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D uran te  o período de 1967 a 1970 fo ra m  observados 22 casos de toxoplas-  
mose adquirida, fo rm a  linfoglandular, no  Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade Federal de Pernambuco, Brasil .

Na história clínica dos pacientes sobressaiu micropoliadenopatia, princ ipa l­
m en te  localizada na região cervical posterior, febre, anorexia, astenia, cefaléia, 
tonturas, mialgias, hepato-esplenomegalia  discreta e linfocitose. A toxoplas-  
mose foi con f irm ada  pela reação de S a b in -F e lãm an  com títulos b a s ta n te  ele­
vados em  todos os en ferm os e pelo iso lamento  do parasito  em  u m  doente .  Em  
todos a reação de P au l-B unnell-D aviãshon  fo i negativa .

O t ra ta m e n to  ins t i tu ído  consistiu em u m a  associação de espiramicina com  
su lfam etox ip ir im id ina ,  n a  adm inistração  de espiramicina isolada cu, em  raros 
casos, n a  combinação de p ir im e ta m in a  com su lfam etox ip ir im id ina .

INTRODUÇÃO

A toxoplasmose é um a parasi tose  de- 
' r im in a d a  pelo Toxoplasma gondii,  pro to-  
zoário descoberto s im u lta n eam en te  por 
Splendore (31) no Brasil e por Nicolle e 
Manceaux (.23) em T únis .  O paras i to  já  
foi isolado  em m ais  de 49 espécies animais, 
sobretudo em aves e m am íferos,  daí as 

denominações  diferen tes  dadas  por cada 
biologista designando-o conform e a es- 
pécie zoológica hospedeira  em Toxoplasma  
cuniculi, Toxoplasma avium, Toxoplasma  
canis, Toxoplasma caviae, etc. A tualm ente ,  
considera-se , baseando-se em provas im u-  
nológicas e em  experiências de inoculação 
cruzada, a existência de apenas  um a u ni­
ca espécie — T oxoplasm a gondii (Nicolle e 
Manceaux, 1909) .

Estudos sorológicos levados a cabo de 
um a  m a n e ira  sis tem ática ,  d e m o n s tra ra m  
que a protozcose existe em tôdas as par tes  
do m undo, com exceção da A ntár t ica .  Com 
efeito, sua  incidência é m ín im a  nas  re­
giões frias, onde a lcança  taxas  de 0 a 10%, 
en q u a n to  nas  á reas  tropicais  eleva-se em  
tô rno  de 60 a 90%. Sua freqüência  p a ­
rece ser idêntica ta n to  no sexo m asculino 
como no feminino, muito em bora alguns 
pesquisadores considerem  m ais freqüente  
nas  m ulheres  a fe rm a  linfoglandular da 
paras i tose .  F a to  im p o r ta n te  é que a in fec ­
ção a u m e n ta  com a idade, ap re sen tando  
incidência m áx im a  após a 3,a década.

A sua t ransm issão  se faz de várias m a ­
neiras  (por ingestão de a l im entos c o n ta ­
m inados com oocistos de Toxoplasma gon-  
dii eliminados com as fezes do gato; in -
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gestão de carnes, ovos e leite não pasteu­
rizados; inalação de oocistos de Toxoplas­
m a  gondii;  por via genital; ocular, nasal, 
salivar, beijo; por via cutânea; por via  
transplacentária; por transfusão de san ­
gue, e tc .) , porém a maioria dos AA. con­
sidera que a ingestão de carnes (coelho, 
cabrito, porco, gado, carneiro, etc.) mal 
cozidas seja o modo mais comum de trans­
m issão da parasitose.

