es curioso que, a pesar de haber rebajado la dosis inoculada
desde 8.000.000 aproximadamente, hasta 100.000 toxoplasmas, la muerte se pre-
senté en el mismo plazo; por otra parte, las lesiones observadas en la autopsia
eran las mismas que las presentadas por los ratones utilizados en la conservacion
de la cepa, es decir, exudado peritoneal serofibrinoso muy rico en pardsitos y cia-
nosis de las visceras abdominales; esta observacién nos ha hecho pensar que en
limites altos, las diferencias de dosis no tienen gran efecto en el curso de la
enfermedad.
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En el lote N° 2, dos cobayos murieron, al igual que los ratones, al sexto
dia después de la inoculacién, presentando también cianosis de las visceras ab-
dominales y exudado seroso; este exudado es probablemente muy rico en fibri-
négeno ya que alrededor del higado de los cobayos se organizé una pequeia red
de fibrina, dando un cuadro de perihepatitis.

Estos seis animales que hemos mencionado, los consideramos como ca-
sos agudos; los casos 3 y 4 del lote de los cobayos y las cuatro ratas blancas que
componen el lote N° 3, lograron sobrevivir el periodo agudo, entrando en una
fase subaguda o crénica. Los casos 1 y 2 del lote de las ratas se sacrificaron 22
dias después de la inoculacion, y los restantes, cobayos y ratas, a los 56 dias. En
la rata 4 se encontrd un quiste hepatico subcapsular perteneciente a Cysticercus
fasciolaris; otro hallazgo importante en este’ mismo animal fue la presencia de
pequeios abscesos pulmonares con exudado cremoso.

El comentario de los hallazgos histolégicos lo haremos por 6rganos, di-
vidiendo los animales en dos grandes grupos: casos agudos y casos subagudos o
crénicos.

RINON

En los casos agudos, el rinén presentd lesiones muy semejantes en todos
los animales; el cuadro histopatolégico renal es el producido por accién téxica;
no podemos decir sin embargo si la lesién primaria es glomerular o tubular, ya
que ambos presentan considerables alteraciones. Llama especialmente la atencidn
la congestion intensa de la arteriola aferente y el fendmeno isquémico del glomé-
rulo; se observa ademas infiltracion reactiva alrededor de la congestién preglo-
merular, lo que podria explicarse por la filtracion de - materiales téxicos en la
vecindad. Otro cuadro importante es la lesion metamorfésica presentada por las
células de los tbulos; en algunos casos la lesién se extiende hasta los nicleos que
aparecen picnéticos o en vias de desintegracion. El intersticio presenta reaccidn
linfocitaria difusa, en ocasiones bastante intensa. En los tabulos rectos de la
nefrona distal se encuentran con frecuencia cilindros hialinos. Los parisitos se
presentaron en todos los casos excepto en el cobayo 2; el hallazgo de pseudoquis-
tes a diferentes alturas de los tibulos renales es de suma importancia, ya que esto
significa que posteriormente van a ser eliminados en la orina, siendo ésta por
lo tanto un material infestante. En el ratén 2 la localizacién de los parasitos fue
mis alta ya que se los encontré en el glomérulo. D gran interés nos ha pare-
cido la presencia de una .membrana pseudoquistica demostrada mediante la colo-
racién con carbonato de plata. La presencia de esta membrana pseudoquistica ar-
gentdfila habia sido ya sefialada por RODHAIN y GERBZOFF (7) y por FRENKEL
(4); los primeros lograron colorearla por el método de Rio Hortega-Kanzler y
Frenkel con carbonato de plata, segin la técnica de 'Wilders; nosotros hemos uti-
lizado la técnica de Laidlaw para coloracién de reticulo (6). En el ratén 1 no se
encontraron toxoplasmas en el tibulo ni en el glomérulo, pero se los en-
contré en el espesor de la cipsula renal. De los dos cobayos que hemos in-
cluido en este grupo, s6lo en el primero se observaron parasitos localizados en la
capsula.
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En el grupo considerado como casos subagudos o crénicos, los hallazgos
anatomapatolégicos son el resultado de la evolucion de un periodo agudo, de tal
manera que los animales que sobrevivieron la crisis inicial desarrollaron procesos
en los cuales la reaccién es mas proliferativa que exudativa. Los fenémenos me-
tamorfdsicos se presentan en todos los casos afectando las células de los tabulos.
En algunos animales se observa hipotrofia de la nefrona distal. Los fenémenos
congestivos son bastante frecuentes, no observindose, en general, una localiza-
cién preglomelular; en muy pocas ocasiones se observé hialinosis arteriolar.

