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INTRODUCCIÓN 



C O N C E P T O 

L a s enfermedades paras i tar ias son uno de los procesos 
biológicos con mayor implantación y desarrollo dentro de l a especie 
h u m a n a . 

S T O L L (1947) consideraba que existían 2.200 mil lones de 
personas parasitadas por helmintos: 

- 72 millones por cestodos. 
- 148 millones por tremátodos. 
- 2.000 millones por nematodos. 

L a Organización M u n d i a l de l a S a l u d estima entre 1975 y 
1981 

* Amebiasis :10% de l a población mundia l 
* Giardias is : 200 millones 
* M a l a r i a : 150 millones 
* Leishmaniasis : 1.200.000 
* Tripanosomiasis afr icana: 100.000 nuevos casos 

por año. 
* Tripanosomiasis americana: 24 mil lones 
* Schistosomiasis: mas de 200 millones 

S. haematobium: 100 
mi l l ones 
S. mansoni : 60 millones 
S. japonicum: 100 

* Fasciolas: 10 millones 
* F i l a r las : 100 millones 
* Oncocercosis: 30 millones 
* Dracun culo sis: 50-80 millones 
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* Ascaris : 800-1.000 millones 
* Anquilostoma: 700-900 millones 
* Trichuridos: 500 millones 
* Cestodos: 65 millones. 

(Tomado de M A R K E L L y 
V O G E , 1981). 

S u localización se real iza preferentemente en tubo digestivo, 
vías respiratorias, sistema linfático, sangre, piel y subcutáneo. 

L a localización en el sistema ur inar io no es frecuente, pero 
ex i s ten determinado t ipo de h e l m i n t o s que p r e s e n t a n esta 
localización y preferentemente en vejiga u r i n a r i a . 

PARÁSITO SIS V E S I C A L 

A n i m a l ; 

Bóvidos TREMÁTODOS - Schistosoma bovis 

Pr imates TREMÁTODOS - Schist. 
haematob ium 

Roedores N E M A T O D O S - Trichosomoides 
c r a s s i c a u d a . 
- capilarias 

H u m a n a ; 

TREMÁTODOS - Schistosoma 
h a e m a t o b i u m . 
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L a s distintas posibilidades de parasitación vesical en 
animales de laboratorio se anal izan en l a tabla I. 

Se incluye bajo l a denominación de E S Q U I S T O S O M I A S I S al 
conjunto de enfermedades paras i tar ias producidas por diversas 
especies de helmintos del género Schistosoma. 

Los esquistosomas productores de esquistosomiasis h u m a n a 
son: Sch . haem atob ium, Sch . m a n s o n i , S c h . j a p o n i c u m , S c h . 
intercalatum y Sch. mekongi. 

L a distribución de l a esquistosomiasis abarca ampl ias zonas 
del globo, y según el registro de l a O M S (1985) l a distribución en los 
distintos continentes está representada en l a F i g . 4-A. 

E n África p r e d o m i n a l a infestación por S c h i s t o s o m a 
haematob ium, s i b i e n es impor tante l a participación de Sch . 
mansoni ; en América del S u r y algunas is las de las A n t i l l a s son 
exclusivas las infestaciones por Sch . mansoni , y en A s i a Or ienta l y 
Sudoriental desde Japón hasta el Pacífico por Sch. japonicum. L a s 
infestaciones por Sch. in terca la tum se c ircunscr iben a paises de l 
área Centroafr icana. 

S i b i en no es endémica en E u r o p a , debido a las corrientes 
migrator ias de tipo comercial y turístico, no es raro detectar l a 
enfermedad. E n nuestro medio, se h a detectado u n núcleo de 
población de enfermos en l a zona del Maresme, debido a inmigración 
de africanos procedentes de África ecuatorial ( B A L A N Z O y cois., 
1984; A L V A R E Z y cois., 1985) (Fig. .4-B). 
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Según l a O M S (1985) hay más de 200 millones de personas 
parasitadas y 600 mil lones en l a actual idad presentan riesgo de 
parasitación. 

L a E s q u i s t o s o m i a s i s u r i n a r i a ó S c h i s t o s o m i a s i s 
haematobium, conocida desde l a antigüedad, es u n a enfermedad 
endémica crónica, caracterizada por l a aparición de sangre en l a 
o r ina . L i g a d a a las comunidades agricolas de los val les de los 
grandes r i os , afectó a dos grandes c iv i l i zac i ones : Eg ip to y 
M e s o p o t a m i a . S u ex is tenc ia y diversas descripciones de su 
tratamiento, aparecen ya en varios papiros egipcios de los "dichos 
médicos" entre l a XI I y l a X X dinastía (2000-1090 a J .C . ) . 

E s mencionada en el papiro de Fayoum y 400 años mas tarde 
en los de Ebers (Fig. 2 y 3) y de Hearst , así como en los de Londres y 
Berlín que datan de l a X I I dinastía. 

E l símbolo fálico, así como " A - A - A " es a menudo encontrado 
y representa probablemente el concepto de hematur ia ( F A R O O Q , 
1973) (Fig. 1). 

P a r a S H A T T O C K , el cálculo ves ica l de E l A m r a h (ahora 
Abydos) de l a era predinástica en E g i p t o ( unos 1400 a . J . C ) , 
encontrando en una momia de u n joven de 15-20 años por S m i t h 
(1901) se habría originado sobre u n huevo de Schist . haematobium 
(Fig . 2Í 

Asimismo l a hematur ia paras i tar ia era igualmente conocida 
en Mesopotamia ya que una marca de frontera a s i r i a ( K u d u r r u ) 
conservada en E l Louvre , l l eva u n a inscripción amenazando de 
hematur ia a los que tuv ieran l a audacia de cambiar l a p iedra de 
lugar ( S T I C K E R y cois., 1929; C O U T E N A U , 1938). 
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Presente en los manuscr i tos de A v i c e n a (siglo X ) l a 
hematur ia aparecía en numerosos documentos de las conquistas 
árabes en tiempos modernos ( R O N C I E R E , 1925; H O E P P L I , 1972). 

E n el curso de l a campaña de Egipto , l a hematur ia apareció 
frecuentemente en las tropas de Bonaparte ( R E N O U L T , 1808), 
a t r i b u i d a s entonces a l excesivo ca lor , a l mismo t iempo que 
aparecían en F r a n c i a escritos sobre este extraño hecho, donde "los 
hombres tenían menstruaciones como las mujeres". 

Ciertas tradiciones y creencias populares de algunos pueblos 
africanos como los zulúes de Rhodes ia habían establecido u n a 
relación entre l a hematuria y los baños en los ríos, por lo que creían 
que l a hematur ia era provocada por algún an imal que se introducía 
en l a uretra con el baño y se protegían con una l igadura sobre el pene 
o capuchón de fibras vegetales ( B L A N C H A R D , 1904). 

E l origen de l a esquistosomiasis u r i n a r i a parece encontrarse 
en el valle del A l to N i l o , en las mesetas de grandes lagos ( F A R O O Q , 
1973). Probablemente allí se estableció l a relación de los huéspedes 
(hombre y caracol) con el parásito, consecuencia de u n a estrecha 
cohabitación en u n c l ima favorable ( W R I G H T , 1961). 

E n los valles de Tigr is y Eufrates los métodos de riego habrían 
mantenido u n a infestación durante largos períodos de t iempo. L a 
destrucción del sistema original de riego en el siglo XI I I hizo decaer 
en parte l a incidencia ( F A R O O Q , 1973). 

L a era moderna de l a "hematuria de Egipto" se abre en 1851 
con el descubrimiento por Theodor B i l h a r z en el Hosp i ta l K a s r E l 
A i n y de E l C a i r o , del parásito responsable de l a enfermedad: 
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Esquistosoma Haematobium, en las ramificaciones de l a vena porta 
de u n joven "fellah" egipcio. Anunció su descubrimiento a V o n 
Siebold en u n a carta escrita el 1 de mayo de 1851, dándole u n a 
descripción anatómica d e t a l l a d a , a d o r n a d a con figuras que 
i lus t raban los principales caracteres morfológicos y estableció las 
relaciones del parásito con la hematuria ( B I L H A R Z , 1852). 

Desde entonces en unos 60 años fué precisado el complejo 
ciclo del parásito y reconocidas las d iversas var i edades de 
esquis tosomias i s . C H A T E L A I N en 1978 destaca como más 
significativos los siguientes trabajos: 

E n 1859 T .S . C O B B O L D descubre los esquistosomas de los 
animales, J . F . A L L E N en África del S u r en 1888 formula l a hipótesis 
de entrada de u n a forma larvar ia a través de l a p ie l . 

P . M A N S O N en 1903 confirma l a existencia de 2 tipos de 
parásitos diferentes. 

K A S A I y K A T S U R A D A (1904) ind iv idua l i zan y describen l a 
enfermedad causada por Schistosoma japonicum. 

E n 1915 L E I P E R ident i f i ca el huésped i n t e r m e d i o del 
Schistosoma haematobium en un pueblo cerca de E l Cairo . 

Se describen las manifestaciones vesicales y sistémicas de l a 
enfermedad y l a aparición de l a radiología y l a endoscopia u r i n a r i a 
in troducen en l a clínica lo que los estudios necrópsicos habían 
demostrado durante largo tiempo ( L O T S Y , 1913; C R I S T O L , 1921). 
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Así se describe que el Schistosoma haematobium presenta 
afinidad de parasitación por el plexo vesical. Este trematodo se aloja 
en los plexos venosos perivesicales y rea l iza l a puesta de huevos 
subepitel ial . 

L a s lesiones parasitarias de larga evolución son susceptibles 
de degenerar en cáncer tal como señaló F E R G U S O N en 1911 y en l a 
actual idad otros muchos autores ( C H E E V E R , 1978; O M S , 1983; 
C O O P M A N y cois., 1984; G E N T I L E , 1985). Las características de esta 
neoplasia son l a de u n carcinoma de células escamosas en el 75-95% 
de los casos ( O M S , 1983). 

Se h a n desarro l lado en l a últimas décadas estudios 
inmunológicos como método de diagnóstico a u t i l i z a r en áreas 
endémicas y como detector de marcadores para determinar l a 
enfermedad en aquellos casos con síntomas durante u n período 
prepátente tardío. 

Pruebas serológicas mediante E L I S A ut i l i zando antígenos 
solubles de huevos de Sch is tosoma m a n s o n i p r e s e n t a n a l t a 
s e n s i b i l i d a d y especi f ic idad en l a d iagnos is de infección por 
Schistosoma haematobium en l a práctica hosp i ta lar ia en áreas no 
endémicas ( T O S S W I L L y R I D L E Y , 1986). 

Estudios en animales de experimentación h a n constatado el 
desarrollo de u n a i n m u n i d a d adqu i r ida a l a infección, tras cada 
infección p r i m a r i a o inmunización con l a r v a s i r r a d i a d a s o 
antígenos aislados. 

Recientemente se ha demostrado l a existencia de i n m u n i d a d 
adquir ida en e l hombre y en el caso de Schistosoma manson i l a 
i n m u n i d a d en niños puede ser preven ida por l a presenc ia de 
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ant i cuerpos b loqueantes or ig inados en respues ta a los antígenos 
l iberados de huevos depositados durante infecciones t empranas . 

E s t o sugiere que u n a v a c u n a efectiva protegería l a fase de 
s u s c e p t i b i l i d a d i n f a n t i l a l a infección, convir t iendo a l j oven en e l 
equivalente a u n adulto "naturalmente" infectado. 

L a ex i s tenc ia de u n a q u i m i o t e r a p i a útil pero imper fec ta , e l 
costo de las drogas, l a reinfección t ras q u i m i o t e r a p i a y l a posible 
aparición de r e s i s t e n c i a a las drogas , hace i m p r e s c i n d i b l e u n a 
v a c u n a como m e d i d a a l t e rnat iva de control . 

Y a p e s a r de todos estos conoc imientos , s i n embargo , los 
aspectos morfológicos de las re lac iones del parásito con l a mucosa 
v e s i c a l , son poco conoc idos . C o n s i d e r a m o s que los d e t a l l e s 
histopatológicos pueden aportar más l u z sobre l a biología de l cáncer 
de ve j iga . 
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OBJETIVOS 

L a génesis de los tumores de urotel io es aún hoy u n capítulo 
desconcertante- E x i s t e l a polémica de si el carcinógeno induce s u 
acción sobre e l epitel io a través de l a o r i n a o b ien inc ide por vía 
hemática a través del corion. 

L a pos ib i l idad de estudiar 2 tipos de paras i tac iones vesicales 
en l a s cuales l a localización del parásito se r e a l i z a a di ferente n i v e l : 

I n t r a e p i t e l i a l : como es el caso de parasitación en a n i m a l de 
laborator io , ve j iga de r a t a (Trichosomoides crassicauda) , o 

S u b e p i t e l i a l : parasitación h u m a n a por Sch . H a e m a t o b i u m , 

nos h a proporc ionado numerosos datos morfo e s t r u c t u r a l es 
de l a s lesiones urote l ia les de l a parasitación, que nos p e r m i t e n i n t u i r 
u n mecanismo de acción diferente en cada caso. (F ig . 5). 

E l estímulo antigénico de parasitación a n i v e l i n t r a e p i t e l i a l 
es c a p a z de desencadenar áreas de h i p e r p l a s i a y tumores vesicales 
superf ic iales ( C H A P M A N , 1964). 

P o r c o n t r a l a carcinogénesis i n d u c i d a por e l m a t e r i a l de 
parasitación subep i te l ia l originaría modif icaciones más pro fundas a 
n i v e l de l a s células básales y corion con u n a mayor po tenc ia l idad en 
cuanto a l a expresión de l fenotipo t u m o r a l ( ca r c inoma escamoso 
i n f i l t r a n t e ) . 

10 



E l estudio de nuestro propio m a t e r i a l de parasitación en 
h u m a n o s y r a t a s , así como del aportado p o r l a U n i v e r s i d a d de 
M a n s o u r a , s i g u i e n d o t é c n i c a s h i s t o l ó g i c a s o r i g i n a l e s 
( B A R A S T E G U I y cois, 1988) que nos p e r m i t e n l a observación bajo 
microscopio óptico y microscopio electrónico de barr ido , es expuesto 
con el fín de c o n t r i b u i r a los c o n o c i m i e n t o s a c t u a l e s de 
carcinogénesis u r o t e l i a l . 

P o r o t r a p a r t e l a descripción clínica de los pac i en tes 
examinados en nuestro medio , pretende l l a m a r l a atención de u n 
t ipo de en fermedad que es posible detectar hoy en día en n u e s t r a 
práctica urológica y poner en g u a r d i a a las autor idades s a n i t a r i a s 
ante u n a enfermedad que si b ien es improbab le que se i n s t a u r e en 
E u r o p a como foco endémico por a u s e n c i a de l vector i n t e r m e d i o 
( B u l i n u s t r u n c a t u s ) , no h a y que o l v i d a r l a ex is tenc ia de caracoles 
s i m i l a r e s en el s u r de P o r t u g a l y Cataluña y l a c a p a c i d a d de l 
Schis tosoma p a r a p a r a s i t a r u n a especie aprop iada de caracol , lo que 
de suceder podría cambiar el m a p a de l a enfermedad. 

11 
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F i g . 2 . Momia de Ramsés V { V i g é s i m a d i n a s t í a ) , donde se 

p u d i e r o n c o n s t a t a r l e s i o n e s c u t á n e a s de v i r u e l a y huevos 

c a l c i f i c a d o s en e l l e c h o p é l v i c o , que c o r r e s p o n d e n según 

Smith a huevos c a l c i f i c a d o s de S c h i s t o s o m a haematobium. 

A b a j o : P a p i r o de E b e r s (1555 a . C . ) r e a l i z a d o en 

e s c r i t u r a h i e r á t i c a , en uno de cuyos f r a g m e n t o s se hace 

a l u s i ó n a l a s i n t o m a t o l o g í a de l a E s q u i s t o s o m i a s i s 

r e f e r i d a a l a g o t a de s a n g r e . ( T o m a d o de T h o r w a l d , 1968) . 





F i g . 3. Georg Ebers (1837-1898), e g i p t ó l o g o y n o v e l i s t a 

alemán. Compró en Luxor (1873) e l p a p i r o que l l e v a su 

nombre, una de l a s r e f e r e n c i a s más i m p o r t a n t e s de l a 

medic ina e g i p c i a . 





F i g . 4 . A / Dis tr ibución geográf ica de l a s p r i n c i p a l e s 

zonas endémicas de p a r a s i t a c i ó n por Schistosoma 

haematobium. (Tomado de OMS, 1985). 

B / S i tuación geográf ica de l a comarca del Maresme, 

con c a p i t a l en Mataró, que r e p r e s e n t a un enc lave 

epidemiológico de i n t e r é s para nosotros debido a l a 

inmigración de grupos de a f r i c a n o s procedentes de Á f r i c a 

E c u a t o r i a l dedicados al t r a b a j o a g r í c o l a . 





