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Abstract: Female white mice with chronic toxoplasmosis were treated with cortisone acetate (3mg for each 25 g of
body weight) 12, 8, 4 and 0 days before mating. Cortisone induces congenital transmission of T. gondii.
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La trasmisién de la toxoplasmosis de madre a
hijo, aunque no es frecuente, es importante en
la patologia humana. La toxoplasmosis congé-
nita origina desde abortos (Desmonts and
Couvreur 1979, Koppe et al. 1988) hasta lesio-
nes oculares y deficiencias cerebrales en los ni-
fios que la adquieren de su madre (Wilson y
Remington 1980).

Segin Desmonts y Couvreur (1974) un 40 % de
las mujeres que se infectan con T. gondii duran-
te el embarazo pueden trasmitir la parasitosis a
su hijo. Ademads, el 10 % de los nifios que ad-
quieren la infeccion por esta via pueden desa-
rrollar 1a enfermedad que se manifiesta en for-
ma de calcificaciones cerebrales, hidrocefalia,
retinocoroiditis, etc.

Por otro lado, es criterio general que las infec-
ciones toxopldsmicas crénicas y latentes no dan
origen a wasmisiones congénitas del parasito.
Sin embargo, se inducen experimentalmente re-
activaciones por medio del uso de inmunosu-
presores (Frenkel et al. 1975) y también han si-
do demostradas en infecciones humanas
(Frenkel et al. 1978; Derouin et al. 1986).

Por ello hemos realizado algunos experimentos
con hembras de ratones crénicamente infecta-
das con T. gondii y tratadas con cortisona du-
rante el embarazo para buscar trasmision con-
génita inducida.

Ratones blancos hembras (20-25 g) de la cepa
Wistar, mantenidos "ad libitum" en el bioterio

de la Universidad de Costa Rica, fueron infec-
tados via oral con 103 ooquistes de la cepa avi-
rulenta TCR-2 aislada en nuestro laboratorio y
parcialmente caracterizada (Holst y Chinchilla
1990).

Después de 45 dias las 35 hembras sobrevi-
vientes mas saludables fueron distribuidas en 5
grupos y tratadas con 3 mg de acetato de corti-
sona (Sigma) por 25 g de peso corporal. Este
tratamiento fue aplicado a los animales 12, 8, 4
o 0 dias antes de aparearlos con un macho por
cada 5 hembras. Un grupo no fue tratado y
otro, constituido por hembras no infectadas y
no tratadas con cortisona, sirvié como testigo
(ver cuadro 1). Las hembras con evidente em-
barazo fueron separadas inmediatamente para
controlar los nacimientos. Todos los ratones re-
cién nacidos fueron sacrificados en una camara
de éter etilico, y sus 6rganos macerados en un
mortero. El material asi obtenido fue inoculado
intraperitonealmente en ratones blancos (20-25
g) para comprobar biolégicamente la infeccién
por T. gondii. Estos animales de prueba fueron
observados diariamente y la presencia del paré-
sito fue comprobada en la fase aguda por el ha-
llazgo de taquizoitos en el exudado peritoneal,
y en la fase crénica, por la presencia de quistes
en cerebro o indirectamente por métodos sero-
l6gicos.

Las hembras tratadas con cortisona 0, 4, 8 y 12
dias antes del apareamiento trasmitieron el
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CUADRO 1

Trasmision congénita de Toxoplasma en ratones blancos
tratados y sin tratar con acelato de cortisona

(3 mgi25g de peso)
Inicio del tratamiento Hembras Recién nacidos estudiados
Total Trasmisoras %Trasm. Total No.posit. % Posit.

8 dias antes 5 0 0 0 0 0
(sin infeccién)

0 dias 9 6 67 46 17 37

12 dias antes 3 1 33 26 7 27

8 dias antes 3 3 100 22 11 50

4 dias antes 1 1 100 8 2 25

Toxoplasma a sus hijos en porcentajes impor-
tantes (Cuadro 1, ver nimeros subrayados).
Estos animales estaban con infecci6n crénica,
por lo cual sabemos que los parisitos se man-
tienen practicamente bloqueados dentro de un
quiste (Ferguson y Hutchison 1987). Es de
suponer que la cortisona produjo el rompimien-
to de la barrera inmunolégica, permitiendo la
diseminacién del pardsito, como ha sido de-
mostrado previamente (Frenkel y Escajadillo
1987). Esto podria facilitar la trasmisién congé-
nita del Toxoplasma, tal como sucede en infec-
ciones primarias en animales (Dubey 1981) y
aiin en humanos (Desmonts y Couvreur 1979).
Se ha establecido que personas con el estado
crénico de la toxoplasmosis son inmunes y no
desarrollan la enfermedad en ningiin momento
(Frenkel 1988). Sin embargo, los datos presen-
tados en este trabajo indican que, al menos ex-
perimentalmente, 1a toxoplasmosis crénica pue-
de ser activada por medio del tratamiento con
corticosteroides, facilitando la trasmisién con-
génita.