De entidade rara, não cogitada nos 
diagnósticos diferenciais até bem pouco 
tempo, passou a ter im portância não so­
m ente no âm bito de Saúde Pública pela 
obrigatoriedade da sua notificação em  
m uitos países, como tam bém  no âm bito  
clínico-social, como causa primordial de 
nato - m ortalidade, nato - morbilidade, ce­
gueira precoce, retardo m ental, deficiência  
psico-m otora, abortos espontâneos, partos 
prematuros, distócias, etc., interessando  
atualm ente a quase tôdas as especialida­
des médicas, tais como pediatras, oftalm o­
logistas, neurologistas, obstetras, hemafro- 
logistas, cardiologistas, especialistas em 
doenças transm issíveis, geneticistas, etc. 
Sua im portância aum enta ainda, hoje em  
dia, pelo fato de que não raram ente a in ­
fecção se instala de m aneira grave e m es­
mo fata l em  pacientes com enferm idades 
consuntivas como leucem ias (6, 16, 19, 24 
e 34), linfom as (4, 8, 9, 10, 13, 14. 24 e 25), 
m ielom a m últiplo (24 e 32), bem como du­
rante o emprêgo intensivo da m edicação  
glicocorticoide, roentgenterapia e agentes 
imunodepressores: m ustarda nitrogenada, 
imuran, etc., freqüentem ente utilizados no 
tratam ento das linforreticuloses (14, 25) e 
atualm ente nos transplantes renais (28) .

A presente com unicação tem  por fin a ­
lidade relatar os primeiros casos da form a 
linfoglandular da parasitose, observados 
em Pernambuco, Brasil e ao mesmo tempo 
alertar os especialistas para a freqüência  
da infecção em nosso meio.

MATERIAL E MÉTODOS

O nosso m aterial consta de 22 pacientes 
portadores de toxoplasm ose adquirida, for­
ma linfoglandular, observados no Hospi­
tal das c lín icas da Faculdade de M edicina 
da Universidade Federal de Pernambuco, 
Brasil, durante o período de 1967 a 1970 e 
que procuraram o Hospital com hipóteses  
diagnosticas de m ononucleose infecciosa, 
leucem ia lin fática  e doença de Hodgkin.

Nove enferm os eram do sexo fem inino  
e 13 do m asculino; um era de côr prêta, 
6 eram brancos e 15 eram de côr parda; 
a idade variou entre um a 50 anos (qua­
dro I) . Em todos os doentes procuramos 
tanto  quanto possível averiguar o aspecto  
epidem iológico, bem como estudo porm e­
norizado do quadro clínico da parasitose 
(quadros II, III, IV) . Os exam es de la ­
boratório foram realizados sistem àtica- 
m ente em todos os pacientes e constaram  
dos seguintes: hem ogram a, eritrossedi- 
m entação, tem po de sangria, tempo de 
coagulação, exploração funcional hepática  
(provas de “labilidade p lasm ática”: turva- 
ção do timol, floculação do timol, Hanger 
e lugol; fosfatase alcalina ud K. A. ;  bilir- 
rubinas; atividade enzim ática da protrom- 
bina; transam inase glutâm ico-oxalacética; 
colesterol total; protidograma e m ucopro- 
te ín a ), estudo radiológico do torax (P.A.), 
ECG, sumário de urina, dosagem da uréia, 
exam e do fundo de olho, reação de Widal, 
Paul - Bunnell - Davidshon, hem oculturas, 
reação de Sabin-Feldm an, biópsia ganglio­
nar (12 casos), cultura (um caso), ino­
culação em  anim al sensível (três oca­
siões) e reação de im unofluorescência in ­
direta (dois doentes) .

O tratam ento instituído variou em  tor­
no dos seguintes esquem as terapêuticos:

a) — Espiram icina (R ovam icina): 500 
mg (dois com prim idos) de 6/6 horas du­
rante 45 a 60 dias associada a Sulfam etoxi- 
pirim idina (Bayrena) 1,0 g (dois com pri­
midos) no primeiro dia e 0,5 g (um com ­
primido) do 2.° dia até com pletar 45 a 60 
dias consecutivos (esquema utilizado na 
m aioria dos c a so s );

b) — Espiram icina em pregada isolada­
m ente e na m esm a dose do esquem a an ­
terior (em  alguns casos) e

c) — Pirim etam ina (D araprim ): 50 mg 
(dois com prim idos) no primeiro dia e 25 
mg (um  comprimido do 2<? dia até o 45?) 
e associada a Sulfam etoxipirim idina na 
m esm a dose do esquem a a) durante 45 
dias (usada em poucos casos) .

COMENTÁRIOS

A form a ganglionar é a m ais freqüente 
de tôdas as m odalidades adquiridas da to­
xoplasm ose. A dm ite-se que cêrca de 50 
a 70% dos casos não congênitos sejam  da 
form a linfoglandular (2) .
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Segundo Beverley e B eattie (7),  7% da 
:ebre ganglionar com reação de Paul- 
Bunnell-Davidshon negativa é de etiologia 
coxoplasm ótica.