F i g . 5 Esquema r e p r e s e n t a t i v o de l o s 2 t i p o s de 

p a r a s i t a c i ó n e s t u d i a d a . En el lado i z q u i e r d o se muestra 

l a d i s t r i b u c i ó n en l a v e j i g a humana de huevos de 

Schistosoma haematobium, c a r a c t e r i z a d o por l a p r e s e n c i a 

de un espolón t e r m i n a l en uno de sus p o l o s . Las l e s i o n e s 

h i s t o p a t o l ó g i c a s se l o c a l i z a n a n i v e l submucoso e 

i n t r a m u s c u l a r . 

En e l lado derecho se r e p r e s e n t a l a p a r a s i t a c i ó n en 

r a t a s por Trichosomoides c r a s s i c a u d a , cuyo huevo 

p r e s e n t a l a c a r a c t e r í s t i c a de poseer opérculos en sus 

p o l o s , y l a l e s i ó n h i s t o p a t o l ó g i c a a f e c t a p r i n c i p a l m e n t e 

al e p i t e l i o de l a v e j i g a . 





E S T A D O A C T U A L 



P A R A S I T O L O G Í A 

T R T C H O S O M O I D E S C R A S S I C A U D A 

E s u n nemátodo perteneciente a l a fami l ia de los Tr i chur idos 
y único representante del género Trichosomoidinae (Fig.9). 

Morfolo^^a. Biología v Ciclo V i t a l (Tomado de ROMÁN, 1951). 

D e s c r i t o por B E L L I N G H A N (1845) y R A I L L E T (1895), 
parásita l a vejiga de l a rata negra y Norway en todo el mundo. 

E l macho degenerado (en número de 1 a 5) parásita en el 
útero o vag ina de l a hembra , estando l a v u l v a justo por detrás de 
esófago. 

E l macho mide 1.3-3.5 m m . de largo (1.8 para ROMÁN, 1951) 
y 29-37 |i.m. de ancho. L a h e m b r a mide 10-19 m m . (16.4 p a r a 
ROMÁN, 1951) y 200-221 pm. de diámetro. 

U n a característica en s u r e v e s t i m i e n t o c u t i c u l a r es l a 
presencia de bandas anulares transversales ( O von L I N S T O N , 1874). 

L o s huevos son ovales, marronáceos, con fina cutícula y u n 
opérculo en cada extremo, midiendo 55-79 fim. por 30-48 |J.m. 
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E l Trichosomoides Crass icauda es t ransmit ido por animales 
infestados (sin que exista en ningún caso huésped intermedio) . Los 
huevos son embrionados y salen con l a o r ina . U n a vez ingeridos 
pasan a l intest ino delgado y las larvas m i g r a n en las ratas jóvenes 
hasta las 17 semanas, comenzando a establecerse durante el cuarto 
mes de v ida . E n las ratas adultas las larvas atrav iesan el estómago y 
pueden ser encontradas en pulmón, peritoneo y cav idad p l e u r a l en 
unas pocas horas. 

A través de l a corriente sanguínea l l egan a los ríñones y 
poster iormente a l a ve j iga , donde l a h e m b r a m a d u r a en tres 
s e m a n a s , p resentando su parasitación a n i v e l e s t r i c t a m e n t e 
ep i te l ia l . 

Los huevos sobreviven al menos 52 días a temperatura de 23 
grados centigrados , pero son destruidos instantáneamente a 55 
grados centígrados ( W A H L y C H A P M A N , 1967). 

S M I T H (1946) encuentra u n 9% de ratas con cálculos, siendo 
u n 84% de éstas parasitadas por Trichosomoides Crass i cauda . 

C H A P M A N (1964) hace re ferenc ia a su relación con l a 
producción experimental de tumores de vejiga. 

S C H I S T O S O M A H A E M A T O B I U M 

( B I L H A R Z , 1852) 

Tremátodo sanguíneo de l a v e j i g a , que p r o d u c e l a 
esquistosomiasis vesical o hematobia , b i lharz ias i s vesical o u r i n a r i a , 
así como l a h e m a t u r i a esquistosómica (F ig . 10). 
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Morfologia. B i o l o p a v Cic lo V i t a l (Tomado de Beaver y cois., 
1986). 

L o s gusanos adultos de Sch is tosoma H a e m a t o b i u m son 
dioicos, y v i v e n principalmente en l a vejiga y en los plexos venosos de 
l a circulación pélvica (se encuentran menos a menudo en e l sistema 
por ta y más raramente en otras vénulas). 

E l macho es más pequeño y ancho, mide 10-15 m m . de 
l o n g i t u d por 0.8-1 m m . de anchura , está cubierto por tubérculos 
intrategumentar ios pequeños y tiene dos ventosas musculares , de 
l as que l a v e n t r a l es l a mayor. E l cuerpo del macho está doblado 
h a c i a l a porción v e n t r a l h a s t a l l e g a r a l a e x t r e m i d a d cauda l , 
formando u n canal ginecóforo en el que se aloja l a hembra durante 
l a cópula y l a oviposición. Posee glándulas bulbosas alrededor del 
esófago y hay u n par de ciegos intest inales . 

Por detrás de l a ventosa ventral posee 4-5 testículos. E l genital 
está inmediatamente detrás de l a ventosa ventra l ( no h a y órgano 
peneano n i próstata). 

L a h e m b r a es m a y o r y más d e l g a d a y m i d e 
aprox imadamente 20 por 0.25 m m . E n los genitales femeninos los 
huevos desnudos abandonan el ovario y pasan por el oviducto hac ia 
e l ootipo donde son fert i l izados y reciben el m a t e r i a l v i t e l ino y l a 
cápsula pasando al útero donde pueden desarrollarse 20-100 huevos. 

L a oviposición suele tener lugar en las pequeñas vénulas del 
plexo vesical y pélvico, así como en las vénulas rectales (con menor 
frecuencia pulmón, s is tema mesentérico portal) y puntos ectópicos 
como l a próstata y tejidos subcutáneos de ingle y escroto ( B A R L O W y 
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M E L E N E Y , 1949), el tejido cutáneo p e r i u m b i l i c a l ( H U L L y H A Y , 
1979), l a con junt iva ( S P A R R O W , 1966) y l a glándula l a c r i m a l 
( J A K O V I E C y col., 1977). E n l a puesta los huevos están maduros y 
suele contener u n miracidio móvil. 

Debido a l a acción penetrante de l a espina y a sustancias 
líticas que rezuman a través de l a cápsula porosa el huevo atraviesa 
l a pared del vaso y se abre camino a través de l a pared vesical hasta 
sa l i r con l a orina, sobre todo a l final de l a micción. 

T i e n e n u n a cascara transparente pardo a m a r i l l e n t a con u n a 
espícula t e r m i n a l d i s t i n t i v a , careciendo de opérculo a diferencia de 
otros tremátodos. 

Características de los diferentes huevos de Schistosoma. 

Especie L o n g i t u d A n c h u r a Caracteres 

S. Haematob ium 115-170 jim 60 |im E s p i n a T e r m i n a l 

S. M a n s o n i 115-175 pm 60 ^im E s p i n a L a t e r a l 

S. J a p o n i c u m 70-110 p m 65 |im Pequeña E s p i n a 
curvada poco 
visible 

Cuando se d i luye l a o r i n a en diez partes o más de agua los 
huevos ec losionan enseguida y desprenden mirac id ios que n a d a n 
l ibremente . 
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A l entrar en contacto con una especie apropiada de caracol, 
penetran en el la y en el curso de 4 a 8 semanas pasan por los estadios 
de esporocistos de p r i m e r a y segunda generación hasta convertirse 
en u n a generación de cercarlas de cola b i furcada , que sa len del 
caracol en enjambres durante u n período de var ias semanas o meses 
(Fig . 10). 

C A R A C O L E S H U E S P E D E S D E L S. H A E M A T O B I U M 

Bulinus truncatus: 

Bulinus rohlfsi: 

Bulinus giiemei: 

Bulinus senegaliensis: 

B.CPhisopsis) globosus: 

B.(Ph.) africanus: 

Ferrisia tenuis: 

Planorbaxius metidjensis: 

(Tomado de B E A V E R y cois., 

M a r r u e c o s , A r g e l i a , Túnez, 
L i b i a , E g i p t o , S u d á n , 
T u r q u í a , S i r i a , A r a b i a 
S a u d i t a , Y e m e n , I r a k , Irán. 

Camerún, G h a n a , G a m b i a , 
M a u r i t a n i a . 

Senega l . 

Senegal , G a m b i a . 

G a m b i a , G u i n e a - B i s s a u , 
S i e r r a L e o n a , L i b e r i a , 
Camerún, G h a n a , N i g e r i a , 
Sudán, A n g o l a , Sudáfrica, 
Z i m b a b w e , T a n z a n i a , 
U g a n d a y K e n i a . 

M o z a m b i q u e . 

I n d i a . 

P o r t u g a l . 
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L a cercaría tiene u n cuerpo ovoide alargado (140-240 por 57-
100 mieras) y cola formada por u n tronco y u n p a r de furcos o 
apéndices caudales . E x i s t e n u n a ventosa anter ior grande y u n a 
ventosa ventra l más pequeña cubierta de d iminutas espículas. E n el 
cuerpo hay cinco pares de glándulas líticas o de penetración. 
Conductos procedentes de éstas glándulas desembocan en dos haces 
a través del borde anterodorsal de l a ventosa oral . 

A l sa l i r del caracol l a cercaría nada vigorosamente. Cuando 
las personas se bañan en aguas infestadas de cercarías, éstas ent ran 
en contacto con l a p ie l y penetran en e l la desprendiéndose de las 
colas. S u ex istenc ia l ibre dura como máximo tres días y por lo 
general es inferíor a 24 horas, período durante el cual son incapaces 
de a l imentarse . 

L a penetración en l a piel se logra mediante introducción del 
extremo anteríor, acompañada de l a acción digest iva de secreciones 
de las glándulas de penetración. E l acceso a l a parte inferíor de l a 
superficie epidérmica se logra en menos de t re inta minutos . E n u n 
plazo de uno o dos días penetra en las vénulas períférícas y pasan a 
los vasos pulmonares . E l desarrol lo de las la rvas en preparación 
p a r a l a migración a l hígado tarda varios días en producirse. 

E n los vasos portales intrahepáticos, las la rvas empiezan a 
a l i m e n t a r s e y crecer, e x p e r i m e n t a n diferenciación s e x u a l y a l 
a l c a n z a r l a ado lescenc ia a l cabo de unos v e i n t e días de l a 
penetración en l a p i e l , m i g r a n en sentido contrar io a l a sangre 
af luyente. 

A t r a v i e s a n l a s venas rnesentéricas inferíores y se a lo jan y 
m a d u r a n en ocasiones en venas recta les , aunque por lo común 
m i g r a n a través de las venas hemorro idales y pudendas has ta los 
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plexos vesical y pélvico, a los que l legan dentro de los tres meses 
posteriores a l a exposición cutánea i n i c i a l . 

Poco antes de su l legada los gusanos a lcanzan l a madurez 
sexual , se aparean y las hembras fértiles empiezan a poner huevos. 

Así pues el período de incubación en el humano es de 10-12 
s e m a n a s . 

Además de hal larse en el ser humano , el huésped h a b i t u a l , 
e l babuino {Papio doguera) es u n huésped de laboratorio adecuado 
(JORDÁN y col., 1967), y se h a n producido con éxito infecciones 
exper imentales en el mono {Cercocebus aethiops) y el chimpancé 
{Pan satyrus) ( V O G E L , 1967). 



E P I D E M I O L O G Í A D E L A I N F E C C I Ó N P O R 
S C H I S T O S O M A H A E M A T O B I U M 

E l hombre es probablemente el único huésped que mantiene 
en forma signif icativa l a infección por Schist . haematobium. 

L a transmisión del Schist. haematobium tiene l u g a r a través 
de todo el continente africano, inc lu idas las is las de Madagascar y 
M a u r i c i o . E n el sudoeste de A s i a se encuentran Y e m e n del S u r , 
Y e m e n del N o r t e , A r a b i a S a u d i t a , I srae l , L i b a n o , S i r i a , Turquía, 
I r a k e Irán. También existe u n foco en el estado hindú de 
M a h a r a s h a t r a . F u e r a de estas r e g i o n e s todos l o s casos 
diagnosticados h a n sido importados ( W R I G H T , 1973). 

E s t a distribución del Sch i s t . h a e m a t o b i u m h a sido b i e n 
revisada en l a actual idad en un cuestionario de O M S ( l A R A T O S K I y 
D A V I S , 1981). 

E n focos endémicos como E g i p t o prácticamente toda l a 
población de algunas localidades está infectada. 

Cuando coexisten S. haematob ium y S. mansoni , el pr imero 
tiene u n a distribución más ampl ia y el segundo más focalizada. 

S u e n d e m i c i d a d h a cambiado por grandes proyectos de 
ingeniería c iv i l como l a presa de A s s u a n ( M O B A R A K , 1982) o lago 
V o l t a ( S C O T T y cois., 1982) y l a creación de pequeños pozos de agua 
al lado de las carreteras ( W I L K I N S y cois., 1986). 
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C o n d i c i o n e s a m b i e n t a l e s p u e d e n hacer decrecer s u 
prevalencia, como sucedió en la sequía del Sahe l ( P U G H y G I L L E S , 
1978). 

L a enfermedad está extendiéndose, y a que los caracoles son 
l l evados de focos endémicos h a c i a zonas con p r o g r a m a s de 
irrigación, aunque también es pos ib le que algunos caracoles 
adecuados que no se encontraban infestados previamente adquieran 
l a infección como resultado del depósito de huevos en las corrientes, 
estanques o canales por los individuos infestados ( S L E I G H y M O T T , 
1986). 

Corren riesgo de exposición los agricultores, las mujeres que 
l a v a n l a ropa en las corrientes de agua, los niños que se bañan y 
todos aquellos que vadean las aguas ( G I L L E S y cois., 1965). 

L a infección por Schist . haematobium tiene su mayor pico de 
i n t e n s i d a d y prevalencia de infección en torno a los 10-14 años de 
edad. E s t e pico tiene a lguna variación siendo posiblemente más 
tardío en áreas de menor intensidad ( C L A R K E , 1966). 

A s i m i s m o nuevos esquemas de irrigación puede modif icar e l 
pico hac ia los adultos ( S E L L I N y cois., 1986). 

U n a menor exposición a l a infección, así como l a posesión de 
u n grado de i n m u n i d a d protectora contra l a m i s m a , condic ionan 
u n a disminución en l a i n t e n s i d a d y preva lenc ia de l a infección 
esquistosómica en adultos ( W I L K I N S y cois., 1987) 
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E s t u d i o s practicados en G a m b i a sobre var iac iones en el 
contaje de huevos en or ina , se rea l i zaron en una zona donde l a 
infección se mantenía y en otra donde ésta se interrumpía. L a 
conclusión fué que l a tasa de morta l idad del gusano (indicado por 
cambios en l a puesta de huevos) era s imi lar en todos los grupos de 
edad, con u n promedio de v ida de 3 - 4 años ( W I L K I N S y cois., 1984a-
b). Estos resultados sugieren que l a es tab i l idad de l a puesta de 
huevos en niños, representa u n equi l ibr io entre l a adquisición y 
pérdida de infección. E l declinar en el n ive l de l a puesta de huevos, 
en l a edad media , representa el efecto de un descenso gradual en l a 
tasa de adquisición. 

L a comparación de adultos y niños con u n n i v e l s i m i l a r de 
exposición a l a infección mostraba que l a intens idad de reinfección 
era mucho más alta en sujetos jóvenes. 

P o r tanto, l a disminución en l a intens idad y prevalencia de l a 
infección en relación a l a edad, como característica de l Sch i s t . 
h a e m n a t o b i u m , es a t r i b u i b l e a l d e s a r r o l l o de l a i n m u n i d a d 
protectora así como a cambios en el agua. L a s bases inmunológicas 
son i n c i e r t a s , pero h a y evidencia epidemiológica que sugiere l a 
responsabi l idad de los eosinófilos. 

Sujetos con eosinofilia h a n sido relat ivamente resistentes a l a 
reinfección postratamiento ( H A G A N y cois., 1985). 
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PATOGÉNESIS 

A l e n t r a r l a s cercarías de Sch is tosoma h a e m a t o b i u m en 
contacto con l a pie l h u m a n a , penetran en los vasos sanguíneos de l a 
p i e l . A u n q u e su penetración y migración generan respuestas 
c e l u l a r e s y r eac c i ones inmunológ i cas , no s u e l e n ser l o 
suf ic ientemente in tensas como p a r a provocar síntomas clínicos. 
Prácticamente no hay daño local a l ser mínima l a reacción celular . 
E l transporte se rea l i za desde l a piel hasta los vasos pulmonares a 
través del corazón derecho. H a c i a el quinto día de su penetración en 
l a p i e l los gusanos jóvenes empiezan a l legar a l a vena porta y a l 
hígado, y a l cabo de unas tres semanas los gusanos en maduración 
comienzan a m i g r a r a través de las venas mesentérica in fe r i o r , 
hemorroidales y pudendas con dirección a l plexo vesical . A las 10-12 
semanas de infección las hembras empiezan a poner en las vénulas 
huevos con espículas terminales . 