Bazo

En los casos agudos se presenté aumento grande del componente reticulo-
endotelial, con disminucién de la pulpa blanca y desaparicion de la estructura
tipica de los foliculos de Malpighi. La pulpa roja aparece muy congestionada,
observandose en ocasiones gran cantidad de células cargadas de hemosiderina gra-
nular. Los parisitos se encontraron en todos los animales que componen este
grupo; se los observa la mayoria de las veces en forma endocelular y en rela-
cién o no con violentas zonas de necrosis de aspecto acidéfilo y gran cantidad de
detritos celulares.

En el segundo grupo (subagudos o crénicos) la proliferaciéon reticulo-
endotelial fue igualmente evidente pero las zonas de necrosis estin en franco pe-
riodo de cicatrizacién. En ninguno de estos casos se encontraron parasitos.

HicApo

Los fenémenos metamorfésicos fueron constantes y de bastante intensi-
dad en los casos agudos; la mayoria de las células hepaticas tienen el citoplasma
vacuolizado y en algunas ocasiones los nucleos presentan fendémenos desintegra-
tivos. En los espacios portales se observa intensa congestion y reaccién inflama-
toria en la vecindad, hecho que podria atribuirse a la filtracion de material to-
xico. En todos los animales de este grupo se encontraron los parasitos, localizados
con mucho mayor frecuencia hacia la periferia del 6rgano; muchas veces se los
encuentra en la vecindad de zonas de necrosis, alrededor de las cuales hay gene-
ralmente infiltracion de tipo linfoplasmocelular; en ocasiones se observan forma-
ciones microgranulomatosas. Nos llamé especialmente la atencién la presencia de
enormes cantidades de parasitos en el espesor-de la capsula de Glisson y en los
espacios subcapsulares; los toxoplasmas encontrados en estas regiones son la ma-
yoria de las veces libres. El hecho de haber encontrado estas grandes infiltracio-
nes parasitarias en estas zonas, nos ha sugerido la idea de que la forma de in-
vasién en este caso sea a través de la capsula, ya que ésta, esta banada por el
el exudado peritoneal, muy rico en parasitos, producido por la infeccién toxo-
pldsmica; por otra pa:te esta la mayor frecuencia con que se encuentran zonas
de necrosis y toxoplasmas hacia la periferia del 6rgano como mencionabamos al
principio. En los cobayos, la cipsula hepética se encuentra notablemente aumen-
tada de espesor debido a la perihepatitis producida por la organizacién de la
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fibrina en su superficie; en el ratén 3 el exudado fibrinoso depositado entre los
lébulos hepaticos llegd a soldarlos completamente, y e¢n las redes de fibrina se
encontraron grandes cantidades de pardsitos.

En los casos subagudos o crénicos no se pudieron evidenciar los para-
sitos ni en la cipsula ni en el interior del érgano. Los fenémenos metamorfé-
sicos fueron constantes, asi como la presencia de una infiltracién difusa, y en
algunos casos microgranulomatosa. Los cuadros congestivos se presentaron con
bastante intensidad. En la rata 4 se encontrd un quiste subcapsular perteneciente
a Cysticercus fasciolaris,

MIOCARDIO

En ningln caso se encontraron parasitos en este 6rgano. La lesién miocér-
dica principal es de tipo patdsico; algunas fibras presentan fendémenos de tipo
coagulativo con homogeneizacion eosinofilica, cuadro que se observé con mayor
intensidad en los casos agudos. En algunas ocasiones se encuentra un infiltrado
linfocitario intersticial que no llega a adquirir la forma de una miocarditis de
importancia. Las fibras presentan una ligera disminuciéon de la estriacién trans-
versal y longitudinal, principalmente en los casos crénicos.

