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Fig. 1. Escritura jeroglifica en las paredes del templo
de KOMOMBO ( destinado a la ensefianza de Medicina) a 1las
orillas del Nilo, a unos 900 Kms. al sur de El1 Cairo.
(Cedido por Barastegui).

En la margen superior derecha se puede observar la
representacion del falo, relacionado con la amenaza de

la hematuria.






INTRODUCCION




CONCEPTO

Las enfermedades parasitarias son uno de los procesos
biolégicos con mayor implantacién y desarrollo dentro de la especie
humana.

STOLL (1947) consideraba ciue existian 2.200 millones de
personas parasitadas por helmintos:

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

La Organizacién Mundial de la Salud estima entre 1975 y
1981

* Amebiasis:10% de la poblacién mundial

* Giardiasis: 200 millones

* Malaria: 150 millones

* Leishmaniasis: 1.200.000

* Tripanosomiasis africana: 100.000 nuevos casos

por ano.

* Tripanosomiasis americana: 24 millones

* Schistosomiasis: mas de 200 millones
S. haematobium: 100
millones
S. mansoni: 60 millones
S. japonicum: 100

* Fasciolas: 10 millones

* Filarias: 100 millones

* Oncocercosis: 30 millones

* Dracunculosis: 50-80 millones



* Ascaris: 800-1.000 millones

* Anquilostoma: 700-900 millones
* Trichuridos: 500 millones

* Cestodos: 65 millones.

(Tomado de MARKELL y
VOGE, 1981).

Su localizacién se realiza preferentemente en tubo digestivo,
vias respiratorias, sistema linfdtico, sangre, piel y subcutdneo.

La localizacién en el sistema urinario no es frecuente, pero
existen determinado tipo de helmintos que presentan esta
localizacién y preferentemente en vejiga urinaria.

PARASITOSIS VESICAL
Animal;

Bévidos = TREMATODOS - Schistosoma bovis

Primates TREMATODOS - Schist.

haematobium

Roedores NEMATébOS - = Trichosomoides
crassicauda.
- capilarias

TREMATODOS - Schistosoma

haematobium.



Las distintas posibilidades de parasitacién vesical en
animales de laboratorio se analizan en la tabla I.

Se incluye bajo 1la denominacién de ESQUISTOSOMIASIS al
conjunto de enfermedades parasitarias producidas por diversas
especies de helmintos del género Schistosoma.

Los esquistosomas productores de esquistosomiasis humana
son: Sch. haematobium, Sch. mansoni, Sch. japonicum, Sch.
intercalatum y Sch. mekongi.

La distribucién de la esquistosomiasis abarca amplias zonas
del globo, y segun el registro de la OMS (1985) la distribucién en los
distintos continentes estd representada en la Fig. 4-A.

En Africa predomina la infestacién por Schistosoma
haematobium, si bien es importante la participacién de Sch.
mansoni; en América del Sur y algunas islas de las Antillas son
exclusivas las infestaciones por Sch. mansoni, y en Asia Oriental y
Sudoriental desde Japén hasta el Pacifico por Sch. japonicum. Las
infestaciones por Sch. intercalatum se circunscriben a paises del
darea Centroafricana.

Si bien no es endémica en Europa, debido a las corrientes
migratorias de tipo comercial y turistico, no es raro detectar la
enfermedad. En nuestro medio, se ha detectado un nicleo de
poblacién de enfermos en la zona del Maresme, debido a inmigracién
de africanos procedentes de Africa ecuatorial (BALANZO y cols.,
1984; ALVAREZ 1y cols., 1985) (Fig. 4-B).



Segiin 1aOMS (1985) hay mas de 200 millones de personas
parasitadas y 600 millones en la actualidad presentan riesgo de
parasitacion.

La Esquistosomiasis urinaria 6 Schistosomiasis
haematobium, conocida desde la antiguedad, es una enfermedad
endémica crénica, caracterizada por la apariciéon de sangre en la
orina. Ligada a las comunidades agricolas de los valles de los
grandes rios, afecté a dos grandes civilizaciones: Egipto y
Mesopotamia. Su existencia y diversas descripciones de su
tratamiento, aparecen ya en varios papiros egipcios de los "dichos
médicos" entre 1a XII y 1a XX dinastia (2000-1090 a J.C.).

Es mencionada en el papiro de Fayoum y 400 afios mas tarde
en los de Ebers (Fig. 2 y 3) y de Hearst, asi como en los de Londres y
Berlin que datan de la XII dinastia.