L a liberación de huevos en las vénulas origina l a aparición de 
u n tipo de lesión que consiste en el paso de los huevos a través de los 
tejidos per ivasculares a l a luz del órgano, acompañado de sangre, 
exudados y células hísticas neci-óticas. E s t a lesión se produce sobre 
todo en l a pared de l a vejiga u r i n a r i a , de modo secundario en l a 
porción dístal del uréter y en ói'ganos genitourinarios adyacentes o 
en el recto, cuando existe plétora y más tarde en pulmones y tejidos 
más distantes . 

L o s huevos del parásito que se h a n inf i l trado en los tejidos se 
ret ienen en ellos en cantidades crecientes y se convierten en centros 
de formación de pseudoabcesos. Los abcesos próximos a l a l u z de l a 
vej iga pueden romperse y l i be rar los huevos que cont ienen, pero 
otros, en número creciente, se fibrosan y forman pseudotubérculos 
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m i l i a r e s . E l resu l tado es l a fibrosis del órgano con depósitos 
minerales en l a submucosa y sobre su superficie. 

Todo ésto posibi l i ta infecciones bacterianas y l a afectación del 
trígono y segmentos uretera les in fer iores con l a aparición de 
uropatía obstructiva e hidronefrosis. 

Los efectos nocivos del Schist . haematobium consisten en: 

a/ Reacción local y genera l i zada a los metabol itos de los 
gusanos tanto en desarrollo como adultos. 

b/ Traumat i smo con hemorragia cuando los huevos salen de 
las vénulas. 

el Formación de pseudoabcesos y pseudotubérculos alrededor 
de los huevos localizados en los tejidos perivasculares. 

C l i n i c a m e n t e l a infección t ranscurre en tres períodos: U n a 
fase aguda de incubación o invasión, seguida de u n a fase in termed ia 
de producción e infiltración de huevos y u n a fase crónica de 
reparación hística y aparición de secuelas. 
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P E R I O D O D E INCUBACIÓN 

E s el tiempo comprendido desde el contacto de l a p ie l con las 
cercarías h a s t a que son depositados los pr imeros huevos por las 
h e m b r a s . E s t e período d u r a de 10 a 12 s e m a n a s ( V O N 
L I C H T E N B E R G , 1987). 

L a s manifestaciones precoces (cutáneas) aparecen y a pocos 
minutos después del baño infestante y están en relación con el paso 
de las cercarías a través de l a piel ( M A N S O N - B A H R y A P T E D , 1982), 
en l a cual se produce una irritación var iab le , según l a magn i tud de 
l a infección y l a sens ib i l idad de los i n d i v i d u o s . Cons i s te en u n 
er i tema pruríginoso o u r t i c a r i a , con pequeñas hemorrag ias en el 
punto de invasión de los vasos , que desaparece en l a s horas 
subsiguientes s in que exista inflamación local . 

D u r a n t e l a etapa helmíntica correspondiente a l a migración 
los esquistosómulas y su maduración h a s t a gusanos adultos , que 
d u r a aproximadamente tres meses, l a clínica suele ser inaparente , 
apareciendo hac ia el final del período síntomas de tipo tóxico gradual 
o v i o l e n t a m e n t e , cons istentes en a n o r e x i a , ce fa lea , m a l e s t a r 
g e n e r a l , dolor genera l i zado en dorso y ex t remidades y fiebre 
v e s p e r t i n a , con sudoración n o c t u r n a y escalofríos. P u e d e h a b e r 
erupción cutánea urticaríforme o alérgica. 

H a y l eucoc i tos i s con n o t a b l e eos ino f i l i a . P u e d e h a b e r 
hepatomegal ia , esplenomegalia y en ocasiones dolor precord ia l , tos 
espasmódica y disnea asmatiforme con d i f i cu l tad resp irator ia . 
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PRODUCCIÓN E INFILTRACIÓN D E H U E V O S 

L a respuesta t i s u l a r básica a l huevo del esquistosoma 
consiste en l a formación de granulomas (pseudotubérculos) a su 
a l rededor ; es dec i r u n a acumulación de macrófagos, células 
l infoides y eosinófílos desencadenada por antígenos l iberados del 
huevo y regulada por l a i n m u n i d a d celular del huésped o por u n a 
interacción entre factores celulares y humorales ( W A R R E N , 1973a-
b). 

Macroscópicamente l a ve j iga esquistosómica m u e s t r a a l 
pr inc ip i o sectores mucosos polipoides sésiles recubiertos por u n a 
m u c o s a h iperémica , p a r c i a l m e n t e e r o s i o n a d a , c l a r a m e n t e 
d e l i m i t a d a y compuesta por tejido de granulación edematoso. P o r 
debajo del sector polipoide se observan granulomas diseminados y 
n idos de parásitos adultos apareados . También se aprec ia u n a 
diseminación de huevos y lesiones más pequeñas en las porciones 
planas de l a mucosa vesical ( M c . C U L L Y y cois, 1979). 

Histológicamente en las lesiones centrales puede advert irse 
l a presencia de huevos que penetran l a mucosa y submucosa. L o s 
granulomas diseminados son de gran tamaño y s imi lares a abcesos 
con g r a n cant idad de eosinófílos; el tejido de granulación s i tuado 
entre estos g r a n u l o m a s p r e s e n t a u n a a b u n d a n t e c a n t i d a d de 
p lasmoci tos , l infocitos y eosinófílos, y es francamente edematoso. 
E s t a s zonas polipoides se detectan sobre todo en niños alrededor de l a 
p u b e r t a d . E n l a urografía aparecen como refracciones sal ientes y 
r e d o n d e a d a s s i t u a d a s p r e f e r e n t e m e n t e en l a l ínea m e d i a o 
simétricas en l a pared posterior. Más raramente se detectan lesiones 
s i m i l a r e s en el estado patológico más avanzado observable en los 
adultos . L o s sectores polipoides vesicales pueden su f r i r en algunos 
casos reversión espontánea y se h a comprobado u n a rápida 
invo luc i ón de e s tas l e s i o n e s después de l a t e rapéut i ca 
antiesquistosómica ( L U C A S y cois., 1966). 

31 



L a exploración cistoscopica revelaría en este período de modo 
característico h i p e r p l a s i a e inflamación de l a mucosa del suelo 
vesical y formaciones polipoideas sésiles in ic ia les con calcificaciones 
en su superficie. 

L o s tej idos per ivascu lares h a n sufr ido l a infiltración de 
huevos rodeados por leucocitos, eosinófilos, y células g igantes , 
siendo posible que el trígono vesical h a y a sufrido engrosamiento y 
proliferación s u p e r f i c i a l de partículas arenosas (huevos). L a 
mayoría de éstos se disponen por debajo de l a submucosa y en l a capa 
muscular . Cuando l legan a l a luz vesical son viables en su mayoría , 
mientras otros sufren calcificación. 

F A S E D E REPARACIÓN H I S T I C A 

D u r a n t e el e s tad io crónico a c t i v o de l a in fecc ión , 
generalmente en l a segunda o tercera década de l a v i d a , l a s vejigas 
esquistosómicas m u e s t r a n "parches arenosos", es decir lesiones 
mucosas re la t ivamente p lanas , g ranu lares , de coloración p a r d u z c a 
y de pro fundidad var iab le , a menudo menos c laramente def inidas 
que las lesiones exudat ivas in i c ia les descr i tas anter iormente . L a 
distribución de los "parches arenosos" en l a vej iga varía desde u n 
sitio único h a s t a el compromiso vesical casi tota l . L a h i p e r e m i a y l a 
erosión son menos notables y más focales en estas lesiones que en los 
estadios más tempranos, pero se pueden formar úlceras l inea les y 
profundas en parches que están espesamente incrustados y rígidos. 

U n a var iante del "parche arenoso" es e l "parche fibroso", en 
el cua l se a c u m u l a tejido c i catr i c ia l que enmascara los elementos 
arenosos y los sustituye por un tejido de tipo queloide. 
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Microscópicamente, m i e n t r a s continúa l a deposición de 
huevos se pueden ver grupos de huevos intactos y viables mezclados 
con depósitos de otros calcificados, que se e l i m i n a n con l a or ina en 
cant idad re lat ivamente importante . L a s respuestas a los huevos 
v iab les son var iables ; en los sitios de mayor ac t iv idad continúan 
presentes numerosos plasmocitos y eosinófílos. S i n embargo l a 
mayor parte de sectores arenosos se compone por masas de huevos 
calci f icados, agrupados densamente en e l i n t e r i o r de u n a m a t r i z 
fibrosa i n f i l t r a d a por escasos l infocitos . E s t o s depósitos ocupan 
pr inc ipa lmente l a submucosa; u n a cant idad menor de huevos se 
encuentra diseminada a través de las capas muscu lar y externa de 
l a ve j iga . A medida que l a act iv idad de l a infección d i sminuye , l a 
reacción i n f l a m a t o r i a t iende a r e m i t i r ; los eosinófílos y los 
plasmocitos desaparecen y los infíltrados de células l info ides son 
menos prominentes. E n el momento en que l a reacción in f lamator ia 
desaparece ya no es posible h a l l a r pares de parásitos y todos los 
huevos se h a n calcificado o no son viables. 

Todas las fases de l a infección se acompañan de alteraciones 
urotel iales . L a h iperp las ia mucosa adopta l a forma de nidos de von 
B r u n n , con engrosamiento de l a capa super f i c ia l ; l a m e t a p l a s i a 
escamosa es m u y común aunque s in queratinización importante . L a 
d i s p l a s i a ep i te l ia l es var iab le , pero puede ser considerablemente 
i n t e n s a con células s i n c i t i a l e s atípicas que m u e s t r a n núcleos 
l obulados densamente hipercromáticos, los cuales también se 
d e m u e s t r a n en los extendidos citológicos. N o es in frecuente l a 
formación de quistes (cistitis quística). También p u e d e n darse 
m e t a p l a s i a s g l a n d u l a r e s con aparición de células e p i t e l i a l e s 
productoras de mucus . 

L a re lac ión e n t r e es tas l e s i o n e s con l a in fecc ión 
esquistosómica y/o l a c i s t i t i s b a c t e r i a n a asociada es, en m u c h a s 
ocasiones difícil de establecer, pero las vejigas que m u e s t r a n u n a 
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i n t e n s a formación de folículos linfáticos {cistitis linfofolicular) 
generalmente se asocian más con u n a sobreinfección por S a l m o n e l l a 
que con l a infección esquistosómica sola. 

L a interacción entre el parásito y las bacterias también puede 
ser u n factor de i m p o r t a n c i a en l a agravación de l a uropatía 
obstructiva y en l a potenciación de las lesiones renales. 

A u n q u e l a uropatía obstruct iva esquistosómica t iende a ser 
b i l a t e r a l , a menudo es asimétrica y var iab le en l a distribución de los 
segmentos ureterales afectados. 

E n el uréter se h a n detectado varios tipos de lesiones que se 
re lac ionan con l a fase y l a intens idad de l a infección. 

L a relación entre l a esquistosomiasis u r i n a r i a y e l cáncer 
ves ica l h a sido u n tema de interminables debates a lo largo de var ias 
décadas. E s i m p o r t a n t e l a frecuencia de hiperplasia-metaplasia-
displasia del epitel io u r i n a r i o en presencia y ausencia de neoplas ia 
verdadera . L a mayoría de los autores concuerdan en que l a infección 
esquistosómica podría ac tuar como u n factor co-carcinogénico 
( C H E E V E R , 1978). 

Se h a n descrito casos de tumores de células de transición, 
s imi la res a los carc inomas vesicales humanos Grado I , en el mono 
capuchino (Cebus apella) infectado exper imenta lmente con Sch i s t . 
h a e m a t o b i u m y en a lgunas otras especies de p r i m a t e s . E n estos 
experimentos l a d i sp las ia uro te l ia l parecería estar re lac ionada con 
u n a carga vesical de huevos re lat ivamente elevada. N i n g u n o de estos 
supues tos t u m o r e s h a m o s t r a d o u n grado de invasión o de 
metastat ización comparab le con los de los cánceres ves i ca l e s 
h u m a n o s . 

3 4 



Epidemiológica, clínica y patológicamente es evidente que l a 
infección por S .haematob ium es l a mayor causa de carc inoma de 
células escamosas de vej iga en numerosos paises . ( C O O P M A N y 
cois., 1984: G O D W I N y H A N A S H 1984; W H O , 1985; D E L M A S y cois., 
1986) (Tabla I I , I I I y IV) . 

L a relación entre infección por S. haematob ium y carc inoma 
de vej iga h a sido bien postulada y probablemente se deba a varios 
factores. L o s mecanismos inherentes s i n embargo no h a sido b i e n 
establecidos ( G E N T I L E , 1985; A B D E L - T A W A B y cois., 1986). 

E n autopsias l a mayoría de los tumores están rodeados por 
u n col lar de fuerte deposición de huevos y se h a sugerido que estas 
concentraciones de huevos pueden ac tuar como promotores de l a 
carcinogénesis urote l ia l ( C H R I S T I E y cois., 1986 a-b-c). 

E n g e n e r a l h a y u n a c o i n c i d e n c i a geográfica ent re l a 
i n c i d e n c i a de l cáncer de vej iga y l a schistosomias is endémica en 
aquel las áreas en que l a in tens idad y prevalenc ia de l a infección son 
altas ( B R A N D , 1979). 

S i n embargo en áreas como Z imbabwe , Sudáfrica y U g a n d a 
no existe u n a c l a r a asociación entre el elevado riesgo de cáncer 
vesical y l a infección endémica ( D O D G E , 1962). 

Todos los intentos de a i s l a r u n carcinógeno químico de l a s 
l a rvas o sus huevos no h a n permit ido establecer de forma inequívoca 
que l a infección por S . H . fuera l a causa directa del cáncer ves i ca l en 
animales de experimentación. Más aún, el depósito de huevos en l a 
submucosa i n t e s t i n a l en infecciones por S . H . , no se corresponde con 
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u n incremento en l a inc idencia de cáncer de intest ino asociado con 
l a esquistosomiasis (sólo un aumento del cáncer vesical). 

"El papel exacto de la esquistosomiasis en el cáncer vesical es 
enigmático" ( H I C K S , 1983). 

E s pos ib l e que carcinógenos todavía no i d e n t i f i c a d o s , 
presentes en el ambiente ayuden a acelerar e l desarrollo del cáncer 
sobre a q u e l l o s p a c i e n t e s que p r e s e n t a n infecc ión p o r S. 
H a e m a t o b i u m . 

L A HIPÓTESIS D E L A N I T R O S A M I N A . 

E n E u r o p a y América l a mayoría de los cánceres de ve j iga 
son de etiología desconocida ( S K R A B A N E K y W A L S H 1981). 

E n a lgunas de las personas que desarro l lan cáncer vesical se 
conoce s u exposición a carcinógenos i n d u s t r i a l e s y h a y ev idenc ia 
epidemiológica que el c igarr i l l o es u n agente causal . También son 
sospechosos a lgunos quimioterápicos y drogas i n m u n o s u p r e s o r a s , 
as i como el uso excesivo de edulcorantes y café. 

A l g u n a s s u s t a n c i a s con c a r i z carc inogénico h a n s ido 
ident i f i cadas en l a or ina de animales de experimentación, como : 

* N-metilnitrosourea. 

* N-butil-N(4-hidroxibutil)nitrosamina 

* N-metildodecilnitrosamina. 
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( H I C K S y W A K E F I E L D 1972; D R U C K R E Y y cois., 1964, 
L I J I N S K Y y T A Y L O R 1975). 

A l g u n a s n i t r o s a m i n a s son de formación endógena por 
nitrosación de l a i n g e s t a o metabo l i tos der ivados de a m i n a s 
t e r c i a r i a s . 

H I L L y H A W K S W O R T H (1972) m u e s t r a n que m u c h a s 
bacterias pueden reducir derivados nitrados de l a dieta en l a or ina a 
n i t r i tos y que N-n i t rosaminas pueden ser producidas por nitrosación 
de amino-precursores . 

C o m p u e s t o s N - n i t r o s o s h a n s i d o r e conoc idos como 
carcinogénicos en vertebrados y cada uno t iene u n a especif idad de 
órgano en diferentes especies. 

Parece posible que s i l a infección ves i ca l con bacterias que 
p o s e a n e n z i m a s reductores de los n i t r a t o s se asoc ia c on l a 
b i l h a r z i a s i s , l a s n i t r o s a m i n a s endógenamente produc idas e n l a 
ve j i ga podrían ac tuar como promotores e i n i c i a r el proceso de 
carcinogénesis del urotelio ( H I C K S y cois. 1977). 

Se h a medido el contenido N - n i t r o s o en pac ientes s i n 
infección por S . H . siendo de 13 a 32 ng/1, que aumentaba de 21 a 36 
ng/1 cuando había infección, y l legaba hasta 42-190 ng/1 cuando había 
más de 100.000 organismos reductores de nitrato . 
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E s t a s observaciones conf i rman l a contribución pos i t iva del 
metabo l i smo bacter iano en cuanto a l contenido u r i n a r i o de N -
n i t rosaminas se refiere. 