PuLMON

Los fendémenos congestivos interalveolares se observaron en todos los ani-
males. En algunos casos, sobre todo en los cobayos hay lesiones de tipo bronco-
neumoénico de mediana intensidad, en un caso en relacion con parésitos. En ia
rata 4 se observa un exudado purulento alrededor del cual, en algunas ocasio-
nes se encuentra tejido de granulacién. Muchas veces se presenta fluidificacion
de la parte central de pequenos granulomas formados por histiocitos, plasmacé-
lulas y reticulocitos; sin embargo, creemos que estas formaciones no tienen nin-
guna relacién con la toxoplasmosis, por el tipo de la lesidn, por lo que lo he-
mos considerado como un proceso inespecifico.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

En el tejido nervioso no nos fue posible evidenciar lesiones exudativas ni
proliferativas. Los parasitos formando pseudoquistes tipicos, como se les encuen-
tra con frecuencia en estos territorios, tampoco fueron observados.

Resumiendo, podemos decir que del estudio histopatolégico que hemos
realizado, se desprende que aquellos animales que sucumben durante el periodo
agudo de la enfermedad, presentan lesiones que son evidentemente tdxicas; los
cambios mas graves se presentan a nivel de los parénquimas (renal, hepatico mio-
cardico, etc.), en forma de metamorfosis,- con evidenciaciéon de compléjos lipo-
proteicos, resultado de la accidén de una fuerte toxina sobre el protoplasma; en
las estructuras mesenquimovasculares (glomérulo renal, espacio de Disse, pulpa
esplénica, arbol arterioso en general), se presentan fenémenos congestivos de tipo
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vaso-paralitico, exudacion y proliferacion de las células propias del tejido con-
juntivo. Es indiscutible que estos cuadros son el resultado de la accién de una toxina
de accion lenta; los resultados obtenidos por VARELA, RocH y VAzQusz (10)
eliminan la posibilidad de que el toxoplasma produzca una toxina (toxotoxina)
de accién letal inmediata al inyectarla por via endovenosa. La accion de esa
toxina produciria la muerte entre el 5° y el 6° dia después de la inoculacién
en los ratones y algunas veces en los cobayos, como ha sucedido en nuestro lote.
Las ratas parecen ser bastante mas resistentes a la accién toxica.

Si los animales sobreviven el periodo agudo, las lesiones al principio son
siempre orientadas hacia una parenquimatosis polivisceral, pero al mismo tiempo,
a nivel de los tejidos mesenquimovasculares la respuesta proliferativa reticulo-
endotelial predomina absolutamente sobre los fendmenos exudativos. Las zonas de
necrosis van evolucionando hacia la fibrosis; este estado lo hemos denominado
subagudo o crénico.

Queremos subrayar el hecho de que en ninguno de los casos comprendi-
dos en este ultimo grupo pudimos encontrar parasitos; es prcbable que la res-
puesta inmunitaria sea lo suficientemente fuerte como para eliminar la mayorfa
de los toxoplasmas. Probablemente los organismos que sobreviven, con el tiempo
van a provocar lesiones granulomatosas en el sistema nervioso y cardiovascular
principalmente, lo que al cabo de algunos meses determina la muerte del animal.

RESUMEN

Los autores hacen un estudio de las lesiones producidas en los animales
de laboratorio por la cepa costarricense de Toxoplasma gondii llamada “La Es-
peranza”, nombre del caserio de donde procede, y que se mantiene por medio
de pasajes en ratones. El trabajo se hizo selecionando lotes de cuatro animales
de ratones blancos, ratas blancas y cobayos, criados en el laboratorio durante varias
generaciones, para garantizar su salud; estos lotes fueron inoculados con dosis
de 100.000, 200.000 y 300.000 parasitos por animal, respectivamente. De estos
animales, unos murieron a causa de la enfermedad y otros se sacrificaron en la
camara de gases, pero en todos los casos se practic la autopsia y los 6rganos asi
recogidos (rifién, bazo, higado, pulmén, miocardio y encéfalo), fuercn fijados
en formol al 10 % y luego incluidos en parafina. Los cortes obtenidos fueron
tenidos, tanto con los métodos de rutina, como mediante técnicas especiales.