El simbolo filico, asi como "A-A-A" es a menudo encontrado

y representa probablemente el concepto de hematuria (FAROOQ,
1973) (Fig. 1).

Para SHATTOCK, el calculo vesical de El Amrah (ahora
Abydos) de la era predindstica en Egipto ( unos 1400 a.J.C.),
encontrando en una momia de un joven de 15-20 afos por Smith

(1901) se habria originado sobre un huevo de Schist. haematobium
(Fig. 2).

Asimismo la hematuria parasitaria era igualmente conocida
en Mesopotamia ya que una marca de frontera asiria (Kudurru)
conservada en El Louvre, lleva una inscripcién amenazando de
hematuria a los que tuvieran la audacia de cambiar la piedra de
lugar (STICKER vy cols., 1929; COUTENAU, 1938).



Presente en los manuscritos de Avicena (siglo X) la

hematuria aparecia en numerosos documentos de las conquistas
drabes en tiempos modernos (RONCIERE, 1925; HOEPPLI, 1972).

En el curso de la campana de Egipto, la hematuria aparecié
frecuentemente en las tropas de Bonaparte (RENOULT, 1808),
atribuidas entonces al excesivo calor, al mismo tiempo que
“aparecian en Francia escritos sobre este extrarnio hecho, donde "los
hombres tenian menstruaciones como las mujeres”.

Ciertas tradiciones y creencias populares de algunos pueblos
africanos como los zulies de Rhodesia habian establecido una
relacién entre la hematuria y los banos en los rios, por lo que creian
que la hematuria era provocada por algin animal que se introducia
en la uretra con el bafio y se protegian con una ligadura sobre el pene
o capuchén de fibras vegetales (BLANCHARD, 1904).

El origen de la esquistosomiasis urinaria parece encontrarse
en el valle del Alto Nilo, en las mesetas de grandes lagos (FAROOQ,
1973). Probablemente alli se establecié la relacién de los huéspedes
(hombre y caracol) con el pardsito, consecuencia de una estrecha
cohabitacién en un clima favorable (WRIGHT, 1961).

En los valles de Tigris y Eufrates los métodos de riego habrian
mantenido una infestacién durante largos periodos de tiempo. La
destruccién del sistema original de riego en el siglo XIII hizo decaer
en parte la incidencia (FAROOQ, 1973).

La era moderna de la "hematuria de Egipto" se abre en 1851
con el descubrimiento por Theodor Bilharz en el Hospital Kasr El
Ainy de El Cairo, del pardsito responsable de la enfermedad:



Esquistosoma Haematobium, en las ramificaciones de la vena porta
de un joven "fellah" egipcio. Anuncié su descubrimiento a Von
Siebold en una carta escrita el 1 de mayo de 1851, ddndole una
descripcién anatémica detallada, adornada con figuras que
ilustraban los principales caracteres morfolégicos y establecié las
relaciones del pardsito con la hematuria (BILHARZ, 1852).

Desde entonces en unos 60 anos fué precisado el complejo
ciclo del pardsito y reconocidas las diversas variedades de
esquistosomiasis. CHATELAIN en 1978 destaca como mas
significativos los siguientes trabajos:

En 1859 T.S. COBBOLD descubre los esquistosomas de los
animales, J.F. ALLEN en Africa del Sur en 1888 formula la hipétesis
de entrada de una forma larvaria a través de la piel.

P. MANSON en 1903 confirma la existencia de 2 tipos de
parasitos diferentes.

KASAI y KATSURADA (1904) individualizan y describen la
enfermedad causada por Schistosoma japonicum.

En 1915 LEIPER identifica el huesped intermedio del
Schistosoma haematobium en un pueblo cerca de El Cairo.

Se describen las manifestaciones vesicales y sistémicas de la
enfermedad y 1la aparicién de la radiologia y la endoscopia urinaria
introducen en la clinica lo que los estudios necrépsicos habian
demostrado durante largo tiempo (LOTSY, 1913; CRISTOL, 1921).



Asi se describe que el Schistosoma haematobium presenta
afinidad de parasitacién por el plexo vesical. Este trematodo se aloja
en los plexos venosos perivesicales y realiza la puesta de huevos
subepitelial.

Las lesiones parasitarias de larga evolucién son susceptibles
de degenerar en cancer tal como sefial6 FERGUSON en 1911 y en la
actualidad otros muchos autores (CHEEVER, 1978; OMS, 1983;
COOPMAN y cols., 1984; GENTILE, 1985). Las caracteristicas de esta
neoplasia son la de un carcinoma de células escamosas en el 75-95%
de los casos (OMS, 1983).