P a r a r e p r o d u c i r el ciclo del S . H . en el h u m a n o , se h a 
ut i l i zado como a n i m a l de experimentación el baboón {Papío sp.). 

Se administró a dichos animales u n a dosis de 50 grs . de B B N 
(N-but i l -N(4 -h idrox ibut i l )n i t rosamina) sacrificándose los animales a 
los 2 años y medio s in que se detectaran cambios neoplásicos en s u 
urotel io . 

A n i m a l e s infestados con S . H . pero no t ratados con carcinógenos 
m o s t r a b a n focos i n f l a m a t o r i o s , formaciones pol ipoides v a l g u n a 
h iperp las ia con c is t i t i s quística. 

S i n embargo 10 baboons infestados con S . H . y que recibieron 
u n a dosis de 5 grs . de B B N presentaban el tracto u r i n a r i o l leno de 
anormal idades : 3 desarro l laron adenocarcinomas de ve j iga , uno u n 
carc inoma p a p i l a r invas ivo y otros 3 u n carc inoma t rans i c i ona l en 
los uréteres ( H I C K S y cois., 1980). 

Todo esto sugiere que tanto l a infección por S . H . como l a B B N 
actúan como co-carcinógenos en el desarrollo del cáncer uro te l i a l . 
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C L Í N I C A 

C L Í N I C A U R O L Ó G I C A 

L a clínica de l a infestación por Schistosoma haematobium h a 
sido descrita con detalle por G I L L E S (1982). 

Los síntomas y signos correspondientes a l a fase act iva (de 
producción e infiltración de huevos) son l a p o l a q u i u r i a y el a rdor 
micc iona l como síntomas más tempranos, seguidos por h e m a t u r i a y 
dolor suprapúbico. 

L a aparición de huevos en or ina suele i r acompañada de u n a 
l i g e r a h e m a t u r i a t e r m i n a l asintomática. E s t e estado semi latente 
puede pers i s t i r durante meses o años s in síntomas subjetivos, pero 
con el t iempo v a apareciendo u n a sensación urente cada vez más 
in tensa en el momento de l a micción y entre cada u n a de ellas. 

L a h e m a t u r i a se debe a l paso de los huevos a través de l a 
m u c o s a hiperémica y v iene favorec ida p o r l a s contracc iones 
vesicales . Sue le ser t e r m i n a l e indo lora , inc luso puede l l egar a ser 
t o t a l , con mo les t ias hipogástricas y sólo ocas ionalmente genera 
a n e m i a . 

E n áreas a l t a m e n t e endémicas c a s i todas l a s personas 
jóvenes m u e s t r a n en algún momento h e m a t u r i a y d i s u r i a leves; de 
ahí que en a l g u n a s comunidades l a h e m a t u r i a en los v a r o n e s 
jóvenes es considerada como u n signo normal de pubertad . 
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También pueden ocurr ir infecciones asintomáticas en áreas 
endémicas ( S H E E H A N y cois., 1984). 

L a p o l a q u i u r i a en fase aguda , más m a r c a d a por l a noche, 
suele estar en relación con l a congestión y exc i tabi l idad de l a mucosa 
ves i ca l . 

L a e s t r a n g u r i a varía en i n t e n s i d a d y duración, y está en 
relación con fenómenos congestivos y edematosos . Más t a r d e , 
secundar ia a fibrosis, se hará más severa. H a y también molest ias de 
d i s t i n t a m a g n i t u d en hipogastrio, áreas perineales y lumbares . 

D u r a n t e ésta fase act iva de l a infección, l a formación de 
parches pol ipoides , s i ocurren cerca del ori f ic io c e r v i c a l , pueden 
provocar obstrucción o retención u r i n a r i a . N o es raro observar 
h idrone fros i s por compromiso del meato u r e t e r a l ; s i n embargo , 
aparte de l a aparición de u n dolor l u m b a r tipo cólico, a menudo no 
ex is ten otros signos que i n d i q u e n el desarro l lo de u n a uropatía 
obstructiva temprana en éstos pacientes ( L E H M A N y cois., 1973). 

Después de u n periodo v a r i a b l e , est imado en años, l a fase 
ac t iva de l a enfermedad entra en u n periodo más latente , en el cua l 
continúan los depósitos y excrecciones de huevos, pero con síntomas 
menos evidentes . E n ésta fase puede desarro l larse u n a uropatía 
o b s t r u c t i v a s e c u n d a r i a a fibrosis, y l a v e j i g a y e l uréter 
exper imentan lesiones probablemente irrevers ib les . 

Deb ido a l a n a t u r a l e z a i n s i d i o s a de l a sintomatología, l a 
h i d r o n e f r o s i s p u e d e a l c a n z a r enormes p r o p o r c i o n e s s i n que 
aparezcan síntomas signif icat ivos. N o es r a r o detectar anulac iones 
f u n c i o n a l e s r e n a l e s , en áreas endémicas de e s q u i s t o s o m i a s i s 
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u r i n a r i a , en pacientes que al parecer gozaban de buen estado de 
s a l u d . 

Ulceraciones vesicales a n ive l del trígono pueden dar l u g a r a 
do lor i n t e n s o , i r r a d i a d o a fosa n a v i c u l a r peneana o a región 
p e r i n e a l . 

A l e n t r a r en l a fase inac t iva de l a enfermedad (en l a cua l no 
h a y huevos viables en or ina ni en tejidos), l a calcificación y fibrosis 
p u e d e n d e t e r m i n a r retracción v e s i c a l e i n c l u s o i n c o n t i n e n c i a 
u r i n a r i a . 

A s i m i s m o , u n a complicación frecuente en ésta fase es l a 
aparición de l i t i a s i s en vejiga, uréter o riñon. 

L a s infeciones bacterianas sobreañadidas del tracto u r i n a r i o 
son provocadas por E . coli , K lebs i e l l a y Pseudomonas. Secundarias a 
m a n i p u l a c i o n e s i n s t u m e n t a l e s , no son r a r a s en p a c i e n t e s 
hosp i ta l i zados . 

Otro t ipo de infección es l a causada por Sa lmone l la typhi y S. 
p a r a t y p h i . L a presencia de éstas salmonelas en el tracto u r i n a r i o de 
los pacientes afectos de esquistosomiasis u r i n a r i a se asocia muchas 
veces a bacter iemias intermitentes . Y O U N G y cois. (1973) p i e n s a n 
que éstas salmonelas podrían res id i r en l a superficie o in ter i o r de los 
parásitos. L o s pac ientes pueden s u f r i r u n cuadro de p r o f u n d a 
d e b i l i d a d , con fiebre i n t e r m i t e n t e y a n e m i a r e f r a c t a r i a . E s t a s 
c o m p l i c a c i o n e s s u e l e n d e s a p a r e c e r t r a s l a t e r a p é u t i c a 
antiesquistosómica, sola o combinada con antibióticos. 
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L a i n s u f i c i e n c i a r e n a l g r a v e puede a p a r e c e r como 
consecuencia de uropatía obstructiva severa. 

P A T O L O G Í A G E N I T A L Y S I S T E M I C A 

L a migración ectópica de larvas de S . H . y oviposición puede 
o c u r r i r en c u a l q u i e r parte del organismo, ocasionando les iones 
var iopintas ( A L - A D N A N Y y S A L E H , 1982). 

E n e l varón es posible infiltración de huevos en vesículas 
seminales y próstata (S. G I L - V E R N E T , 1955; A L V E S , 1958; E L E M y 
P A T I L , 1987), pudiendo aparecer huevos en el líquido semina l a u n 
antes que en or ina . S u asociación con in fe r t i l idad y ester i l idad no h a 
sido bien demostrada. 

Ocas ionalmente se h a l l a n huevos en el cordón espermático, 
epidídimo y testículo ( M I T R Y y cois, 1986; M I K H A I L y cois, 1988, 
d o n d e f o r m a n áreas i n d u r a d a s , n o d u l a r e s , s i n o t r a s 
manifestaciones de impor tanc ia . Puede afectar también a escroto y 
p i e l peneana, apareciendo elefantiasis ( E D I N G T O N y cois., 1970; E L -
M O F T Y y N A D A , 1975). 

También el depósito de huevos puede tener lugar en cualquier 
s i t io del tracto genital femenino, como cervix, vag ina y v u l v a , aunque 
l a afectación u t e r i n a es r a r a , y l a s a l p i n g i t i s , poco frecuente 
( W R I G H T y cois, 1982; B E E C H A M y H A L L A R , 1986). 

Huevos de esquistosoma y granulomas fueron hal lados cerca 
de folículos ováricos n o r m a l e s , no obstante cuando se produce 
ester i l idad es necesario descartar previamente otras causa^. 
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A l término de l embarazo se h a n observado huevos de 
e s q u i s t o s o m a en l a p l a c e n t a y en e l l íquido amniót i co 
( S U T H E R L A N D y cois., 1965). 

Además de afectar los órganos urogeni ta les , los huevos 
pueden acceder a l a s venas rnesentéricas in fer iores y p r o d u c i r 
a p e n d i c i t i s esquistosómica, o a colon, ciego o recto , pud iendo 
aparecer, por tanto, huevos en heces. 

L o s vasos por ta les a r r a s t r a n huevos a l hígado, con l a 
formación de abcesos y pseudotubérculos en tejidos per ipor ta les . 
S igu iendo l a vena hipogástrica, i l i a c a común y cava in fe r i o r , los 
huevos pueden ser l levados a los pulmones a través del corazón 
derecho. 

Según l a i n t e n s i d a d de l a infeción por e squ i s t o soma 
h a e m a t o b i u m , i n v a r i a b l e m e n t e se encontrará m a y o r o m e n o r 
cant idad de huevos y granulomas en pulmón e hígado. Así T O U Z E y 
B E R T R A N D (1986) muestran diferentes estadios de infección por S. 
H . en pulmón. 

E n fín, se h a n hal lado huevos de S . H . en autopsias en l a 
m a y o r par te de los órganos y tejidos h u m a n o s no mencionados 
anter iormente ( A L V E S , 1958; G E L F A N D , 1950). 

E l r iñon y páncreas a l b e r g a n huevos de S . H . s i n 
mani festac iones clínicas. 

Lesiones cutáneas son bien conocidas ( O B A S I , 1986). 
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S C R I N G E O U R y G A J D U S E K (1985) r e v i s a n los casos 
con f i rmados que i m p l i c a n a l s i s t e m a nerv ioso c e n t r a l . L a r v a s 
a d u l t a s h a n s ido observadas en vasos c e r e b r a l e s . Depos ic ión 
asintomática de huevos puede ocurr i r en l a esp ina dorsa l , causando 
síndromes neurológicos. 

B A S S I O U N I y K A M E L (1984) d o c u m e n t a n artropatías 
secundar ias a infestación por Scistosoma haematob ium. 

E x i s t e l a pos ib i l idad , y así ha sido reportada,de l a ex istenc ia 
de e s q u i s t o s o m i a s i s en t r a s p l a n t e r e n a l . W e e d e n y cols. (1982) 
m u e s t r a n l a ex is tenc ia de 6 casos a l u t i l i z a r donantes renales en los 
que no se sospechaba esta patología. 
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D I A G N O S T I C O 

E X A M E N PARASITOLÓGICO D E O R I N A 

A u n q u e l a sintomatología clínica expuesta y los antecedentes 
de exposic ión en área endémica y a nos h a c e n sospechar l a 
enfermedad, e l diagnóstico def init ivo depende de l a demostración de 
huevos de Schis t . haematob ium en or ina . E n l a F i g . 8 se m u e s t r a u n 
esquema de los métodos diagnósticos. 

L o s huevos pueden ser y a encontrados a p a r t i r de l a décima o 
duodécima semanas de l a infestación, prolongándose s u excreta 
d u r a n t e largos períodos. 

L a cub ier ta de l huevo del S c h i s t . h a e m a t o b i u m no es ácido 
r e s i s t e n t e , a l c on t rar i o de l a del S c h i s t . m a n s o n i . Se d i f e r e n c i a 
también del Sch is t . i n t e r c a l a t u m en que éste es ácido resistente tras 
fijación en solución de B o u i n . 

L a v i a b i l i d a d de estos huevos es i m p o r t a n t e a l a h o r a de 
dec id ir e l t ratamiento y p a r a ver si éste h a sido efectivo. 

E l c r i ter io de cura parasitológica depende de l a demostración 
de huevos no v iables mediante t inciones v i ta les ( F E L D M E I E R y cois., 
1979) o u t i l i z a n d o u n miracidioscopio (microscopio de campo oscuro). 

. D e b e r e c o r d a r s e que l a excre ta de huevos es m a y o r a 
mediodía, momento en que debe tomarse l a m u e s t r a , y que h a y 
cons iderables var iac iones d i a r i a s que re f le jan los cambios de l flujo 
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u r i n a r i o , con predomin io a l expr imirse l a p a r e d ves ica l en el acto 
m i c c i o n a l . 

E l contaje de huevos en el centr i fugado no s iempre está en 
relación con l a in tens idad de l a infección, y a que es posible que g r a n 
número de éstos se encuentren atrapados en l a pro fund idad de los 
tejidos con g r a n componente fibrótico ( C H E E V E R y D U V A L L , 1981). 

E n los últimos años se h a r e l a c i o n a d o l a h e m a t u r i a y 
p r o t e i n u r i a c on l a excrección de h u e v o s , lo que faci l i taría 
seguimientos por personal paramédico en programas de t ra tamiento 
en m a s a . S i n embargo , estudios en var ios países, h a n demostrado 
v a r i a c i o n e s geográficas de es ta relación entre el contaje y l a 
h e m a t u r i a y p r o t e i n u r i a ( T A N N E R y cois., 1 9 8 3 ; M O T T y cois., 1985), 
s iendo posible encontrar huevos de Schis t . haematob ium en biopsias 
rectales s i n poder ser detectados en muestras de o r ina ( H A R R I E S y 
cois. , 1986). 

E X A M E N RADIOLÓGICO 

E n l a infestación por Schis t . h a e m a t o b i u m l a calcificación de 
l a ve j iga aparece re la t ivamente tarde. A l g u n o s huevos pueden m o r i r 
e n l a submucosa produciéndose necrosis y calcificación, o r ig inando 
u n a tenue l i n e a de calcificación alrededor de l a p a r e d ves ica l . M a y o r 
condensación ca l c i ca puede produc i rse en áreas de granulación y 
fibrosis c i c a t r i c i a l , pudiendo extenderse a uréter t e r m i n a l , vesículas 
seminales o u r e t r a posterior. 

L a reabsorción de huevos "in situ" pos t ratamiento puede ser 
responsable de l a desaparición de l a calcificación ( C H E E V E R y cois., 
1975). 

46 



P u e d e n aparecer l i t i a s i s u r i n a r i a s secundar ias a fenómenos 
obstructivos. 

L a urografía i n t r a v e n o s a mostrará defectos de replección 
ves i ca les en l a fase i n f l a m a t o r i a . Uréteres d i l a tados y estenosis 
y u x t a v e s i c a l , así como h idrone fros i s ( tras l a fibrosis c i c a t r i c i a l ) . 
E s t a s es tenos i s u r e t e r a l e s p u e d e n e x c e p c i o n a l m e n t e n e c e s i t a r 
t r a t a m i e n t o quirúrgico, si b ien pueden me jorar con t r a t a m i e n t o 
médico . 

U n a característica de l a calcificación v e s i c a l (vejiga en 
porcelana) es que l a ve j iga es d is tens ib le puesto que l a calcificación 
sólo corresponde a l os huevos de l a submucosa , conservando e l 
detrusor su capacidad contráctil. 

E n los últimos años las técnicas urológicas h a n dado n u e v a 
l u z a los mecanismos y s ignif icado de l a ureterohidronefros is e n l a 
e squ i s tosomias i s u r i n a r i a . M e d i a n t e l a fluoroscopia se d e m u e s t r a 
que l a per i s ta l s i s está frecuentemente i-educida o ausente y a lgunas 
veces actúa en ant iper i s ta l s i s en uréteres afectados ( A B D E L - H A L I M 
y cois., 1985). También se es tud ia l a ureterohidronefros is usando e l 
r e n o g r a m a diurético con lavado ( O ' R E I L L Y y cois., 1978) y estudios 
de Presión/Flujo de Perfusión ( W H I T T A K E R , 1973), demostrando 
que l a mayor ía de los uréteres es tud iados no están r e a l m e n t e 
obs tru idos , como pos ter iormente c o n f i r m a n en K u w a i t , P A W A R y 
A B D E L - D A Y E M (1984). 

N A U D E (1984) a f i rma que l a c u a r t a parte de los sujetos con 
infección a c t i v a y ev idenc ia radiológica de c ompromiso u r e t e r a l 
p r e s e n t a b a n u n a obstrucción u r e t e r a l , pero de el los , sólo cuando l a 
infección e r a reciente, en u n 5% harpía rea lmente obstrucción. 
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L o s e s t u d i o s necróps i cos de e n f e r m o s a fec tos de 
e s q u i s t o s o m i a s i s h a e m a t o b i u m m u e s t r a n que l a p r e v a l e n c i a y 
extensión de l a patología, re fer ida a l a carga de huevos en e l tejido 
laxo era más a l t a en aquellos que tenían hidronefrosis ( E D I N G T O N 
y cois.,1970; S M I T H y cois., 1974). 