En el analisis de'los resultados se destacan algunos hechos de interés: los
ratones blancos son muy susceptibles a la toxoplasmosis; mueren regularmente en
seis dias, cosa que ya habiamos observado en el mantenimiento de la cepa. En
el lote de los cobayos, dos murieron espontineamente al mismo tiempo que los
ratones y dos fueron sacrificados posteriormente. Las ratas. se mostraron bastante
resistentes, por lo que fue necesario sacrificarlas al cabo de un tiempo conve-
niente,

El examen histologico también permitié hacer algunas observaciones de
importancia: de acuerdo con las lesiones encontradas se ha dividido a los ani-
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males en dos grupos: los casos agudos que son los que presentaron fenémenos
patésicos a nivel de los parénquimas y reaccién predominantemente exudativa en
las estructuras mesénquimovasculares; en los casos clasificados como sub-agudos
o crénicos persisten las parenquimatosis, pero la reaccién proliferativa reticulo-
endotelial predomina sobre la exudativa. El hallazgo de pseudoquistes en el lumen
de los tabulos renales se ha considerado de mucha importancia, ya que esto con-
dicionaria la infectividad de la orina. Otro hecho importante fue la presencia
de una membrana pseudoquistica argentéfila, lo que compruepa la opinién de
otros autores.

SUMMARY

A study is presented of lesions caused on laboratory animals by the
Costa Rican strain of Toxoplasma gondii known as “La Esperanza” after the
area where it was found, and which is kept alive in mice. Lots of four whitc
mice, white rats, and guinea pigs were used, from stocks raised in the laboratory
for several generations to insure their health.

Each mouse was given an inoculation of 100,000 patasites; each rat,
200,000, and each guinea pig 300,000. Some of the inoculated animals died
from the infection, the rest were killed in a gas chamber. In all cases autopsies
were made and organs (kidney, spleen, liver, lung, heart and brain) were fixed
in 10 % formalin and embedded in paraffin.

Sections were stained with the usual hematoxylin-cosin combination, with
Laidlaw’s silver carbonate, and Gallego’s triple stain.

‘White mice were found to be highly susceptible to toxoplasmosis. Indi-
viduals died regulary in six days, a fact alrcady noted in keeping the strain alive.
Two of the guinea pigs died at the same time and two were killed later. Rats
showed more resistance, and all were killed after some time.

Histological examination showed animals to be divided in two groups
according to the lesions found. Acute cases showed parenchymatic pathotic
phenomena, and predominantly exudative reaction in mesenchymo-vascular struc-
tures. In subacute or chronic cases parenchymatoses were also present, but reticulo-
endothelial proliferative reaction prevailed over the exudative.

Pseudocysts were found in the lumen of renal tubules, a fact considered of
much importance, as it would establish the infectivity of urine. Another impor-
tant finding was the presence of an argyrophilic pseudocyst membrane, confirm-
ing other author’s opinions.

RIASSUNTO

Gli AA. presentano uno studio delle lesioni provocate in animali di la-
boratorio, da un ceppo costarricense di Toxoplasma gondii, chiamato "La Espe-
ranza”, in ricordo del luogo di prevenienza del paziente; tale ceppo si mantenne
vitale per mezzo di passaggi in topolini.
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Si selezionarono tre lotti di quattro topolini bianchi, quattro ratte
bianche, e quattro cavie che per varie generazioni erano cresciuti in laboratorio
per essere certi che erano immuni da altre infestazioni. Questi animali furono
inoculati con dosi di 100.000, 200.000 e 300.000 parassiti rispettivamente in
topolini, in ratte ed in cavie. Di questi alcuni morirono a causa della parassitosi
stessa, altri furono sacrificati in camera a gas, tutti furono autopsiati ed i seguenti
organi: rene, milza, fegato, polmone, miocardio e cervello furono fissati in for-
malina al 10 % e poi inclusi in paraffina.

Si usarono le seguenti colorazioni: ematossilina-eosina, tricromica di Ga-
llego e impregnazione argentica di Laidlaw.

Analizzado 1 risultati, si osservé che i topolini bianchi erano molto
recettivi alla toxoplasmosi e morivano regolarmente dopo sei giorni (cosi come
si aveva potuto constatare durante il tempo che si fecero i passaggi per il mante-
nimento del ceppo). Due cavie morirono contemporaneamente ai topolini, le
altre due si sacrificarono con le ratte; queste ultime si mostrarono le piti resistenti
ai parassiti.

Le lesioni osservate all'esame istologico furono: di tipo acuto, con pro-
cessi patosici dei parenchimi e reazioni essudative al livello delle strutture mesen-
chimo-vascolari; di tipo sub-cronico e cronico con lesioni parenchimatose ed una
reazione proliferativa del reticoloendotelio marcata.