Se han desarrollado en la iultimas décadas estudios
inmunolégicos como método de diagnéstico a utilizar en dreas
endémicas y como detector de marcadores para determinar la
enfermedad en aquellos casos con sintomas durante un periodo
prepatente tardio. |

Pruebas serolégicas mediante ELISA utilizando -antigenos
solubles de huevos de Schistosoma mansoni presentan alta
sensibilidad y especificidad en la diagnosis de infeccién por
Schistosoma haematobium en la prédctica hospitalaria en dreas no
endémicas (TOSSWILL y RIDLEY, 1986).

Estudios en animales de experimentacién han constatado el
desarrollo de una inmunidad adquirida a la infeccién, tras cada

infeccion primaria o inmunizacién con larvas irradiadas o
antigenos aislados.

Recientemente se ha demostrado la existencia de inmunidad
adquirida en el hombre y en el caso de Schistosoma mansoni la
Inmunidad en nifios puede ser prevenida por la presencia de



anticuerpos bloqueantes originados en respuesta a los antigenos
liberados de huevos depositados durante infecciones tempranas.

Esto sugiere que una vacuna efectiva protegeria la fase de
susceptibilidad infantil a la infeccién, convirtiendo al joven en el
equivalente a un adulto "naturalmente” infectado.

La existencia de una quimioterapia util pero imperfecta, el
costo de las drogas, la reinfeccién tras quimioterapia y la posible
aparicién de resistencia a las drogas, hace imprescindible una
vacuna como medida alternativa de control.

Y a pesar de todos estos conocimientos, sin embargo, los
aspectos morfolégicos de las relaciones del pardsito con la mucosa
vesical, son poco conocidos. Consideramos que los detalles

histopatolégicos pueden aportar mds luz sobre la biologia del cdncer
de vejiga.



OBJETIVOS

La génesis de los tumores de urotelio es ain hoy un capitulo
desconcertante. Existe la polémica de si el carcinégeno induce su
accién sobre el epitelio a través de la orina o bien incide por via
hemadtica a través del corion.

La posibilidad de estudiar 2 tipos de parasitaciones vesicales
en las cuales la localizacién del pardsito se realiza a diferente nivel:

Intraepitelial: como es el caso de parasitacién en animal de
laboratorio, vejiga de rata (Trichosomoides crassicauda), o

ubepitelial: parasitacién humana por Sch. Haematobium,

nos ha proporcionado numerosos datos morfoestructurales
de las lesiones uroteliales de la parasitacién, que nos permiten intuir
un mecanismo de accién diferente en cada caso. (Fig. 5).

El estimulo antigénico de parasitacién a nivel intraepitelial
es capaz de desencadenar dreas de hiperplasia y tumores vesicales
superficiales (CHAPMAN, 1964).

Por contra la carcinogénesis inducida por el material de
parasitacién subepitelial originaria modificaciones mas profundas a
nivel de las células basales y corion con una mayor potencialidad en

cuanto a la expresién del fenotipo tumoral (carcinoma escamoso
infiltrante).

10



El estudio de nuestro propio material de parasitacién en
humanos y ratas, asi como del aportado por la Universidad de
Mansoura, siguiendo técnicas histol6gicas originales
(BARASTEGUI y cols, 1988) que nos permiten la observacién bajo
microscopio 6ptico y microscopio electrénico de barrido, es expuesto
con el fin de contribuir a los conocimientos actuales de
carcinogénesis urotelial.

Por otra parte la descripcién clinica de los pacientes
examinados en nuestro medio, pretende llamar la atencién de un
tipo de enfermedad que es posible detectar hoy en dia en nuestra
prdactica urolégica y poner en guardia a las autoridades sanitarias
ante una enfermedad que si bien es improbable que se instaure en
Europa como foco endémico por ausencia del vector intermedio
- (Bulinus truncatus), no hay que olvidar la existencia de caracoles
similares en el sur de Portugal y Catalufia y la capacidad del
Schistosoma para parasitar una especie apropiada de caracol, lo que
de suceder podria cambiar el mapa de la enfermedad.

11
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Fig.2. Momia de Ramsés V {Vigésima dinastia), donde se
pudieron constatar lesiones cutaneas de viruela y huevos
calcificados en el lecho pélvico, que corresponden segun

Smith a huevos calcificados de Schistosoma haematobium.