D u r a n t e l a infección a c t i v a de S c h i s t . h a e m a t o b i u m los 
huevos se a c u m u l a n gradualmente en los tejidos y se ca lc i f i can , en 
contraste con Sch i s t . manson i , en donde hay u n equi l ibr io entre las 
tasas de adquisición y pérdida ( C H E E V E R y cois., 1977). 

E n los grupos de edad joven con infección act iva existe u n a 
asociación entre l a i n t e n s i d a d de l a puesta de huevos y l a presenc ia 
de a n o r m a H d a d e s radiológicas ( F O R S Y T H y M c D O N A L D , 1965; 
O Y E D I R A N y cois.,1975) así como anormal idades en l a c istoscopia 
( A B D E L - S A L A M y E H S A M , 1978) y en e l e x a m e n ecográfíco 
( D E G R E M O N T y cois., 1985; D O E H R I N G y cois., 1985). 

D e m u e s t r a n a s i m i s m o l a u t i l i d a d de l a ultrasonografía 
B U I L L I y cois. , (1986), D I T T R I C H y D O E H R I N G (1986) y de l a 
tomografía computar izada ( J O R U L F y L I N D S T E D T , 1985). 

L a radiología y cistoscopia son importantes en el diagnóstico 
mor fo lóg i co c u a n d o se sospecha t u m o r v e s i c a l o p r e s e n t a n 
h e m a t u r i a después de l t ratamiento de l a infección . 
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C I S T O S C O P I A 

L a s lesiones endoscópicas características son: 

a/ Específicas 

-Lesiones p r i m a r i a s : g r a n u l o m a o tubérculo b i l h a r z i a n o 

-Lesiones secundarias : nodulo b i l h a r z i a n o 

-Lesiones terc iar ias : 
-parches arenosos (sandy-patches) 
-les. pro l i f e rat ivas : - b i l h a r z i o m a 

-pap i l oma b i l h . 

b/ Inespecíficas 

- I n f l a m a t o r i a s 

-Sufiísiones hemorrágicas 

- U l c e r a c i o n e s 

- C i s t i t i s bul losa 

- C i s t i t i s quística (degeneración qm'stica de la mucosa) 

- C i s t i t i s g l a n d u l a r 

-Atrofia mucosa 

-Sobreinfección bac te r iana 

el Cáncer. 

49 



M A T E R I A L D E B I O P S I A 

L o s huevos pueden ser encontrados fácilmente en fragmentos 
de b i o p s i a v e s i c a l ob ten idos por c i s t o s c o p i a de l a s áreas 
hemorrágicas vesicales o de las manchas arenosas (sandy-patches). 

N o es i m p r e s c i n d i b l e como método de contro l en grandes 
poblaciones pero s irve cuando no se detectan huevos en o r i n a y se 
sospecha s u presencia por clínica y radiología. 

E n e s t a d i o s a v a n z a d o s p u e d e n a p a r e c e r c a r c i n o m a s 
e s p i n o c e l u l a r e s . 

P o r o t r a p a r t e d i chas b i o p s i a s p e r m i t e n u n diagnóstico 
histopatológico que m u e s t r a l a reacción del organismo frente a l a 
oviposición. 
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L E S I O N E S A N A T O M O P A T O L O G I C A S 

Las lesiones básicas son: 

- G r a n u l o m a c ircunscr i to alrededor del huevo. 

- Inf i l trado ce lular difiíso alrededor del huevo. 

P r e d o m i n a n los eosinófilos y neutrófilos, aunque también h a y 
células plasmáticas, l infi)citos, macrófagos y células g igantes . 

L o s g r a n u l o m a s c i r c u n o v a l e s , t a m b i é n l l a m a d o s 
p s e u d o t u b é r c u l o s s o n p r i m a r i a m e n t e u n a r e a c i ó n de 
h i p e r s e n s i b i l i d a d tardía, aunque los mecanismos inmunológicos de 
las reacciones difiísas no son conocidos. 

L o s g r a n u l o m a s var ían en e s t r u c t u r a y s u ú n i c a 
característica patognomónica es e l huevo contenido. 

A l g u n o s huevos están rodeados de m a t e r i a l eos ino f i l i co 
{fenómeno Splendore-Hoeppli). M u c h o s de ellos son destruidos en los 
tejidos y otros se rodean y quedan atrapados en el tejido fibroso de l a 
s u b m u c o s a , y l a mayoría se c a l c i f i c a n y se r o d e a n de te j ido 
c i c a t r i c i a l h i a l i n i z a d o . L o s g r a n u l o m a s c i r c u n o v a l e s c u r a d o s o 
c icatr izados están presentes en estas áreas. 

L o s huevos i n m a d u r o s o muertos por lo g e n e r a l p r o v o c a n 
poca o n i n g u n a respuesta . 
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L o s Schistosomas adultos , m ient ras v i v e n en las venas , no 
p r o d u c e n r e s p u e s t a en el huésped, p r o b a b l e m e n t e p o r q u e el 
Sch is tosoma h a e m a t o b i u m incorpoi-a antígenos del huésped y son 
reconocidos como propios. Schistosómulas que no h a n incorporado 
ant ígenos d e l huésped p u e d e n ser d e s t r u i d o s p o r m e c a n i s m o 
i n m u n e . L a reinfección es entonces p r e v e n i d a , m i e n t r a s que los 
gusanos adultos pers is ten . 

A u n q u e los gusanos vivos no producen reación, los gusanos 
muertos producen lesiones focales grandes. 

C u a n d o las drogas esquistosomic idas m a t a n a los gusanos 
adul tos , éstos se convierten en émbolos verminosos y son acarreados 
a l hígado ó pulmones , donde provocan u n a i n t e n s a reacción (pueden 
causar trombos venosos). 

L a mayoría de los pac ientes con en fe rmedad crónica son 
as in tomát i cos y mi c ros cóp i camente sólo t i e n e n g r a n u l o m a s 
c ircunovales y pequeñas áreas de fibrosis. 

B I L H A R Z I O M A S 

S o n m a s a s de tejido i n f l a m a t o r i o y fibroso que u s u a l m e n t e 
cont ienen muchos huevos . Son causados probablemente por reacción 
de numerosos huevos producidos por uno o var ios gusanos en u n 
s i t i o , aunque también l a reac t iv idad a l t e rada del huésped puede ser 
otro factor. 

L a mayoría de los huevos se depositan en vej iga y en e l tercio 
i n f e r i o r de los uréteres (también en r iñónos , u r e t r a , órganos 
geni ta les y vesículas seminales , así como pulmón, colon y apéndice). 
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E s t a s lesiones focales cuando son a m p l i a s e m p i e z a n como 
masas carnosas er i tematosas , los parches pol ipoides, secundarios a 
u n exudado difuso y reacción granulomatosa a l huevo. 

L o s parches pol ipoides i n v o l u c i o n a n , se h a c e n fibrosos, y 
d i s m i n u y e n de tamaño. C o n el t iempo pueden a d q u i r i r l a f o rma de 
m a n c h a s arenosas (sandy patches), que son a c u m u l e s a m a r i l l o -
marronáceos de huevos calc i f icados con o s i n reacción fibrosa o 
i n f l a m a t o r i a asociada. 

A l corte histológico estas lesiones aparecen como depósitos 
a m a r i l l o s l i n e a l e s , m a s comunmente submucosos. 

C I S T I T I S Y M E T A P L A S I A 

E s t r a n g u r i a y h e m a t u r i a son causadas por l a deposición de 
h u e v o s que p r o d u c e n h i p e r p l a s i a e p i t e l i a l , c i s t i t i s g l a n d u l a r y 
c i s t i t i s quística y cambios s i m i l a r e s en el uréter. L a s células 
t r a n s i c i o n a l e s u r o t e l i a l e s p u e d e n t r a n s f o r m a r s e e n cé lu las 
co lumnares secretoras de m u c i n a o en células escamosas. 

U L C E R A S V E S I C A L E S 

A p a r t e de l a s típicas áreas de ulceración de l a c i s t i t i s 
esquistosómica, pueden aparecer úlceras mayores en pac ientes con 
infección severa asociadas a metap las ias e h iperp las ias mucosas . 
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CÁNCER V E S I C A L 

L a mayoría de los carc inomas asociados a esquistosomiasis 
son c a r c i n o m a s escamosos, menos de u n 30 % son de células 
transic ionales y sólo u n 10 % se asocian a adenocarcinomas. 

P a r a exp l i car l a relación entre Sch is tosoma h a e m a t o b i u m y 
cáncer existen v a r i a s teorías: 

Teoría i r i t a t i v a : E l huevo con s u esp ina i r r i t a los tejidos 
vecinos ( F E R G U S O N , 1911). 

Teoría de la irritación mecánica: Cambios profundos en l a 
mucosa por el paso de los huevos ( D I A M A N T I S , 1935). 

Teoría de irritación por infección alcal ina ( D O L B E Y y 
M O O R O , 1924): L a fibrosis y las calcificaciones de los huevos f orman 
u n a b a r r e r a que i m p i d e el paso de los otros huevos y sus tox inas 
m i r a c i d i a l e s actúan or ig inando u n a m e t a p l a s i a y cambios básales 
del epite l io , que pueden conducir a degeneración en u n periodo entre 
10 y 20 años. 

E l estudio de las modificaciones epite l ia les en l a vec indad de l 
t u m o r nos proporc iona datos más precisos y objetivos: 

1.- Metaplasia M a l p i g i a n a de l a mucosa parece que se asocia 
más frecuentemente a carc inomas espinoce lulares . 

E l S E B A I (1962) l a encuentra en u n 100 % de los carc inomas 
espinocelulares de m a l i g n i d a d reduc ida y en u n 50 % de los de a l to 
grado. P o r el contrar io se encuentra en u n 22 % de los carc inomas 
transic ionales de bajo grado y en u n 8 % de los de alto grado. 
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I S H A K y cois., (1967) encuentra u n a di ferencia del 90 % / 52 
%. K H A F A G Y y cols.,(1972) refiere 81,8 % / 16,7 %. 

Además, el encontrar placas de l eucop las ia hace pensar en 
l a t rans formac ión e p i d e r m o i d e de l e p i t e l i o t r a n s i c i o n a l con 
b i l a r z i a s i s . 

2. - C i s t i t i s p s e u d o g l a n d u l a r {Cistitis glandularis): 
C o n s i d e r a d a por M A K A R (1962) como u n a lesión preneoplásica, es, 
a nuestro modo de ver u n a lesión ben igna que traduce u n a irritación 
ep i t e l i a l severa. K H A F A G Y (1972) l a encuentra en u n 25 % de casos 
de vejigas paras i tadas , mienti-as que E L S E B A I (1962) l a detecta en el 
33 % de los carc inomas espinocelulares . 

E n relación con los adenocarcinomas se encuentra en u n 50 
% de los casos. 

3. - C i s t i t i s q u í s t i c a : Se re lac i ona con adenocarc inomas y 
aparece en a n i m a l e s de experimentación con cáncer i n d u c i d o por 
a n i l i n a s . 

M O S T O F I ( 1 9 5 4 ) c o n s i d e r a q u e l a s l e s i o n e s 
pseudog landu lar es y quísticas son prol i feraciones no neoplásicas. 

E l c a r c i n o m a de ve j iga u r i n a r i a es el m a y o r p r o b l e m a 
oncológico e n E g i p t o ( E L - S E B A I y cois. , 1973; E L - S E B A I , 1977). 
T a m b i é n p r e s e n t a a l t a f r e c u e n c i a en o t r a s p a r t e s de Áfr ica 
( E D I N G T O N , 1956; G I L L M A N y F R A T E S , 1962) y medio O r i e n t e 
( S H A M M A , 1955 y T A L I B , 1970). 
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Se h a especulado con l a relación entre el cáncer vesical y l a 
b i l h a r z i a s i s endémica ( F E R G U S O N , 1911) . E s t a asoc iac ión 
d e t e r m i n a u n a ent idad clinicopatológica di ferente de l a existente en 
el m u n d o occidental ( D E A N y cois., 1954; M O S T O F I , 1956). (Tabla I I , 
I I I y IV) . 

E n p r i m e r l u g a r el t u m o r se e n c u e n t r a f recuentemente en 
u n grupo de personas re la t ivamente jóvenes ( E L - B O L K A I N Y y cois., 
1972). E s c omunmente u n c a r c i n o m a de células escamosas b i e n 
di ferenciado ( I S H A K , 1967), con ba ja tendencia a m e t a s t a t i z a r ( E L -
S E B A I , 1961; G H O N E I M y S H O U K R Y , 1972), a pesar del estadio 
a v a n z a d o d e l t u m o r en l a mayoría de los pac ientes es tud iados 
( G H O N E I M y cois., 1974). 

L a s reacciones del tejido a los huevos del esquistosoma en l a 
p a r e d v e s i c a l , l infáticos pélvicos y n o d u l o s r e g i o n a l e s f u e r o n 
propuestos como factores l i m i t a n t e s a l a diseminación neoplásica 
( E L - S E B A I , 1961). E l tumor es múltiple en el 22 % de los casos y está 
frecuentemente asociado con cambios atípleos epi te l ia les en el resto 
del uroteho ( K H A F A G Y ycols., 1972). 

E l t r a t a m i e n t o de eleción es l a cistectomía r a d i c a l ( E L -
S E B A I , 1961; G H O N E I M y S H O U R K R Y , 1 9 7 2 ; G H O N E I M y cois., 
1976). 

L a pos ib i l idad de estudiar u n a a m p l i a serie de 1095 pacientes 
egipc ios con c a r c i n o m a de ve j iga t ra tados m e d i a n t e cistectomía 
r a d i c a l , establece l a s d i f e renc ias ent re los d i f erentes t ipos de 
c a r c i n o m a s ( E L - B O L K A I N Y y cois, 1981) . D e l t o t a l de l os 
e s p e c í m e n e s de c i s tec tomía , 902 (82.4%) conten ían h u e v o s 
calc i f icados de schistosoma h a e m a t o b i u m . E l promedio de edad de 
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los pac ientes con c a r c i n o m a y esqu is tosomias i s fué de 45 años, 
mies tras que en los pacientes s in infección estaba alrededor de los 55 
años . 

E l ca r c inoma de células escamosas, in c luyendo su v a r i a n t e 
verrucosa , const i tuye el 75,9 % de esta serie . L a a l t a frecuencia de 
este t ipo de t u m o r en otras series recientes de Eg ip to varían entre el 
6 6 , 7 % ( E L - B O L K A I N Y y cois., 1972) y el 76 ,7% ( K H A F A G Y y 
cois . ,1972) . E s t o c on t ras ta con l a r e l a t i v a i n f r e c u e n c i a de estos 
c a r c i n o m a s en el m u n d o o c c identa l , cuyas tasas son de l 1,6% 
( P U G H , 1959) a l 7% ( M O S T O F I , 1975). 

L a f r e c u e n c i a de c a r c i n o m a de células es camosas fué 
s ign i f i ca t ivamente mas a l t a en los casos de huevos posit ivos (76,6%) 
que en los negativos (55,4%). 

E l t u m o r de bajo grado (GI-GII ) es el t u m o r mas h a b i t u a l en 
estos pacientes . E l car c inoma escamoso verruc i f o rme , v a r i a n t e r a r a 
de l c a r c i n o m a escamoso, sólo ocurre en las vej igas esquistosómicas 
y se c a r a c t e r i z a por u n bajo grado de m a l i g n i d a d , a u s e n c i a de 
nodulos linfáticos afectados y s in metástasis a d i s tanc ia ( E L - S E B A I y 
cois., 1974). 

L a f r e c u e n c i a de m e t a p l a s i a e s c a m o s a d e l u r o t e l i o es 
r e l a t i v a m e n t e a l t a en las c i s t i t i s crónicas esquistosómicas, así como 
en e l c a r c i n o m a . E s t o debería l l a m a r l a atención de otros factores 
ambienta les o nutr i c i ona les , como es el posible déficit de v i t a m i n a A 
en estos pacientes . 

L a a l t a inc idenc ia de estadios avanzados del t u m o r (P3 y P4 ) 
e n u n 8 5 , 4 % de los pac ientes c o n t r a s t a con u n porcenta je de 
metástasis de sólo u n 18,4% de los casos. S i comparamos estos datos 
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con el porcentaje de metástasis (19%) reportado por W H I T M O R E y 
cois. ,(1977) e n u n a serie que solo tenía u n 61 ,8% de t u m o r e s 
avanzados y u n 49 ,3% de tumores anaplásicos (Gi l í ) , vemos que el 
porcentaje de invasión linfática es sens ib lemente i n f e r i o r en los 
casos de b i l h a r z i a s i s . 

L a tasa de supervivencia a 5 años es superponible en ambos 
grupos de población: Egipto (27,3% a l 39,8%) y E E U U (21% a l 33,1%) 
( E L - S E B A I , 1977 ; G H O N E I M y c o l s . , 1 9 7 6 ; W H I T M O R E y 
M A R S H A L L , 1962; W H I T M O R E y cois., 1977). 