Si consideré molto importante il referto di “pseudocisti” nel lume dei tubuli
renali dato che questi possono infettare I'urina, e la presenza di una membrana
argirofila che le circonda, dato che conferma l'ipotesi di alcuni autori.
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: Exudado peritoneal de raton: tipicas formas de Toxo-

plasma gondii; obsérvense formas tanto extra como
endocelulares (Col. Giemsa; 1000 X ).

: Rifién: dilatacién y congestion de la arteriola aferente

e infiltracién linfocitaria en la vecindad (Col. hemato-
xilina-eosina; 300 X ).

. Rifdn: formas tipicas del pardsito en el espesor de la

capsula renal (Col, hematoxilina-eosina; 100 X ).

: Rifién: congestién e intensa infiltracién preglomerular

(Col. hematoxilina-eosina; 100 X ).
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Rifi6n: pseudoquiste en el lumen de un tubulo con-
torneado de primer orden (Col. hematoxilina-eosina;
450 x).

Rifdn: pseudoquiste en el interior de un glomérulo de
Malpighi (Col. hematoxilina-eosina; 300 X ).

: Rindén: detalle de la figura anterior para observar los

pardsitos con mayor nitidez (Col. hematoxilina-eosina;
1000 X ).

Rifidn: grupos de pseudoquistes en el interior de los
tabulos contorneados “(Col. tricromico de Gallego;
450 X ).
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Rifdn: aspecto de los pseudoquistes, coloreados con
carbonato de plata, en el interior de los tabulos con-
torneados (Col. Laidlaw; 450 X).

Rifidn: congestion intensa de la arteriola aferente al
glomérulo; en la vecindad se encuentran gran cantidad
de elementos inflamatorios (Col. tricrémico de Gallego;
100 X).

: Rifdn: grupo de pseudoquistes en el interior de un ti-

bulo contorneado de primer orden; en la vecindad »e
observa infiltracién intersticial de linfocitos (Col. hema-
toxilina-eosina: 450 X ).

Rifién: vista panordmica en la que pueden observarse
varios grupos de pseudoquistes en el interior de los ta-
bulos renales (Col. Laidlaw; 100 X ).
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Rindn: detalle de dos de los grupos de la figura an-
terior; obsérvese la presencia de una membrana argen-
téfila pseudoquistica (Col. Laidlaw; 450 X ).

: Bazo: zona de necrosis de aspecto eosindfilo en la pulpa

roja; puede observarse hiperplasia tanto de la pulpa blan-
ca como de la roja (Col. tricromico de Gallego;
450 x).

Bazo: grupos de macréfagos conteniendo tipicas formas
de' toxoplasma (Col. tricromico de Gallego; 1000 X ).

Bazo: macréfago situado en la parte central de un
granuloma esplénico (Col. trictomico de Gallego;
1000 X ).
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Bazo: hiperplasia reticular que rodea a una zona de
necrosis de aspecto aciddfilo (Col. hematoxilina-eosina;
300 X).

. Bazo: detalle de un macréfago repleto de toxoplasmas

de forma tipica (Col. hematoxilina-eosina; 1000 X ).

: Higado: las células hepéticas presentan metamorfosis al-
_buminoideo adiposa de bastante intensidad (Col. hema-

toxilina-eosina; 1000 X ).

- Higado. infiltracién linfocitaria difusa, entre la cual

pucden observarse gran cantidad de parasitos (Col. he-
matoxilina-eosina: 450 X ).
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: Higado: otro aspecto del cuadro anterior; obsérvese ade-

mas la vacuolizacion de las células hepéticas (Col. he-
matoxilina-eosina; 450 X ).

: Higado: gran cantidad de parasitos en el espesor de la

capsula de Glisson (Col. trictomico de Gallego; 1000 X ).

Higado: intensa congestidén arteriolar en los espacios de
Disse; se nota también infiltracién linfocitaria difusa
en el interior del lobulillo hepatico (Col. tricrémico
de Gallego, 100 X).

Higado: la cédpsula de Glisson y los espacios subcap-
sulares estdn infiltrados por gran cantidad de parési-
tos. Obsérvese también la metamorfosis de las células
parenquimatosas (Col. tricrémico de Gallego; 450 X ).
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Higado: detalle de la figura anterior (Col. . tricrémico
de Gallego; 1000-X)

Higado: zona de necrosis de aspecto granular actdéfilo
¢n un espacio interlobulillar (Col, hematoxilina-eosina;
100 X ).