Abajo: Papiro de Ebers (1555 a.C.) realizado en
escritura hieratica, en uno de cuyos fragmentos se hace
alusion a la sintomatologia de 1la Esquistosomiasis

referida a la gota de sangre.(Tomado de Thorwald, 1968).






Fig. 3. Georg Ebers (1837-1898), egiptdlogo y novelista
aleman. Comprd en Luxor (1873) el papiro que lleva su
nombre, una de las referencias mas importantes de 1la

medicina egipcia.






Fig.4. A/ Distribucion geografica de 1las principales

zonas endémicas de parasitacion por  Schistosoma
haematobium. (Tomado de OMS, 1985).

B/ Situacion geografica de la comarca del Maresme,

con capital en Matarod, que representa un enclave

epidemiolégico de interés para nosotros debido a la

inmigracion de grupos de africanos procedentes de Africa

fcuatorial dedicados al trabajo agricola.






Fig.5 Esquema representativo de los 2 tipos de
parasitacion estudiada. En el lado izquierdo se muestra
la distribucidon en 1la vejiga humana de huevos de
Schistosoma haematobium, caracterizado por la presencia
de un espolon terminal en uno de sus polos. Las lesiones
histopatologicas se localizan a nivel submucoso e
intramuscular.

En el lado derecho se representa la parasitacion en
ratas por Trichosomoides crassicauda, cuyo huevo
presenta la caracteristica de poseer opérculos en sus
polos, y la lesion histopatoldgica afecta principalmente

al epitelio de la vejiga.






ESTADO ACTUAL




PARASITOLOGIA

TRICHOSOMOIDES CRASSICAUDA

Es un nematodo perteneciente a la familia de los Trichuridos
y tnico representante del género Trichosomoidinae (Fig.9).

Morfologia, Biologia v Ciclo Vital (Tomado de ROMAN, 1951).

Descrito por BELLINGHAN (1845) y RAILLET (1895),
parasita la vejiga de la rata negra y Norway en todo el mundo.

El macho degenerado (en nimero de 1 a 5) parasita en el

utero o vagina de la hembra, estando la vulva justo por detras de
eséfago.

El macho mide 1.3-3.56 mm. de largo (1.8 para ROMAN, 1951)
y 29-37 pm. de ancho. La hembra mide 10-19 mm. (16.4 para
ROMAN, 1951) y 200-221 pm. de didmetro.

Una caracteristica en su revestimiento cuticular es la
presencia de bandas anulares transversales ( O von LINSTON, 1874).

Los huevos son ovales, marrondceos, con fina cuticula y un
opérculo en cada extremo, midiendo 55-79 um. por 30-48 pum.
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El Trichosomoides Crassicauda es transmitido por animales
infestados (sin que exista en ningun caso huesped intermedio). Los
huevos son embrionados y salen con la orina. Una vez ingeridos
pasan al intestino delgado y las larvas migran en las ratas jévenes
hasta las 17 semanas, comenzando a establecerse durante el cuarto
mes de vida. En las ratas adultas las larvas atraviesan el estémago y
pueden ser encontradas en pulmoén, peritoneo y cavidad pleural en
unas pocas horas.

A través de la corriente sanguinea llegan a los rifiones y
posteriormente a la vejiga, donde la hembra madura en tres

semanas, presentando su parasitacién a nivel estrictamente
epitelial.

Los huevos sobreviven al menos 52 dias a temperatura de 23
grados centigrados, pero son destruidos instantdneamente a 55
grados centigrados (WAHL y CHAPMAN, 1967).

SMITH (1946) encuentra un 9% de ratas con cdlculos, siendo
un 84% de éstas parasitadas por Trichosomoides Crassicauda.

CHAPMAN (1964) hace referencia a su relacién con la
produccién experimental de tumores de vejiga.

SCHISTOSOMA HAEMATOBIUM

(BILHARZ, 1852)

Tremdtodo sanguineo de la vejiga, que produce la
esquistosomiasis vesical o hematobia, bitharziasis vesical o urinaria,
asi como la hematuria esquistosémica (Fig.10).
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Morfologia, Biologia v Ciclo Vital (Tomado de Beaver y cols.,
1986).

Los gusanos adultos de Schistosoma Haematobium son
diéicos, y viven principalmente en la vejiga y en los plexos venosos de
la circulacién pélvica (se encuentran menos a menudo en el sistema
porta y mds raramente en otras vénulas).