Siim (30) em um a série de 40 pacien- 
'es com linfoadenopatia de causa ignorada 
■evidenciou em  13% sorologia positiva para 
:cxoplasm ose.

Rem ington e cols. (26) em um grupo 
áe 154 colegiais hospitalizados com su s­
peita diagnostica de m ononucleose in fec ­
ciosa, isolaram  o Toxoplasm a gonãii dos 
gânglios lin fáticos de três pacientes e do 
sangue em outro caso.

Revol e cols. (27) estudando 121 casos 
:ie reticulites benignas atribuiram  11 ca­
sos à toxoplasm ose. Para Jones e cols.
17) 5 a 8% das lin fadenites de origem  

desconhecida são determ inadas pelo To-  
::oplasma gonãii  e para M oretti e cols. (22) 
1 0%. das adenopatias crônicas em adultos 
:eriam como causa a toxoplasm ose.

Siim  (29) descreveu sete casos de toxo­
plasmose linfoglandular, cham ando a ten ­
ção para sua sem elhança com a m ononu­
cleose infecciosa.

Posteriorm ente, B atem an (5) relata  
mais três casos de toxoplasm ose lin fo ­
glandular sim ulando m ononucleose in fec­
ciosa e Berveley e Beattie (7) tam bém  pu­
blicaram trinta casos de toxoplasm ose lin -  
ccglandular aparentando a febre glandular.

Etcheverry e cols. (11, 12) relataram  
"s três primeiros casos de toxoplasm ose 
ganglionar diagnosticados no Chile e, em 
seguida, Atias e cols. (3) descreveram mais 
áois casos da form a linfoglandular no 
mesmo país.

Araújo (2) em 1964 diagnostica o pri­
meiro caso de toxoplasm ose lin fo-glandu- 
;ar em Portugal, com isolam ento do para­
sita em  vida.

Jones e cols. (17) descrevem m ais seis 
casos, três dos quais com isolam ento do 
parasita. Lemaire e cols. (20) relataram  
:r.ais 14 casos, salientando os aspectos h e­
m atológicos e ganglionares da infecção e 
Pouy (18) estuda 25 casos de toxoplasm ose 
Piiíoglandular.

No Brasil, Veronesi e Camargo (33) 
apresentaram  cinco casos da m odalidade 
rin aprêço, um associado a uveíte e dois 
a coróidite.

Amato Neto e cols. (1) diagnosticaram  
cinco casos de toxoplasm ose adquirida, for- 
:r.a linfoglandular, em um a habitação co­

letiva da cidade de São Paulo. A reação  
de Sabin-Feldm an mostrou títulos eleva­
dos com positividade em tôrno de 1:16.000 
a 1:128.000: em  dois enferm os isolaram  
dos g â n g l i o s  lin fáticos o T oxoplasm a  
gonãii.

Magaldi e cols. (21) observaram um 
surto epidêm ico de toxoplasm ose em  110 
pessoas (96 estudantes e 14 não estudan­
tes) na Universidade de São José dos Cam­
pos, São Paulo, Brasil, nos quais encontra­
ram febre, adenopatias, quase sempre ge­
neralizadas, astenia, cujo diagnóstico foi 
confirm ado pela reação de Sabin-Feldm an  
com títulos iguais ou superiores a 1:4.000. 
Em 20 indivíduos a reação de Paul-B unnell 
foi negativa e o isolam ento de toxoplasm as 
não foi obtido em  nenhum  doente anali­
sado.

A partir de 1967 iniciam os um a pes­
quisa com o intuito de estudarmos a toxo- 
plasm ose adquirida, form a linfoglandular 
no Hospital das Clínicas da Faculdade de 
M edicina da Universidade Federal de Per­
nambuco, Brasil. Para isso, procuramos 
pacientes portadores de quadro febril com  
adenopatias e que estavam  com diagnós­
tico de m ononucleose infecciosa, leucem ia  
lin fática, doença de Hodgkin, tuberculose 
ganglionar e reticulossarcom a. Dessa oca­
sião até 1970, conseguim os diagnosticar 
cêrca de 22 enferm os, portadores da m o­
dalidade linfoglandular da protozoose, nos 
quais procuramos realizar estudo sistem á­
tico com  relação aos aspectos epidem ioló- 
gicos, clínicos, laboratoriais e terapêuticos 
da parasitose.