Higado: exudado fibrinoso que une dos 16bulos he-
paticos hasta llegar pricticamente a soldarlos (Col. he-
matoxilina-eosina; 300 X ).

Higado: un detalle de~la figura anterior en ¢l que se
aprecia la gran cantidad de pardsitos existentes entye
las redes de fibrina (Cpl. trictomico de Gallego,
1000 X ).
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REVISTA DE BIOLOGIA TROPICAL

Higado: focos necrdticos del parénquima hepitico. in-
filtracion linfocitaria y gran cantidad de parasitos (Col.
hematoxilina-cesina; 450 X ).

Miocardio: en la parte superior aparece una fibra que
presenta homogeneizacién eosinofilica; mds abajo se
puede ver un pequeiio foco de reaccién inflamatoria
Col. hematoxilina-eosina; 450 X ).

Pulmdn: congestién de los capilares interalveolares (Col.
hematoxilina-eosina; 100 X ).

. Pulmén: foco de infiltrado inflamatorio alrededor de

un bronquio (Col. hematoxilina-eosina; 300 X ).
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‘REVISFA ‘DE. BIOLOGIA 'TROPICAL:

Rifién: cilindruria masiva de los tabulos de la nefrona
distal (Col. hematoxilina-eosina; 100 X ).

Rifdn: grupo parasitario en el espesor de la capsula
renal (flecha), de forma alargada y bastante compacto
(Col. hematoxilina-eosina; 450 X ).

Rifién: intensa congestion de las arteriolas interlobula-
res, que a veces adquiere la forma de pequefias hemo-
rragias (Col. hematoxilina-eosina; 100 X ).

Rindén: en algunos puntos se pueden apreciar pequefios
hilos de material proteico (sinequias) que unen el glo-
mérulo con la hoja visceral de la cipsula de Bowman-
el glomérulo tiene cierta tendencia a la lobulacién (Col.
hematoxilina-eosina; 300 X ).
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REVISTA DE BIOLOGIA‘ TROPICAL:: Rt

Bazo: en la pulpa roja, en la vecindad de un foliculo
de Malphigi se puede ver un pseudoquiste, de forma
arredondada y bastante compacto (Col. hematoxilina-
eosina: 450 X ).

Bazo: detalle de la figura anterior (Col. hematoxilina”
eosina; 1000 X ).

: Bazo: pequenio pseudoquiste situado en la pulpa blan-

ca; obsérvese la intensa reaccidn reticular en la vecin
dad (Col. hematoxilina-eosina; 300 X ).

Bazo: obsérvese la gran cantidad de macréfagos conte
niendo hemosiderina (Col. hematoxilina-eosina; 100 X ).
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REVISTA DE BIOLOGIA TROPICAL

Higado: en la parte subcapsular, algunas zonas evolu
cionan hacia la necrosis; notese ademas la intensa reac-
cidn inflamatoria y la infiltracién parasitaria (Col. he-
matoxilina-eosina; 300 X ).

Higado: en la zona subcapsular, existen tres pequefios
pseudoquistes  (flechas)  (Col.  hematoxilina-eosina,
300 X ).

Pulmén: macrdfago cuyo citoplasma esti lleno de pa-
rasitos (flecha) en un tabique interalvéolar; véase la
intensa reaccién inflamatoria en estas zonas (Col. hema-
toxilina-eosina: 450 X ).

Aspecto que presenteron los pulmones de la rata N°¢ 4;
obsérvese los pequefios abscesos que ocupan la terceta
parte del pulmén.
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Fig. 48:

REVISTA DE BIOLOGIA TROPICAL

Higado: corte de un quiste subcapsular encontrado en
el botde del higado de la rata N* 4, indentificado como
Cysticercus fasciolaris; nbtese la reaccién predominante-
mente fibrosa en la vecindad (Col. hematoxilina-eosina;
200 X).

Higado: detalle de la figura anterior (Col. hematoxi-
lina-eosina; 40 X ).

Pulmdn: aspecto del exudado bronquial de los abscesos
encontrados en la rata N 4; la mayoria de los ele-
mentos que estin en el bronquio son polimorfonuclea-
res (Col. hematoxilina-eosina; 300 X ).

Pulmén: tejido de granulacién formado alrededor del
exudado purulento bronquial (Col. hematoxilina-eosina-
450 X).
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