El nimero de hembras analizadas aqui fue
pequeiio porque no todas quedaban embaraza-
das, debido quiza al efecto indirecto de la cor-
tisona sobre su desarrollo normal (Frenkel y
Havenhill 1963). Sin embargo, los datos son
novedosos por la importancia clinica que tie-
nen; en realidad hasta un solo caso de induc-
cion de toxoplasmosis congénita por efecto de
los corticosteroides, resultaria muy significa-
tivo.

Estos hallazgos tienen importantes implica-
ciones por la alta prevalencia del T. gondii en
el ser humano reproductivamente activo
(Frenkel y Ruiz 1980), y por el frecuente uso
de los corticosteroides como anti-inflamato-
rios.

AGRADECIMIENTOS

Este trabajo fue realizado con fondos de la
Vicerrectoria de Investigacién de la Uni-
versidad de Costa Rica (803-85-069 y 803-87-
040). Se agradece la ayuda de Eddy Camacho y
Zayda Umaiia.

REFERENCIAS

Derouin, F.,, E. Gluckman, B. Beauvais, A. Devergie, R.
Melo, M. Monny & M. Lariviere. 1986. Toxoplasma in-
fection after human allogeneic bone marrow transplan-
tation: clinical and serological study of 80 patients.
Bone Marrow Transplant 1:67-73.

Desmonts, G. & J. Couvreur. 1974. Congenital toxoplasmo-
sis: a prospective study of 378 pregnancies. N. Engl. J.
Med. 290:1110-1116.

Desmonts, G. & J. Couvreur. 1979. Congenital toxoplasmo-
sis: a prospective study of the offspring of 542 women
who acquired toxoplasmosis during pregnancy: pat-
hophysiology of congenital disease, p. 51-60 I'n
Perinatal Medicine 6: European Congress of Viena,
1978. Georg Thieme Verlag Stuttgart, Alemania.



CHINCHILLA et al.: Corticosteroides y toxoplasmosis experimental 137

Dubey, J. P. 1981. Toxoplasma-induced abortion in dairy go-
ats. J. Am. Vet. Med. Ass. 178:671-674.

Ferguson, D. J. P. & W. M. Hutchison. 1987. The host-parasite
) relationship of Toxoplasma gondii in the brains of chroni-
cally infected mice. Virchows Arch. A. 411:39-43.

Frenkel, J. K. 198§. Pathophysiology of toxoplasmosis.
Parasitol. Today 4:273-278.

Frenkel, J. K. & M. A. Havenhill. 1963. The corticoid sensi-
tivity of Golden hamsters rats and mice. Effects of do-

se, time, and route of administration. Lab. Invest.
12:1204-1220.

Frenkel, J. K., B. M. Nelson & J. Arias-Stella. 1975.
Immunosuppression and toxoplasmic encephalitis. Clinical
and Experimental Aspects. Human Path. 6:97-111.

Frenkel, J. K., M. Amare & W. Larsen. 1978. Immune com-
petence in a patient with Hodgkin's disease and relap-
sing toxoplasmosis. Infection 6:84-91.

Frenkel, J. K. & A. Escajadillo. 1987. Cyst rupture as a pat-
hogenic mechanism of toxoplasmic encephalitis. Am. J.
Trop. Med. Hyg. 36:517-522.

Frenkel, J. K. & A. Ruiz. 1980. Human toxoplasmosis and

cat contact in Costa Rica. Am. J. Trop. Med. Hyg.
29:1167-1180.

Holst, I. & M. Chinchilla. 1990. Development and distribu-
tion of cysts of an avirulent strain of Toxoplasma and
the humoral immune response in mice. Rev. Biol. Trop.
38:189-193. ‘

Koppe, J., D. Loewer-Sieger & H. de Roever-Bannet. 1986.
Results of 20-year follow-up of congenital toxoplasmo-
sis. Lancet 1:254-256.

Wilson, C. & J. Remington. 1980. Development of adver-
se sequelae in children born with subclinical congeni-
tal Toxoplasma infection. Pediatrics 66:767-774.