Assim, pudemos constatar que 16 p a­
cientes (72,7%) estavam  com preendidos no 
grupo etário até 30 anos, enquanto apenas 
seis (27,2% ) apresentavam  idade acim a de
30 (Quadro I) . Observamos portanto que

QUADRO I

Idade N.° de 
casos

Percen
tual

1 — 10 anos ................. 6 27, 2%
11 — 20 ” ................. 3 13, 6%
21 — 30 ” ................. 7 31, 8%
31 — 40 ” ................. 4 18,18%
41 — 50 ” ............... 2 9,09%
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esta form a clínica da parasitose acom ete 
principalm ente adultos jovens, o que tam ­
bém  ocorre na m ononucleose infecciosa, 
doença de Hodgkin, tuberculose ganglionar 
e m ais raram ente na leucem ia lin fática .

Houve predomínio do sexo m asculino 
(13 casos) sôbre o fem inino (9 casos) em  
nossa casuística, m uito embora alguns AA. 
considerem  a forma adquirida lin foglan- 
dular da toxoplasm ose m ais freqüente no 
sexo fem in in o .

Paralelam ente aos estudos clínicos de 
nossos enferm os, procuramos averiguar 
tam bém  o modo de transm issão da para­
sitose e apuramos que houve maior refe­
rência a contágio com cães, aves (pombos, 
passarinhos, galinhas e arara) e gato, en ­
quanto dois enferm os relataram  ingestão  
de leite não pasteurisado e outros dois in ­
gestão de carnes (gado e porco) m al co­
zidas (Quadro II) . Em dois cães a reação 
de Sabin-Feldm an realizada demonstrou  
títulos de 1:256.

QUADRO II

Provável m ecanism o ^e ; percen-
de infecção casos tual

Contacto com cães . . . .  14 
Contacto com aves — 

(Pombos, araras, pas­
sarinhos e galinhas i 10 

Contacto com gato . . . .  7 
Ingestão de leite não

p a ste u r isa d o .................  2
Ingestão de carnes —

(Gado e porco> mal 
cozidas ............................  2

Cem respeito ao quadro clínico encon­
tram os 19 pacientes (33,36"') cor- evolu­
ção da doença em  íc-rr.o cie 93 dias, en ­
quanto os três res La?':'.es %3,6r; ' referiam  
evoluçãc de um a t%s . .:acs (QuacLro IH) .  
Dentre as nnnLf-r/l.v. %b rlraees  
IV) a adenom egaiia, a iiepatespiencm ega- 
lia, a febre, a astenia, a cefaléia, anorexia, 
m ialgias, tonturas, foram os elem entos 
m ais encontrados; houve  relato de “turva- 
ção visual” ou “vista borrada” em três 
doentes enquanto que cm um caso veri­
ficou-se dim inuição da acuidade visual e

63, 6 %

45,45 rL 
31, 8%

9 ,09’':;- 

9.02':

QUADRO III

Evolução da doença 
Dias — m eses

N.° de 
casos

Percen­
tual

Menos de 10 dias ......... 3 13,63%
11 — 20 dias ................. 3 13,63%
2 1 — 30 ” ................. 7 31, 8%
60 — 90 ” ................. 6 27, 2%
12 m eses ........................... 1 4,54%
24 ” ........................... 2 9,09%

em um outro foi encontrado exantem a  
m áculo-papular, róseo, não pruriginoso, 
localizado nas regiões axilares, pregas dos 
cotovelos, face anterior do tórax e com du­
ração de 48 a 72 horas.

QUADRO IV

Sintom atologia N.° de Percen­
casos tual

-------- —-------------------- - ----------

A d en o m eg a lia .................. 22 100%.
Hepatom egalia . . ........ 18 81, 8%
Febre (38°C — 40°C) . . 17 77,27%
F sp len o m e g a lia ............... 16 72,72%
Astenia ............................... 14 63, 6%
Cefaléia .............................. 11 50, 0%
Anorexia ......................... 10 45,45%
M iaM as ............................. 8 38,36%
Tonturas ............................ 6 27, 2%.
lu r v a  ,'ão visual < “Vista