E l pos ib le pape l jugado por los huevos de s c h i s t o s o m a 
h a e m a t o b i u m en l a carcinogénesis ves ica l es poco conocido. M A K A R 
(1955) sospecha l a existencia de u n a tox ina carcinogénica produc ida 
por el m i r a c i d i o , pero esta hipótesis no es con f i rmada en recientes 
es tudios ( A L - H U S S A I N I y M c D O N A L D , 1967). L a teoría de l a 
irritación mecánica de l u r o t e l i o , o r i g i n a l m e n t e p r o p u e s t a p o r 
F E R G U S O N en 1911, pretende exp l i car l a transformación m a l i g n a . 
L a infección b a c t e r i a n a crónica, que con f recuenc ia c o m p l i c a l a 
e s q u i s t o s o m i a s i s u r i n a r i a , es p robab lemente u n factor etiológico 
impor tante . E s t u d i o s recientes h a n impl i cado las bacter ias del tracto 
u r i n a r i o en l a producción de n i t r o s a m i n a s , carcinógenos potentes 
por sus metabol i tos en o r i n a ( E L - M E R Z A B A N I y cois., 1979). P o r 
últ imo, l a i n j u r i a a l urote l io por los huevos excretados y/o l a 
infección b a c t e r i a n a , provocan u n descenso en l a e fect iv idad de l a 
b a r r e r a m u c o s a , p u d i e n d o a t ravés de e l l a r e a b s o r b e r s e 
carcinógenos de l a o r i n a . 
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I N M U N O D I A G N O S I S 

L a r e l a t i v a s i m p l i c i d a d y e spec i f i c idad de l a s técnicas 
inmunológicas, comparadas con los estudios parasitológicos p a r a el 
diagnóstico de l a b i l h a r z i a s i s garant iza su explotación en estudios de 
p r e v a l e n c i a e i n c i d e n c i a en u n a población, en l a evaluación de l a 
carga de l a r v a s , de cura quimioterapéutica, de medidas de control y 
en l a clasificación y diagnóstico clínico de casos i n d i v i d u a l e s . S i n 
embargo juzgando el v a l o r de los métodos inmunológicos, se debe 
recordar que sólo el diagnóstico parasitológico es def init ivo , m ient ras 
que el d iagnóst ico inmunológ ico está b a s a d o en e v i d e n c i a s 
i n d i r e c t a s . 

L a efectividad de varios test serológicos p a r a el diagnóstico de 
l a e squ is tosomias i s depende de l a p u r e z a y espec i f i c idad de los 
m a t e r i a l e s antigénicos empleados. L a mayoría de los antígenos son 
m e z c l a s c r u d a s que c o n t i e n e n componentes especí f icos y no 
específicos. 

Ant ígenos so lub les h a n sido empleados en fijaciones de 
complemento y test de hemaglutinación y también en medios de agar 
g e l , como ge l di fusión, i n m u n o e l e c t r o f o r e s i s y e l e c t ro f o res i s 
c on t racor r i en te . 

Determinados antígenos preparados y obtenidos de diferentes 
es tad ios de l a v i d a de l parásito, como l a s secciones ob ten idas 
m e d i a n t e c r i o s t a t o de l a r v a s a d u l t a s , o ant ígenos s o l u b l e s 
encontrados en u n a m u e s t r a de agarosa h a n sido usados en el test de 
inmuno f luores cenc ia . A s i m i s m o h a n sido usados como antígeno los 
d i ferentes estadios del ciclo (huevo, m i r a c i d i o y cercaría) p a r a s u 
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aplicación en diferentes test "in vitro". Recientemente se h a ut iUzado 
u n nuevo E L I S A para esquistosomiasis ( I ^ G A N , 1976). 

E n general el diagnóstico de esquistosomiasis en e l paciente 
c l in icamente enfermo es sencillo. E n la práctica n inguno de los test 
serológicos proporciona u n diagnóstico de adecuada sens ib i l idad . L a 
especif ic idad de u n test serológico s iempre es u n prob lema debido a 
las reacciones c ruzadas , de a lgunos de el los ,con otras infecciones 
por tremátodos. E n Or iente el test de la prec ip i t ina c i rcunoval parece 
se r el me jo r . E l diagnóstico de u n p a c i e n t e as intomát i co , 
l i g e r a m e n t e in fectado representa u n g r a n reto en cuanto a s u 
sens ib i l idad y especif icidad. Esto es especialmente cierto en niños y 
jóvenes adultos . E n ellos los test "in vitro" con cercarlas (reacción de 
l a cascara de l a cercarla) y el C O P parece ser m u y útil. 

L a sens ib i l idad y especif icidad de algunos test inmunológicos 
son mostrados en l a tab la V ( H A N A S H y cois., 1981). 

T E S T INTRADÉRMICO 

L o s pac ientes con b i l h a r z i a s i s pueden m o s t r a r s e n s i b i l i d a d 
específica cutánea en u n estadio temprano de l a enfermedad, deb ida 
a l a formación de ant icuerpos c i r cu lantes , y se hace más ev idente 
después de 4-6 s e m a n a s de l a infección, p e r s i s t i e n d o u n i f o r m e 
d u r a n t e muchos años inc luso después de l t r a t a m i e n t o adecuado. E l 
test intradérmico es más reactivo en adultos que en niños; y los test 
cutáneos en l a e s p a l d a son más i n t e n s o s que en el a n t e b r a z o 
( K A G A N y P E L L E G R I N O , 1961). 

Todos los antígenos parecen ser de i g u a l s ens ib i l i dad cuando 
se a j u s t a n a l a m i s m a concentración de nitrógeno. L o s m á s 
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sensit ivos son extracto de cercaría o de esquistosomas adul tos . P o r 
cons iderac iones prácticas se r e c o m i e n d a u n antígeno de l a r v a 
a d u l t a dado que es fácil obtener gran cant idad de materíal. 

L a fracción proteica ac ida soluble de l a l a r v a de S. m a n s o n i 
a d u l t o es r e c o m e n d a d a como el antígeno de elección, a u n q u e 
deberían normal i zarse l a cant idad de m a t e r i a l inyectado y el cr i ter io 
p a r a l a lec tura de l test cutáneo. 

K A G A N y P E L L E G R I N O (1961) r e c o m i e n d a n i n y e c t a r 
cuidadosamente u n a dosis de 0,05 m i . 

L a reacción cutánea de u n centímetro cuadrado o más debe 
ser cons iderada como pos i t i va en los estudios epidemiológicos ( 8 5 % 
de sens ib i l idad) . 

E n casos i n d i v i d u a l e s , m i e n t r a s u n a l e c t u r a de 1 centímetro 
cuadrado o super ior sugiere u n test posit ivo fuerte en los niños, en e l 
a d u l t o deber ía ser c l a s i f i c a d a como d u d o s a , y l a in fecc i ón 
c o n f i r m a d a por métodos paras i to lóg icos . E s t e tes t carece de 
e spec i f i c idad y puede r e s u l t a r f a l s a m e n t e p o s i t i v o por reacción 
c r u z a d a con esquistosomas no patógenos (avís o bovis) . 

T E S T SEROLÓGICOS 

N i n g u n o de los test es específico de especie. Además puede 
h a b e r reacción c r u z a d a con otras infecciones helmínticas. 
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T E S T D E FIJACIÓN D E L C O M P L E M E N T O ( C F T ) 

E l C F T de antígenos de cercaría l a r v a a d u l t a es a l tamente 
sens ib le (50-90%) pero pobremente específico. Detectará infección 
antes de que las l a r v a s sean maduras . 

E n b i l h a r z i a s i s t empranas y antes de l a localización de las 
l e s i o n e s en v e j i g a y recto , es el único método de diagnóstico 
d i spon ib le . 

E n casos tardíos cuando l a localización de los síntomas es 
i m p r e c i s a y los huevos difíciles de detectar, l a b i l h a r z i a s i s puede ser 
d i a g n o s t i c a d a por test serológicos, y c o n f i r m a d a por c i s toscop ia 
( F A I R L E Y , 1979). 

E l C F T sigue siendo pos i t ivo t iempo después de cesar l a 
infección ac t iva y por tanto no s irve como test de curación. Además 
p u e d e n o c u r r i r reacc iones c r u z a d a s con T r i c h i u r i s t r i c h i u r a y 
esquistosomas no h u m a n o s . 

T E S T D E A N T I C U E R P O S F L U O R E S C E N T E S 

U s a como antígenos cercarías de S c h i s t . m a n s o n i y es uno de 
los más s imples , prácticos y más sensibles de los test inmunológicos, 
e s p e c i a l m e n t e út i l c omo "screening" p r e e l i m i n a r e n 
re conoc imientos . 

C o n unas pocas gotas de sangre seca en u n pape l de filtro 
puede detectar todos los estadios de desarro l lo de l esquistosoma en 
los tejidos infectados. L a I g M está probablemente i m p l i c a d a . 

62 



Reacciones cruzadas pueden ocurr i r en varios esquistosomas 
an imales , como falsos negativos en infecciones de l a r g a evolución. 

T E S T D E L A C U B I E R T A D E CERCARÍAS. 

A l r e d e d o r de l a cercaría v i v a se f o r m a u n a m e m b r a n a 
cuando está i n m e r s a en suero i n m u n e , pero no cuando lo está en 
suero contro l . 

E s útil e n el diagnóstico de in f e c c i ones r e c i e n t e s . Se 
n e g a t i v i z a 5-7 meses después de t r a t a m i e n t o efectivo, por lo que 
puede ser u t i l i zado como índice de c u r a . L a IgG está i m p l i c a d a . 

T E S T D E P R E C I P I T I N A C I R C U N O V A L 

E l test de l a precípitina c i r c u n o v a l ( C O P ) depende de l a 
formación de prec ip i tados a lrededor del huevo v ivo de s ch is tosoma 
i n m e r s o en suero d i l u i d o de personas in fe c tadas . S o n comple jos 
ant ígeno-anticuerpo formados p o r secrec iones y excrec iones de 
mirac id i o s v ivos en el huevo y anticuerpos específicos en el suero. 

E l suero, 0,05 m i , se mezc la con u n a suspensión de huevos , 
que puede ser l i o f i l i z a d a en u n p o r t a , y se i n c u b a a 37 grados C . 
d u r a n t e 24 horas . E s t e test parece ser específico de especie. 

M O D I F I C A C I Ó N D E L T E S T D E P R E C I P I T I N A 
C I R C U N O V A L 

E l test i n d i r e c t o de a n t i c u e r p o s fluorescentes es fácil de 
r e a l i z a r en laborator io manteniendo los parásitos. 
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E l i m i n a l a s reacc iones no especí f icas y s i m p l i f i c a l a 
interpretación de resultados . 

R A D I O I N M U N O E N S A Y O 

U n a técnica que es adaptación de l r a d i o i n m u n o e n s a y o 
usando 1-125 transportado a l antigeno del schistosoma y que h a sido 
recientemente apl icado en el diagnóstico de l a esquistosomiasis . 

L a técnica e m p l e a m i c r o p r e c i p i t i n a antígeno r a d i o a c t i v a , 
pero requiere equipamiento a l tamente especial izado. 

T E S T D E I N M U N O E L E C T R O F O R E S I S 

U s a extracto soluble de cercar la y l a r v a a d u l t a . L o s patrones 
de inmunoelectro f i ) res is específicos p a r a l a s d i ferentes infecc iones 
esquistosómicas d a n a l test g r a n u t i l i d a d . A y u d a a d e t e r m i n a r e l 
título de prec ip i t inas que refleja el estadio clínico de l a enfermedad. 

E L I S A 

H a s ido u t l H z a d o por E N G V A L L y P E R L M A N N (1972) con 
ant ígenos p u r i f i c a d o s p a r a l a de terminac ión c u a n t i t a t i v a de 
ant i cuerpos séricos y u r i n a r i o s . 
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V A C U N A S C O N T R A L A E S Q U I S T O S O M I A S I S 

E l conocimiento y desarrol lo de l a s técnicas inmunológicas 
h a p e r m i t i d o poner en m a r c h a u n gran número de estudios con l a 
i n t e n c i ó n de o b t e n e r u n a p o t e n c i a l v a c u n a c o n t r a l a 
Esqmstosomias i s ( B U T T E R W O R T H , 1987). 

Se h a n u t i l i z a d o ce r car las a t e n u a d a s , i r r a d i a d a s , que 
i n d u c e n u n alto n i v e l de i n m u n i d a d en p r i m a t e s ( B I C K L E y cois. , 
1979). Otros intentos h a n u t i l i z a d o antígenos ais lados ( C A P R O N y 
C A P R O N , 1986), el factor activante de los eosinófílos ( E A F ) ( T H O R N E 
y cois., 1985) y l a ingeniería genética ( B A L L O U L y cois., 1987). 
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CLASIFICACIÓN 
C L I N I C O - P A T O L O G I C A 

D E L A B I L H A R Z I A S I S U R I N A R I A 

( K . A . H A N A S H y cois. , 1982) 

I - V E J I G A 

E S T A D I O B l - A c t i v i d a d N o r m a L 

* C a m b i o s patológicos ac t ivos . 
* E s t u d i o s urodinámicos n o r m a l e s . 
* C i s t o g r a m a n o r m a l . 

E S T A D I O B 2 - Capacidad n o r m a l o adecuada (> 150 
mi.) 

* C a m b i o s patológicos crónicos 
i n c l u y e n d o m a n c h a s a r e n o s a s , 
tubérculos y a d h e r e n c i a mucoso -
m u s c u l a r . 

* E s t u d i o s urod inámicos n o r m a l e s . 
* Calcif icación e n e l c i s t o g r a m a . 

E S T A D I O B 3 - C a p a c i d a d d i s m i n u i d a (< 150 mL) 

* C a m b i o s patológicos crónicos s i ­
m i l a r e s a l es tad io B 2 pero 
i n c l u y e n d o a d h e r e n c i a s , c i c a t r i c e s , 
calcif icación y fibrosis. 

* E s t u d i o s u r o d i n á m i c o s c o n 
h i p e r r r e f i l e x i a , c o n t r a c c i o n e s n o 
i n h i b i d a s y d i s i n e r g i a e s f i n t e r i a n a . 

* C a l c i f í c a c i ó n y c o n t r a c c i ó n e n e l 
c i s t o g r a m a . 
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E S T A D I O B 4 - S e v e r a c o n t r a c c i ó n v e s i c a l c o n 
c a p a c i d a d d i s m i n u i d a . 

* C a m b i o s patológicos crónicos con 
c i c a t r i c e s , fíbrosis m u s c u l a r , 
p e r i c i s t i t i s y u l c e rac i ones . 

* A l t e r a c i o n e s urodinámicas como e n 
B 3 . 
* l n t e n s a calcif icación y retracc ión e n 

el c i s t o g r a m a . 

E S T A D I O B 5 - B i l h a r z i a s i s y C á n c e r . 

- U R É T E R 

E S T A D I O U l - E s t e n o s i s u r e t e r a l i n t r a m u r a L 

* L e v e di latación e n e l t e r c i o i n f e r i o r 
de l uréter. 

^Obstrucción patológica por tubérculos 
v e s i c a l e s , m a n c h a s a r e n o s a s y 
fibrosis. 

* S i n cambios patológicos en e l uréter. 
*Función r e n a l n o r m a l . 
* E s t u d i o i s o t ó p i c o c o r r e c t o c o n 

d iurét i cos . 
^ A c t i v i d a d p e r i s t á l t i c a u r e t e r a l 

n o r m a l p o r fluoroscopia. 
* E s t a b i l i d a d e v o l u t i v a t r a s e l 

t r a t a m i e n t o m é d i c o a d e c u a d o 
a n t i b i l h a r z i o s i s . 
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E S T A D I O U 2 - C a m b i o s patológicos d e l u r é t e r 
terminal y medio, con alteraciones 
crónicas como ureterit is , tubércu­
los, pápulas y leve fibrosis. 

* M o d e r a d a e c t a s i a u r e t e r a l e h i d r o -
nefi:-osis en l a U I V . 

* N o r m a l o l i g e r o d e s c e n s o de l a 
fianción r e n a l . 

*Pres ión n o r m a l de perñ i s i ón e n e l 
test de W h i t a k e r . 

^ E s t u d i o i s o t ó p i c o n o r m a l c o n 
d iurét icos . 

* A t o n i c i d a d o e s t e n o s i s u r e t e r a l e n 
e x a m e n fluoroscópico. 

* S i n indicación quirúrgica . 
^ E s t a b i l i d a d de l t rac to s u p e r i o r e n e l 

s e g u i m i e n t o . 
*I le f lu jo v e s i c o - u r e t e r a l g rado I ó I I . 

E S T A D I O U 3 - Cambios patológicos (calcificación, 
fibrosis cicatricial del músculo, 
estenosis, tortuosidad). 