El macho es mds pequerio y ancho, mide 10-15 mm. de
longitud por 0.8-1 mm. de anchura, estd cubierto por tubérculos
intrategumentarios pequeinos y tiene dos ventosas musculares, de
las que la ventral es la mayor. El cuerpo del macho estd doblado
hacia la porcién ventral hasta llegar a la extremidad caudal,
formando un canal ginecéforo en el que se aloja la hembra durante
la cépula y la oviposicién. Posee glandulas bulbosas alrededor del
es6fago y hay un par de ciegos intestinales.

Por detréds de la ventosa ventral posee 4-5 testiculos. El genital
esta inmediatamente detras de la ventosa ventral ( no hay 6rgano
peneano ni préstata).

I.a hembra es mayor y mas delgada y mide
aproximadamente 20 por 0.25 mm. En los genitales femeninos los
huevos desnudos abandonan el ovario y pasan por el oviducto hacia
el ootipo donde son fertilizados y reciben el material vitelino y la
cdpsula pasando al itero donde pueden desarrollarse 20-100 huevos.

La oviposicién suele tener lugar en las pequenas vénulas del
plexo vesical y pélvico, asi como en las vénulas rectales (con menor
frecuencia pulmén, sistema mesentérico portal) y puntos ectépicos
como la préstata y tejidos subcutdneos de ingle y escroto (BARLOW y



MELENEY, 1949), el tejido cutdneo periumbilical (HULL y HAY,
1979), la conjuntiva (SPARROW, 1966) y la glandula lacrimal
(JAKOVIEC y col.,, 1977). En la puesta los huevos estdn maduros y
suele contener un miracidio mévil.

Debido a la accién penetrante de la espina y a sustancias
liticas que rezuman a través de la cdpsula porosa el huevo atraviesa
la pared del vaso y se abre camino a través de la pared vesical hasta '
salir con la orina, sobre todo al final de la miccién.

Tienen una cascara transparente pardo amarillenta con una

espicula terminal distintiva, careciendo de opérculo a diferencia de
otros tremdtodos.

Caracteristicas de los diferentes huevos de Schistosoma.

Especie Longitud Anchura Caracteres

S. Haematobium 115-170 pm 60 pm Espina Terminal
S. Mansoni 115-175 pm 60 pm Espina Lateral
S. Japonicum 70-110 pm 65 um Pequenia Espina

curvada poco
visible

Cuando se diluye la orina en diez partes o mas de agua los

huevos eclosionan enseguida y desprenden miracidios que nadan
libremente.
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Al entrar en contacto con una especie apropiada de caracol,

penetran en ella y en el curso de 4 a 8 semanas pasan por los estadios

de esporocistos de primera y segunda generacién hasta convertirse

en una generacion de cercarias de cola bifurcada, que salen del

caracol en enjambres durante un periodo de varias semanas o meses

(Fig.10).

CARACOLES HUESPEDES DEL S. HAEMATOBIUM

Bulinus truncatus:

Bulinus rohlfsi:

Bulinus guernei:
Bulinus senegaliensis:

B.(Phisopsis) globosus:

B.(Ph.) africanus:

Ferrisia tenuis:

Planorbarius metidjensis:

Marruecos, Argelia, Tunez,
Libia, Egipto, Sudan,
Turquia, Siria, Arabia
Saudita, Yemen, Irak, Iran.

Camerin, Ghana, Gambia,
Mauritania.

Senegal.

Senegal, Gambia.

Gambia, Guinea-Bissau,
Sierra Leona, Liberia,
Camerin, Ghana, Nigeria,
Suddn, Angola, Sud&africa,
Zimbabwe, Tanzania,
Uganda y Kenia.
Mozambique.

India.

Portugal.

(Tomado de BEAVER vy cols., 1986).



La cercaria tiene un cuerpo ovoide alargado (140-240 por 57-
100 micras) y cola formada por un tronco y un par de furcos o
apéndices caudales. Existen una ventosa anterior grande y una
ventosa ventral mds pequena cubierta de diminutas espiculas. En el
cuerpo hay cinco pares de gldndulas liticas o de penetracién.
Conductos procedentes de éstas glandulas desembocan en dos haces
a través del borde anterodorsal de la ventosa oral.

Al salir del caracol 1a cercaria nada vigorosamente. Cuando
las personas se bafian en aguas infestadas de cercarias, éstas entran
en contacto con la piel y penetran en ella desprendiéndose de las
colas. Su existencia libre dura como midiximo tres dias y por lo

general es inferior a 24 horas, periodo durante el cual son incapaces
de alimentarse.