borrada” i ...................... 3 13 63%
Fxantem a m áculo- 

papular e diminuição
ein acnJdade visual .. 1 4,54%

A febre na maioria dos casos teve in í­
cio abrupto, diária, contínua, oscilando en ­
tre 37°,5C a 4C~C, cem  elevação vespertim  
e te imLnra.dc reralm ente em i is e . A ade- 
Xicmegalia esteve presente em todos o; 
casos, era de consistência elástica, móvel 
com diâmetro aproximado de um a doi 
cm, discretam ente dolorosa, generalizada  
predom inando entretanto na cadeia cer 
vical posterior e não apresentava altera  
çces cutâneas ou supurações.
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Encontramos hepatom egalia em 18 en- 
i-rnras (81,8%) de consistência mole, bor- 
:n riniba, pouco dolorosa na maioria dos 
nr-i; e com dim ensões em tôrno de três 
. rnatro cm  abaixo da RCD na altura da 
—-í  r a esplenom egalia foi encontrada em  

i.rsos (72,7%), indolor à palpação, não  
..'repassando de quatro cm abaixo da 
? : i  ao nível da LHC e de consistência

Entre os exam es de laboratório obser- 
■i:n:s norm alidade no eritrograma e na 
inr. global dos leucócitos; houve elevação  

:-..iriva e absoluta do número de bastões 
t--‘- três doentes (11%, 15% e 22%) e eosi- 

■: 1:a de 21% em apenas um enferm o. A
- rnrossedim entação esteve discretam ente  
nrerada em três casos (cifras em tôrno 
r~ 22, 27 e 30 m m  na l .a hora) e muito  
T.rvada em outros três pacientes (taxas 
::f 36, 42 e 44 mm na l .a hora) . A explo- 
i.vção funcional hepática revelou em nove 
: rentes elevação do teste de Hanger (va­
riável de 3 -f- a 4 - f ); da turvação do ti- 
r.iui em quatro casos (entre 8,5 a 12 ud) ; 
i.a floculação do tim ol em sete (2+  a 4 + ) ;  
rã transam inase glutâm íco-oxalacética em
11 doentes (cifras em tôrno de 50 a 116 
.;:11 e da m uco-proteína em três casos (va­
li res entre 4,4 a 5,0 mg 100 ml em tiro- 
rina) . A dosagem das bilirrubinas, a a ti­
vidade enzim ática da protrombina e a re- 
lenção da brom osulftaleína se achavam  
r.entro dos padrões da norm alidade.

Em um paciente verificam os ao ECG 
rlterações com patíveis com miocardite, po- 
rnn não houve correlação clinico-radioló- 
ç:ca. O estudo radiológico do tórax (em 
irsição PA) foi normal em todos os casos, 
:;m como as reações de Widal e de Paul- 
Hunnell-Daviclshon. O exame do fundo de 
i lho rc alisado nes quatro doentes com sin- 
. im atologia ocular, mostrou coroidite ativa 
iin  um e dilatação venosa em outro.

O protidograma revelou em sete en fer­
mos elevação da gam a-globulina, com ta ­
xas ao redor de 1,80 a 2.32 g 100 ml, ex ­
plicando as alterações encontradas nas 
provas de "labSliáade proteica" analisadas 
anteriorm ente.

A biópsia ganglionar foi executada em
12 pacientes, observando-se hiperplasia  
iinforreticular que para alguns é caracte­
rística da parasitose: contudo, êste aspecto 
histopatológico pode ser achado tam bém  
na doença de Hodgkin (daí o emprêgo er­
rôneo e inadvertido de im unedepressores,

corticosteróides ou roentgenterapia em  a l­
guns casos, com desfecho fa ta l) , na fase 
inicial do plasm ocitom a, sarcoidose, m ono­
nucleose infecciosa, etc. A inoculação foi 
praticada em três eventualidades, sendo 
positiva em um a única vez e a cultura foi 
tam bém  positiva em uma ocasião.

A reação de Sabin-Feldm an foi positiva 
em todos, com títulos que variaram em  
tôrno de 1:4.000 (dois casos) a 1:280.000 
(um caso) (Quadro V) . Esta reação deve

QUADRO V
Reação de Sabin - Feldm an

Títulos N.° de Percen­
casos tual!