* M a r c a d a h i d r o n e f r o s i s e n l a U I V . 
*Función r e n a l d i s m i n u i d a . 
^Presión a n o r m a l de per fus ión e n e l 

test de W h i t a k e r . 
* E s t u d i o i s o tóp i co a n o r m a l t r a s l o s 

d iurét i cos . 
* P e r i s t a l t i s m o u r e t e r a l a n o r m a l e n l a 

fluoroscopia. 
* D e t e r i o r o p r o g r e s i v o d e l t r a c t o 

s u p e r i o r e n e l c o n t r o l . 
^Ref lu jo v e s i c o - u r e t e r a l g r a d o I I I ó 
I V . 
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R I Ñ O N 

E S T A D I O K l - Función r e n a l n o r m a l . 

* S i n h i d r o n e f r o s i s en l a U I V , o l eve . 
* E s t u d i o isotópico n o r m a l . 
* S i n indicación quirúrgica. 
* E s t a b l e en e l s e g u i m i e n t o . 

E S T A D I O K 2 - M o d e r a d o descenso de l a función 
renal ( F G : 50-15 ml. /min.) . 

* M o d e r a d a o s e v e r a h i d r o n e f r o s i s . 
* E s t u d i o isotópico a n o r m a l , 
*Indicac ión quirúrgica . 
*Deter i o ro e n el s e g u i m i e n t o . 
* R e n o g r a m a c o r t i c a l n o r m a l con 

r a d i o - H i p p u r a n - 1 1 3 1 . 
* H T A s e c u n d a r i a a uropatía 
o b s t r u c t i v a . 

( r e n i n a e l e v a d a ) . 

E S T A D I O K 3 - M a r c a d o descenso de la función r e n a l 
( F G < 15 m l J m i n . ) . 

^Anulación f u n c i o n a l e n l a U I V . 
* E s t u d i o isotópico a n o r m a l . 
* R e n o g r a m a c o r t i c a l a n o r m a l c o n 

r a d i o - h i p p u r a n - 1 1 3 1 . 
* S e v e r a h i d r o n e f r o s i s e n l a Ecograf ía . 
^Indicación qu irúrg i ca . 
* H T A s e c u n d a r i a a uropatía 
o b s t r u c t i v a . 

( r e n i n a e l evada ) . 

69 



T R A T A M I E N T O 

E l t r a t a m i e n t o de l a e s q u i s t o s o m i a s i s es e n p r i n c i p i o médico 
qu imioteráp ico d e s t i n a d o a c o m b a t i r l a paras i tac ión orgánica e n 
todas sus fases evo lu t i vas . 

L a evo luc ión de l a e n f e r m e d a d e n s u s e s t a d i o s c rónicos 
c o m p o r t a c o m p l i c a c i o n e s o s e c u e l a s , en g e n e r a l s e c u n d a r i a s a l a 
fibrosis c i c a t r i c i a l , sólo so luc ionab les m e d i a n t e cirugía. 

- L o s s ignos que p u e d e n a s e n t a r l a indicación quirúrgica s o n : 

- Uropat ía o b s t r u c t i v a s i g n i f i c a t i v a . 

- I n s u f i c i e n c i a r e n a l p r o g r e s i v a . 

- L i t i a s i s o b s t r u c t i v a . 

- U r i n o m a s y formación de abscesos. 

- F ís tula u r i n a r i a . 

- I n f e c c i o n e s u r i n a r i a s de repet i c ión , r e s i s t e n t e s a l t r a t a ­
m i e n t o médico . 

- Cáncer . 

( H A N A S H y cois., 1982). 
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1.- T R A T A M I E N T O F A R M A C O L Ó G I C O 

L a mayor ía de l a s drogas h a n sido u t i l i z a d a s c o n t r a l a s t r e s 
f o r m a s , pero es r a r o que u n a so la droga s e a u n i f o r m e m e n t e e f e c t i v a 
c o n t r a l o s t r e s t i p o s de S c h i s t o s o m a m a n s o n i , h a e m a t o b i u m y 
j a p o n i c u m . 

Compuestos Antimoniales: 

L a s p r i m e r a s drogas e fect ivas u s a d a s en e l t r a t a m i e n t o de l a 
e s q u i s t o s o m i a s i s f u e r o n los a n t i m o n i a l e s , e s p e c i a l m e n t e l o s 
t r i v a l e n t e s . L a s sales sódicas y potásicas d e l tartrato de antimonio 
f u e r o n los p r i m e r o s componentes empleados . L a s a l sódica es m e n o s 
tóxica y está d i s p o n i b l e como solución a l 2 % p a r a uso endovenoso . Se 
a d m i n i s t r a a dos i s i n i c i a l e s de 3 0 m g s e g u i d a de 6 0 m g , 90 m g y 
finalmente 120 m g cada 48 horas , h a s t a u n a dosis t o t a l de 1,2 g r . . L o s 
p a c i e n t e s d e b e n ser h o s p i t a l i z a d o s d u r a n t e el t r a t a m i e n t o p o r l a 
p o s i b l e s e v e r i d a d de sus efectos co latera les . 

L a s r e a c c i o n e s a d v e r s a s m a s seve i ' as i m p l i c a n a l s i s t e m a 
c a r d i o v a s c u l a r y p r o d u c e n d a ñ o m i o c á r d i c o c o n a l t e r a c i o n e s 
e lectrocardiográf icas q u e p e r s i s t e n h a s t a 2 meses después de c e s a r 
s u admin is t rac ión . 

S u a d m i n i s t r a c i ó n es tá c o n t r a i n d i c a d a c u a n d o e x i s t e 
p r e v i a m e n t e neumonía , m i o c a r d i t i s , nef i - i t is o h e p a t i t i s . 

D e b e s e r a d m i n i s t r a d a p o r vía i n t r a v e n o s a l e n t a y c e s a r l a 
infus ión s i e l p a c i e n t e e x p e r i m e n t a dolor torácico , tos o vómitos . L a 
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extravasac ión de l a perfusión p r o v o c a i n t e n s o daño l o c a l ( A T A y 
M O U S A , 1961). 

E l t a r t r a t o sódico de a n t i m o n i o h a s i d o r e e m p l a z a d o p o r 
d r o g a s m e n o s tóx i cas y más e f e c t i v a s en e l t r a t a m i e n t o d e l 
S c h i s t o s o m a h a e m a t o b i u m y m a n s o n i . P u e d e s e r u t i l i z a d o en e l 
s e g u i m i e n t o de i n f e c c i o n e s por S c h i s t o s o m a j a p o n i c u m , s i o t r a s 
drogas más seguras f a l l a n ( B R A N D B O R G , 1978). 

O t r o s compuestos a n t i m o n i a l e s son : 

Stibocaptato (I.M.). 

Stibophen. 

Stibogluconato. 

H y c a n t o n a . 

L a H y c a n t o n a h a sido u t i l i z a d a I M e n dos is de 0.75 a 3 m g / K g 
de peso , h a s t a u n máximo de 200 m g en dosis única , p a r a p r o f i l a x i s 
y t r a t a m i e n t o d e l S c h . m a n s o n i y h a e m a t o b i u m ( P O L D E R M A N y 
M A N S H A N D E , 1981) . P u e d e r e p e t i r s e en i n t e r v a l o s de 1 m e s o m á s 
p a r a e l c o n t r o l a l a r g o p lazo . 

F r e c u e n t e m e n t e p r o d u c e n á u s e a s y v ó m i t o s , t o x i c i d a d 
c a r d i a c a e n u n 5 0 % de los p a c i e n t e s y h e p a t o t o x i c i d a d e n u n 1 5 % 
(COHÉN, 1978). 
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H a m o s t r a d o ser teratogénica, mutágena y carcinogénica e n 
a n i m a l e s de experimentación ( B A T Z I N G E R y B U E D I N G , 1977), p o r 
lo que está c o n t r a i n d i c a d a en niños y m u j e r e s jóvenes . 

N o es e fec t iva c o n t r a el S c h . j a p o n i c u m . 

H a ca ido e n desuso por l a aparición de drogas menos tóxicas 
c o n t r a el S c h . m a n s o n i y h a e m o t o b i u m . 

Oxamniquina 

Fué l a p r i m e r a droga p r o d u c i d a en E s t a d o s U n i d o s , donde no 
e x i s t e l a e n f e r m e d a d . E s u n m e t a b o l i t o de l a h y c a n t o n a que hace 
t r a n s p o r t a r l a s l a r v a s de l a c i rculac ión m e s e n t é r i c a a l h í g a d o , 
donde son d e s t r u i d a s ( H E Y N E M A N , 1980). 

E s e l agente de elección p a r a el t r a t a m i e n t o d e l S c h . m a n s o n i 
e n t odas sus fases. 

S c h . h a e m a t o b i u m y j a p o n i c u m s o n m e n o s s e n s i b l e s a e s t a 
d r o g a , a p a r e c i e n d o r e s i s t e n c i a s . 

Se e m p l e a e n dos is de 15-60 m g / K g / d i a p a r a e l c ontro l d e l S c h . 
m a n s o n i ( B A S S I L Y y cois . , 1978). 

P u e d e s e r a d m i n i s t r a d a e n u n a s o l a dos i s p o r v i a o r a l o 
f r a c c i o n a d a c u a n d o se u t i l i z a n a l t a s dos i s . T o m a d a después de l a s 
c o m i d a s r e d u c e l o s e fectos g a s t r o i n t e s t i n a l e s a d v e r s o s . P u e d e 
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p r o d u c i r c o n v u l s i o n e s , s i p r e v i a m e n t e y a se hab ían p r e s e n t a d o . 
Vértigos y s o m n o l e n c i a son los efectos co la tera les más f recuentes . 

U n a elevación t r a n s i t o r i a de l a s t r a n s a m i n a s a s y eosinofíl ia 
o c u r r e t r a s l a administrac ión, y se cree que está e n relación con l a 
migrac ión y m u e r t e de l a s l a r v a s en el te j ido hepático. C a m b i o s e n l a 
co lorac ión u r i n a r i a p u e d e n o c u r r i r con dos is a l t a s , e s p e c i a l m e n t e 
co lor n a r a n j a - r o j i z o ( H U S S A R , 1981). 

Metrifonato. 

E l M e t r i f o n a t o es u n i n h i b i d o r de l a c o l i n e s t e r a s a u t i l i z a d o 
con éxito en el t r a t a m i e n t o de l a S c h . h a e m a t o b i u m . N o es efect ivo 
c o n t r a el S c h . m a n s o n i n i j a p o n i c u m . 

E s u n c o m p u e s t o o r g a n o f o s f o r a d o y debe s e r u s a d o c o n 
precauc ión en áreas donde se u t i l i c e n i n s e c t i c i d a s organofos forados 
p o r e l efecto a d i t i v o p o t e n c i a l . S e ev i tará s u e m p l e o c u a n d o e l 
p a c i e n t e h a s ido t r a t a d o con b l o q u e a n t e s n e u r o m u s c u l a r e s , s i n o 
h a n t r a n s c u r r i d o 4 8 horas . 

L a s dosis s on de 5 a 15 m g / K g , v i a o r a l c a d a 15 d i a s , h a s t a 
t r e s t o m a s , t a n t o e n e l t r a t a m i e n t o como en l a p r o f i l a x i s d e l S c h . 
h a e m a t o b i u m e n África ( J E W S B U R Y y cois . , 1977) . L a p r o f i l a x i s a 
l a r g o p l a z o se r e a l i z a con 7,5 m g / K g v.o. c a d a 4 s e m a n a s . 

U n a g r a n v e n t a j a de l m e t r i f o n a t o es s u bajo costo c o m p a r a d o 
con o tros e s q u i s t o s o m i c i d a s de admin is t rac ión o r a l ( H E Y N E M A N , 
1980). 
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E l a d v e n i m i e n t o de d r o g a s m á s p o t e n t e s , c o n e s p e c t r o 
completo de a c t i v i d a d relegaría a l m e t r i f o n a t o a l uso o c a s i o n a l e n l a 
t e r a p i a de f o r m a s a g u d a s , pero p u e d e t e n e r u n b u e n l u g a r de 
apl i cac ión en e l s e g u i m i e n t o profi láctico d e l S c h . h a e m a t o b i u m a 
g r a n e s c a l a . 

NiridazoL 

E s e s q u i s t o s o m i c i d a y a n i e b i c i d a . 

A f e c t a a l a g lándula v i te logénica , con lo que l a l a r v a n o 
p r o d u c e h u e v o s a d e c u a d o s . L a s l a r v a s m a c h o y h e m b r a t a m b i é n 
m u e r e n . 

I n t e r f i e r e a l par ecer el m e t a b o l i s m o de l a g lucosa . 

E l N i r i d a z o l h a m o s t r a d o ser u n p o t e n t e i n h i b i d o r d e l 
m e c a n i s m o c e l u l a r i n m u n e , con m u y poco efecto e n l a r e s p u e s t a 
h u m o r a l i n m u n e ( M A H M O U D y cois . , 1975). 

H a s i d o u t i l i z a d o e n combinac ión con o t r a s d r o g a s como 
i n m u n o s u p r e s o r , e n el t r a t a m i e n t o de t r a s p l a n t e de órganos . 

S e a d m i n i s t r a a dos is de 25 m g / K g / d i a , d u r a n t e m á s de 10 
d ías e n e l t r a t a m i e n t o de l a e s q u i s t o s o m i a s i s . T i e n e m e j o r r e s p u e s t a 
e l S c h . h a e m a t o b i u m que el m a n s o n i y j a p o n i c u m ( B R A N D B O R G , 
1978). 
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U n a reducción en el contaje de huevos se produce e n l a s t r e s 
f o r m a s , pero éste puede ser el único beneficio en l a S c h . j a p o n i c u m . 

D e b e ser a p l i c a d o con precaución e n en fe rmos card iacos con 
deter ioro de l a función r e n a l . P r o d u c e cambios electrocardiográficos 
después de v a r i o s d ias de t r a t a m i e n t o , a u n q u e el daño es m e n o r que 
c u a n d o se u t i l i z a n compuestos a n t i m o n i a l e s . 

E l N i r i d a z o l produce u n c a m b i o de coloración u r i n a r i a y o l o r 
c o r p o r a l d e s a g r a d a b l e en m u c h o s p a c i e n t e s . 

P a c i e n t e s con hepatopatías no p u e d e n m e t a b o l i z a r l a d r o g a y 
no debería ser u t i l i z a d o en estos casos ( Z A M A N y K E O N G , 1982). 

E l N i r i d a z o l fué c o n s i d e r a d o l a r g o t i e m p o como l a d r o g a de 
elección e n e l t r a t a m i e n t o de l S c h . h a e m a t o b i u m y m a n s o n i , y e n e l 
s e g u i m i e n t o p a l i a t i v o de l a s in fecc iones p o r S c h . j a p o n i c u m . S u uso 
h a d e c r e c i d o l e n t a m e n t e con e l a d v e n i m i e n t o de d r o g a s m á s 
m o d e r n a s . 

PraziquanteL 

E l l a d r o g a más m o d e r n a v i a o r a l c o n t r a l a E s q m s t o s o m i a s i s . 
Fué l a m á s e f e c t i v a de u n a ser ie de c ompues tos e s t u d i a d o s c o n t r a 
v a r i a s especies p a r a s i t a r i a s ( A N D R E W S , 1977). 

E l p r a z i q u a n t e l e s t i m u l a l a m o t i l i d a d de l o s c é s t odos y 
d e t e r i o r a l a func ión de s u s v e n t o s a s . T a m b i é n c a u s a u n a f u e r t e 
contracc ión de s u cuerpo y a c t i v a e n z i m a s proteol í t icas d e l t e j ido 
c o r p o r a l de l a s l a r v a s . 

76 



P u e d e s e r a d m i n i s t r a d o p o r v i a o r a l e i n t r a m u s c u l a r e n e l 
t r a t a m i e n t o y p r o f i l a x i s de l a e s q u i s t o s o m i a s i s . E s efectivo c o n t r a l a s 
t res f o r m a s de S c h i s t o s o m a s . 

E l S c h . h a e m a t o b i u m debe r e s p o n d e r a u n a dos i s s i m p l e de 
200 m g / K g (40 m g / K g p a r a W I L m N S y G I L L E S , 1987). 

E l S c h . m a n s o n i r e q u i e r e 3 dosis de 50 m g / K g , a d m i n i s t r a d a s 
e n u n d i a , y e l S c h . j a p o n i c u m p r e c i s a 100 m g . / K g / d i a e n 3 d i a s 
c o n s e c u t i v o s . 

S e h a n r e a l i z a d o con éx i to e n s a y o s p a r a d e m o s t r a r l a 
e f e c t i v i d a d a dos is m a s ba jas que l a s m e n c i o n a d a s ( D A V I S y co is . , 
1979; K A T Z y cois. , 1979; I S H I Z A K I y cois.,1979). 

E s r e m a r c a b l e l a s i m p l i c i d a d de s u uso y l a b a j a i n c i d e n c i a 
de efectos co la tera les . 

E s l a m e j o r droga c o n t r a e l S c h . j a p o n i c u m y r i v a l i z a con l a 
O x a m n i q u i n a y M e t r i f o n a t o en el t r a t a m i e n t o d e l S c h . m a n s o n i y 
h a e m a t o b i u m r e s p e c t i v a m e n t e . 