1:4.000 ................ ............. 2 9,09%
1:8.000 ................ ............. 6 27,27%
1:16.000 .............. ............. 2 9,09%)
1:32.000 .............. ............. 2 ; 9,09%
1:50.000 ............................. 2 9,09%
1:64.000 .............. ............. 3 13,63%
1:128.000 ............ ............. 2 ; 9,09%
1:256.000 ............ ............. 2 ! 9,09%
1:280.000 ............ ........... 1 4,54%

ser praticada periodicam ente, com a fina­
lidade de se observar a elevação dos t ítu ­
los de anticorpos e a posterior queda dos 
mesmos, traduzindo a “cicatriz sorológica”. 
Em um paciente a reação executada cêrca 
de um ano após a fase aguda ainda per­
sistia com títulos altos, apesar da regres­
são da sintom atologia. Em dois casos rea­
lizamos paralelam ente a reação de im uno- 
fluorescência indireta e encontram os títu ­
los de 1:4.000 e 1:64.000 havendo nítida  
correspondência com a reação de Sabin- 
Feldm an.

Com relação ao tratam ento, preferimos 
a associação espiramicina e su.lfametoxipi- 
rimidina ao invés da associação pírim eta- 
mina com sulfa, pela ótima tolerância da 
anterior. Em poucos doentes, adm inistra­
mos a espiramicina isoladam ente, com  
boa tolerância e eficácia terapêutica . As 
doses recomendadas foram as seguintes:

Espiramicina (Rovam icina) : 500 mg
i dois comprimidos) de 6/6 horas durante 
45 a 60 dias consecutivos associada a sul- 
fam etoxipirim idina (Bayrena na posolo­
gia de 1,0 g (dois ccm prinrdcs) no 1.° dia 
e 0,5 g do 2.° até o 45.° cu 60° dia. Reco-
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m enda-se ingerir os comprimidos da sulfa  
com água bicarbonatada, bem como leite 
gelado e antiácidos várias vêzes ao dia, 
com o intuito de evitar-se gastrite. Acon­
selham os ainda a realização de hem ogra- 
ma e mielogram a para prevenir possível 
agranulocitose ou hipoplasia medular.

A espiram icina quando usada isolada­
m ente foi na m esm a dose já citada. Como 
m anifestação de intolerância houve relato 
de náuseas, vôm itos e dôr epigástrica, suge­
rindo gastrite aguda, em poucos casos, com  
m elhora da sintom atologia após suspensão  
da sulfa e adm inistração de dieta láctea  
e antiácidos.

A pirim etam ina (Daraprim) apesar de 
sua eficácia terapêutica comprovada, de­
term ina severos efeitos colaterais, tais  
como gastrites e depressão medular, daí 
a sua pouca utilização em nossos pacien ­
tes.

O tratam ento da toxoplasm ose é as­
sunto ainda controvertido, apesar dos tra­
balhos experim entais dem onstrarem  a efi­
cácia das substâncias referidas. O que ob­
servamos foi a m elhora clínica vlos enfer­
mos, en tretanto a cura sorológiia só se 
processou muito tempo após o tratam ento  
(m édia de 10 a 12 m eses), havendo em  ra­
ros casos a persistência de títu los elevador 
por até dois anos após a fase aguda da 
infecção.
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SU M M A R Y

During a three  year ■period fr o m  1967- 1970, th e  A u th o r  s tud ied  tw e n ty  two  
cases of acquired toxoplasmosis (glandular f o r m ) .

The  case-hys tory  consisted of d if fu se  lym p h a d e n o p a th y ,  usually  in  th e  neck,  
fever, fa tigue, anorexia, headache, dizziness, m uscle  pain , hepatosp lenom ega ly , 
a n d  lym phocytosis .  T he  clinical diagnosis was con firm ed  by s trongly  positive  
serologic reaction (Sab in -F e ldm an  ’dye te s t ’), and  in one case by isolation of 
Toxoplasm a gondii fro m  th e  peritoneal exuda te  of mice, exper im en ta lly  inocu la t­
ed w i th  ly m p h -n o d e  f lu id .  The glandular mater ia l tvas obtained by punct ion  
of enlarged cervical lym ph-node .

A ly m p h -n o d e  biopsy specim en revealed re ticuloendothelia l hyperplasia w ith  
eosinophilic c y to p la s m . All pa t ien ts  h a d  negative  P au l-B unnell  reaction.

The pa tien ts  loere trea ted  w i th  S p yra m icm  and  Su l fam e toxypr im id ine ,  or 
spyram ic in  isolated in  a few  capes.
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