E n l a a c t u a l i d a d se e s t á e n s a y a n d o u n d e r i v a d o 
benzodiacepínico ( D O 11-3128) que m u e s t r a e f e c t i v idad c o n t r a e l S c h . 
m a n s o n i y h a e m a t o b i u m , a dosis de 0,4 m g . / K g , v i a o r a l , e n u n a s o l a 
dos is ( B A A R D y cois. , 1979). 
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2.- T R A T A M I E N T O Q U I R Ú R G I C O 

S u finalidad es l a corrección de l a s secuelas . 

L a decisión de intervención quirúrgica se b a s a e n e l deter ioro 
de l a fiínción r e n a l p o r uropat ía o b s t r u c t i v a s e c u n d a r i a a fibrosis 
c i c a t r i c i a l e s , l i t i a s i s , retración v e s i c a l , p e r s i s t e n c i a de u l c e r a c i o n e s , 
e s c l e r o s i s d e l cue l l o v e s i c a l y e v i d e n t e m e n t e a n t e l a p r e s e n c i a de 
cáncer ( c a r c i n o m a escamoso de ve j iga ) . 

L a s i n t e r v e n c i o n e s quirúrgicas m á s h a b i t u a l e s c o n s i s t e n e n 
r e i m p l a n t a c i o n e s u r e t e r o v e s i c a l e s , l i t o t o m í a s q u i r ú r g i c a s y 
endoscópicas , p l a s t i a s de ampliac ión v e s i c a l c o n segmentos i l e a l e s y 
c o l on i ces , d e r i v a c i o n e s u r i n a r i a s , Y - V p l a s t i a s d e l c u e l l o v e s i c a l y 
a n t e l a p r e s e n c i a de c a r c i n o m a s , l a R T U , c is tectomías p a r c i a l e s y 
c istectomía t o t a l ( W A L L A C E , 1980; C H A T E L A I N , 1978; G H O N E I M y 
cois., 1972a-b, 1976, 1985a-b). 
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CÁNCER DE VEJIGA 

CARACTERÍSTICAS SCHISTOSOMIASIS SIN INFECCIÓN 

Edad media 

Relación masc/fem 

Período de latencia 
desde infección o 
exposición 

Trabajo 

Anat. Patol. 

Localización 

N- tumores 

Estadio 

Metástasis 

40 años 

9/1 a 5/1 

20-30 años 

rural 

carc. escamoso 
(75-95 %) 

base vesical 

único 

infiltrante 

raras 

65 años 

2/1 

30-40 años 

industria 

carc. transicional 
(95 %) 

trígono (22 %) 

múltiple (+25 %) 

superficial 

frecuentes 

W H 0. 1983 

T A B L A II 



FRECUENCIA DE PARASITACION POR SCH. HAEMATOBIUM EN PACIENTES 

DIAGNOSTICADOS DE CARCINOMA VESICAL EN PAÍSES ENDÉMICOS. 

AUTOR 

Dolbey y Mooro 

Brumpt 

Dimmette 

ANO 

1924 

1930 

1956 

Hashem 1961 
(40.000 autopsias/281 carc. vesicales) 

Nasr 

Hallawani 

1962 

1970 

RELACIÓN 

2 a 11 

93.7 % 

67 % 

97 % 

77 % (serología) 

( C H A T E L A I N , 1 9 7 8 ) 
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FRECUENCIA RELATIVA DE CARCINOMA ESCAMOSO VESICAL EN DIFERENTES PAÍSES 

% CARC. % CARC. 
PAÍS AUTOR AÑO ESCAMOSO TRANSICIONAL % ADENOCARCINOMA 

Inglaterra Payne 1959 1.6 % 

ESCOCÍ a Hollands 1962 3,9 % 

U.S.A. Warren 1951 4,2 % 

Sudan Malik 1975 39,7 % 

Senegal Carayon 1968 47 % 

Mozambique Frates 1959 58,6 % 

Rodesia Gelfand 1967 61,7 % 

Egipto El-Bolkainy 1972 66,7 % 23.4 % 8 % 

Ghoneim 1976 68 % 26 % 4,3 % 

El-Sebaí 1974 73,7 % 7 7 

Khafagy 1972 76,7 % 20,9 2,3 

( C H A T E L A I N , 1 9 7 8 ) 
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TEST 
FASE DE CONTROL 
ENFERMEDAD SENSIBILIDAD ESPECIFIDAD TERAPÉUTICO 

Intradérmico temprana 

Fijación de 
complemento 

Anticuerpos 
fluorescentes 

Cercari a 
(cubierta) 

temprana 

todas 

todas 

Precipitación todas 
circura-oval(C.O.P) 

Inmuno- tardía 
electroforesis 

ELISA todas 

alta en estadios pobre 
tempranos 

50-90 % pobre 

75-95 % alta 

50-80 % pobre 

90-100% pobre 

50-60 % alta 

80-90 % alta 

pobre 

pobre 

bueno 

bueno 

bueno 

bueno 

desconocido 

(Tomado de: Hanash K.A., King Faisal Specialist Hospital Medical Journal. 
1981, 1 (2). pag. 119-130.) 
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M A T E R I A L Y MÉTODOS 



M A T E R I A L 

P a r a l l e v a r a cabo el estudio en l a presente Tes i s D o c t o r a l , se 
partió de dos fuentes de m a t e r i a l : 

* M a t e r i a l e x p e r i m e n t a l (an imal ) 

* M a t e r i a l clínico (humano) 

M A T E R I A L E X P E R I M E N T A L 

Consistió e n m u e s t r a s histológicas de ve j igas de r a t a de l a 
cepa Sprague-Dawley, que estaban in fes tadas de f o rma endémica por 
T r i c h o s o m o i d e s c r a s s i c a u d a , u n a paras i tac ión f r e c u e n t e en e l 
e s t a b u l a r l o . 

Se recogieron únicamente r a t a s macho de u n peso super i o r a 
300 g r a m o s ( a d u l t o v ie jo ) . Se u t i l i z a r o n p a r a este e s tud io 36 
a n i m a l e s , con r e f e r e n c i a V R , de l os cua les se h a n obten ido l a 
mayor ía de datos histológicos de los s igu ientes especímenes: V R I O , 
VR16 , VR18 , V R 2 7 , VR31 , VR32. 

L a s r a t a s procedían de l e s t a b u l a r i o de Farmacología de l a 
F a c u l t a d de M e d i c i n a de l a U n i v e r s i d a d de B a r c e l o n a . Se t r a t a b a de 
u n g r u p o de a n i m a l e s que se e s t u d i a r o n p a r a d e t e c t a r l a 
paras i tac ión y p r o c e d e r a l a c u a r e n t e n a y c i e r r e t e m p o r a l d e l 
e s t a b u l a r i o . C o n este m o t i v o , el m a t e r i a l e s t u d i a d o nos permit ió 
d i s p o n e r de m u e s t r a s histopatológicas de v e j i g a u r i n a r i a , con l a s 
que se l levó a cabo poster iormente el estudio m o r f o e s t r u c t u r a l . 
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P a r a c o m p l e t a r e l estudio morfológico de l parásito ( T r i c h . 
c rass i cauda ) se h a i n c l u i d o el m a t e r i a l apor tado por l a Cátedra de 
Parasito logía de l a F a c u l t a d de F a r m a c i a de l a U n i v e r s i d a d de 
V a l e n c i a (Prof . S . M a s - C o m a ) , m e d i a n t e e x a m e n microscópico en 
" C o n t r a s t e i n t e r f e r e n c i a l " P O L Y V A R m a r c a R e i c h e r t - J u n g . 

M A T E R I A L CLÍNICO 

Se part ió de 25 pac i en tes procedentes de l a s C o n s u l t a s 
E x t e m a s de l Serv i c io de Urología de l H o s p i t a l Clínico y P r o v i n c i a l de 
B a r c e l o n a , d i a g n o s t i c a d o s de E s q u í s t o s o s m í a s i s ( S c h i s t o s o m a 
h a e m a t o b i u m ) en e l período 1982-1985 ( T a b l a V I ) . 

M A T E R I A L H I S T O P A T O L Ó G I C O 

H e m o s es tud iado m a t e r i a l histopatológico obtenido m e d i a n t e 
b i o p s i a v e s i c a l o resección t r a n s u r e t r a l de u n t o t a l de 8 pac i en tes 
pertenec ientes a l g rupo de m a t e r i a l clínico ( T a b l a V I ) . 

P a r a l e l a m e n t e se pudo d i s p o n e r de m a t e r i a l histopatológico 
de 11 pac ientes de l a U n i v e r s i d a d de M a n s o u r a (Egipto) , cedido por e l 
D r G h o n e i m . Se realizó e l es tud io histopatológico de este g rupo de 
ve j i gas neoplásicas y afectas por l a infestación esquistosomiásica de 
l a r g a evolución. D e es ta f o r m a hemos pod ido acceder a l e s i o n e s 
t u m o r a l e s b i e n d i f e r e n c i a d a s ( carc inomas escamosos) , ú l t ima e t a p a 
de l a enfermedad (EG-393; EG-395; EG-400; EG-405; EG-431; EG-432; 
E G 4 3 8 ; EG-450; EG-.481; EG-487; EG-488). 
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M E T O D O L O G Í A 

E S T U D I O C L Í N I C O 

S e h a r c a H z a d o el e s t u d i o cl ínico de l o s p a c i e n t e s 
m e d i a n t e el empleo de l a s iguiente metodología (Fig.8): 

* H i s t o r i a c l ín i ca , con e s p e c i a l én fas i s e n l os 
antecedentes epidemiológicos. 

* E s t u d i o s analít icos c o n v e n c i o n a l e s que i n c l u y e r o n 
hematometría y función r e n a l . 

* E s t u d i o s radiológicos con l a práctica e n todos los 
p a c i e n t e s de r a d i o g r a f í a s i m p l e de a b d o m e n y u r o g r a f í a 
i n t r a v e n o s a , así como cistouretrografía en los casos que fue prec iso . 

* Sed imento y cul t ivo de o r ina . 

E x a m e n parasitológico en o r i n a con objeto de detectar huevos 
de S c h i s t o s o m a h a e m a t o b i u m . 

* E s t u d i o endoscópico m e d i a n t e uretroc is toscopia , 

E S T U D I O HISTOLÓGICO 

A/Microscopía óptica (M/O) 

I n d e p e n d i e n t e m e n t e de l or igen de l a m u e s t r a , los cortes 
h i s t o p a t o l ó g i c o s f u e r o n o b s e r v a d o s p o r M / O , u n a v e z t eñ idos 
m e d i a n t e H e m a t o x i l i n a - E o s i n a y t r i c rómico de M a i l o r y q u e 
p e r m i t i e r o n e l estudio e s t r u c t u r a l de los te j idos y l a valoración de l a s 
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r e l a c i o n e s e p i t e l i o - c o n j u n t i v o - m u s c u l a r e s . D e f o r m a o p t a t i v a se 
e n s a y a r o n l a s t i n c i o n e s de H e m a t o x i l i n a de W e i l l y Azán . L a 
finalidad de este es tudio fue d e t e r m i n a r el t ipo histológico y l a 
interrelación entre el tejido t u m o r a l y el tejido sano. 

D e l o s c o r t e s que m o s t r a r o n m a y o r e s d e t a l l e s 
histológicos se r e a l i z a r o n microfotografías, m e d i a n t e e l microscopio 
L E I T Z - O R T H O M A T con cámara fotográfica i n c o r p o r a d a . 

B/ Microscopía electrónica 

D e l a s z o n a s de m a y o r in terés se es tab lec i ó s u 
correlación con e l b loque de p a r a f i n a , procesando l a p i e z a p a r a s u 
estudio por microscopía electrónica de b a r r i d o ( S E M ) . 

E s t e proced imiento y a descrito por nosotros ( B a r a s t e g u i 
y cois. , 1988) consiste según m u e s t r a l a figura 6 en los s i g u i e n t e s 
pasos : 

* D e s p a r a f i n i z a c i ó n d e l b l o q u e , m e d i a n t e p a s e s 
sucesivos en X i l o l . 

* Deshidratación y liofil ización m e d i a n t e p u n t o crítico 
e n u n s i s t e m a B A L Z E R - U N I O N . 

* Metalización m e d i a n t e u n a fina capa de r e v e s t i m i e n t o 
con O r o , de l a super f i c ie de l b loque (de l a z o n a que correspondía a l 
deta l le histológico de l corte). 

* Observación de los b loques m e d i a n t e u n m e d i a n t e u n 
M i c r o s c o p i o S E M H i t a c h i . 

E n algún caso, e l interés de l a p i e z a determinó que se 
h i c i e r a n nuevos cortes histológicos en p a r a f i n a y se o b s e r v a r a n de 
nuevo a l microscop io óptico según técnica o r i g i n a l . 
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C o n todo e l lo se pretendió es tab lecer u n a correlación 
mor foes t ruc tura l entre l a superficie del bloque y el detal le histológico 
(F ig .7 ) . 
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ICONOGRAFÍA 



F i g . 6. Diagrama que muestra l a metodología u t i l i z a d a 

para el e s t u d i o por SEM de muestras i n c l u i d a s en 

p a r a f i n a . 

Una vez r e a l i z a d o s los c o r t e s mediante microtomía (A) 

se d e s p a r a f i n i z a n a n los bloques (B) y t r a s montarlos en 

un portamuestras con un medio conductor (albúmina de 

p l a t a ) , se l i o f i l i z a n mediante punto c r í t i c o ( C ) . 

Seguidamente se m e t a l i z a l a s u p e r f i c i e de l a muestra con 

una f i n a capa de oro (D) , l o que permite pasar a l a 

observación de l a muestra por microscopía e l e c t r ó n i c a de 

s u p e r f i c i e ( E ) . 

En caso n e c e s a r i o se i n c l u y e de nuevo l a p i e z a en 

p a r a f i n a ( F ) , con l o cual estamos en c o n d i c i o n e s de 

ensayar nuevos c o r t e s h i s t o l ó g i c o s (G) . 

En l a parte i n f e r i o r se puede o b s e r v a r un d e t a l l e 

de l a preparación de l a s muestras . 





F i g , 7 . Aspecto que muestra l a s u p e r f i c i e de l o s bloques 

mediante SEM. 

En l a f i g u r a i n f e r i o r podemos comparar l a imagen 

por SEM con el c o r t e h i s t o l ó g i c o . Mientras que por SEM 

obtenemos una información t r i d i m e n s i o n a l de l a forma del 

p a r á s i t o , mediante microscopía ó p t i c a l a obtenemos de l a 

e s t r u c t u r a del c o r t e . 





F i g . 8 . Metodología c l í n i c a . 

En p a c i e n t e s con c l í n i c a de E s q u i s t o s o m i a s i s 

u r i n a r i a se p r a c t i c ó s istemáticamente un e s t u d i o 

r a d i o l ó g i c o (1 ) , un e s t u d i o del sedimento u r i n a r i o (2) y 

una exploración e n d o c a v i t a r i a mediante c i s t o s c o p i a (3 ) . 





F i g . 9: C i c l o del Trichosomoides c r a s s i c a u d a . 

Los huevos embrionados de T . C . e l i m i n a d o s con l a o r i n a 

del animal i n f e s t a d o pueden ser i n g e r i d o s por o t r o s 

animales (1 ) . A t ravés del estómago de estos animales 

penetran las l a r v a s , e s t a b l e c i é n d o s e en l a mucosa 

v e s i c a l (2 ) . La hembra de T . C . produce gran c a n t i d a d de 

huevos que son fecundados por el macho, de menor tamaño 

que l a hembra y que h a b i t a dentro de é s t a . Los c o r t e s 

h i s t o l ó g i c o s permiten a p r e c i a r el c o n t e n i d o i n t e r n o del 

p a r á s i t o , formado por m ú l t i p l e s huevos en el i n t e r i o r 

del o v a r i o (3 y 4 ) . Con (*) se señala un huevo 

embrionado y con f l e c h a s l a f i n a capa de e p i t e l i o 

v e s i c a l que recubre al p a r á s i t o . 





F i g . 1 0 . C i c l o de Schistosoma haematobium: 

La emisión de huevos S . h . con l a o r i n a hace que en 

e l medio acuoso se l i b e r e e l m i r a c i d i o , que p a r á s i t a en 

c o n d i c i o n e s apropiadas a un c a r a c o l e s p e c i f i c o que actúa 

de huésped i n t e r m e d i o , en el cual maduran l a s l a r v a s 

hasta su e x p u l s i ó n , en forma de c e r c a r l a s , al medio 

acuoso. 

Son e s t a s c e r c a r i a s l a s que debido a su m o v i l i d a d 

pueden e n t r a r en c o n t a c t o con l a p i e l del p a c i e n t e , a 

t r a v é s de l a que i n g r e s a n en el organismo humano en el 

que provocarán el cuadro h i s t o p a t o l ó g i c o y c l í n i c o 

c a r a c t e r í s t i c o , una vez evo luc ionado el p a r á s i t o a su 

forma l a r v a r i a a d u l t a y r e a l i z a d a l a puesta de huevos. 