La penetracién en la piel se logra mediante introduccién del
extremo anterior, acompanada de la accién digestiva de secreciones
de las gldandulas de penetracién. El acceso a la parte inferior de la
superficie epidérmica se logra en menos de treinta minutos. En un
plazo de uno o dos dias penetra en las vénulas periféricas y pasan a
los vasos pulmonares. El desarrollo de las larvas en preparacién
para la migracién al higado tarda varios dias en producirse.

En los vasos portales intrahepaticos, las larvas empiezan a
alimentarse y crecer, experimentan diferenciacién sexual y al
alcanzar la adolescencia al cabo de unos veinte dias de 1la

penetracién en la piel, migran en sentido contrario a la sangre
afluyente.

Atraviesan las venas mesentéricas inferiores y se alojan y
maduran en ocasiones en venas rectales, aunque por lo comin
migran a través de las venas bemorroidales y pudendas hasta los



plexos vesical y pélvico, a los que llegan dentro de los tres meses
posteriores a la exposicién cutdnea inicial.

Poco antes de su llegada los gusanos alcanzan la madurez
sexual, se aparean y las hembras fértiles empiezan a poner huevos.

Asi pués el periodo de incubacién en el humano es de 10-12
semanas.

Ademads de hallarse en el ser humano, el huésped habitual,
el babuino (Papio doguera) es un huésped de laboratorio adecuado
(JORDAN vy col.,, 1967), vy se han producido con éxito infecciones
experimentales en el mono (Cercocebus aethiops) y el chimpancé
(Pan satyrus) (VOGEL, 1967).



EPIDEMIOLOGIA DE LA INFECCION POR
SCHISTOSOMA HAEMATOBIUM

El hombre es probablemente el 1inico huésped que mantiene
en forma significativa la infeccién por Schist. haematobium.

La transmision del Schist. haematobium tiene lugar a través
de todo el continente africano, incluidas las islas de Madagascar y
Mauricio. En el sudoeste de Asia se encuentran Yemen del Sur,
Yemen del Norte, Arabia Saudita, Israel, Libano, Siria, Turquia,
Irak e Iran. También existe un foco en el estado hindid de
Maharashatra. Fuera de estas regiones todos los casos
diagnosticados han sido importados (WRIGHT, 1973).

Esta distribucién del Schist. haematobium ha sido bien

revisada en la actualidad en un cuestionario de OMS (IARATOSKI y
DAVIS, 1981).

En focos endémicos como Egipto prdcticamente toda la
poblacién de algunas localidades esta infectada.

Cuando coexisten S. haematobium y S. mansoni, el primero
tiene una distribucién mds amplia y el segundo mds focalizada.

Su endemicidad ha cambiado por grandes proyectos de
ingenieria civil como la presa de Assuan (MOBARAK, 1982) o lago
Volta (SCOTT y cols., 1982) y la creacién de pequefios pozos de agua
al lado de las carreteras (WILKINS vy cols., 1986).



Condiciones ambientales pueden hacer decrecer su
prevalencia, como sucedié en la sequia del Sahel (PUGH y GILLES,
1978).

La enfermedad estd extendiéndose, ya que los caracoles son
llevados de focos endémicos hacia zonas con programas de
irrigacién, aunque también es posible que algunos caracoles
adecuados que no se encontraban infestados previamente adquieran
la infeccién como resultado del depdsito de huevos en las corrientes,

estanques o canales por los individuos infestados (SLEIGH y MOTT,
1986).

Corren riesgo de exposicién los agricultores, las mujeres que
lavan la ropa en las corrientes de agua, los nifios que se banan y
todos aquellos que vadean las aguas (GILLES y cols., 1965).

La infeccién por Schist. haematobium tiene su mayor pico de
intensidad y prevalencia de infeccién en torno a los 10-14 afios de
edad. Este pico tiene alguna variacién siendo posiblemente mas
tardio en dreas de menor intensidad (CLARKE, 1966).

Asimismo nuevos esquemas de irrigacién puede modificar el
pico hacia los adultos (SELLIN y cols., 1986).

Una menor exposicién a la infeccién, asi como la posesién de
un grado de inmunidad protectora contra la misma, condicionan
una disminucién en la intensidad y prevalencia de la infeccién
esquistosémica en adultos (WILKINS y cols., 1987)



Estudios practicados en Gambia sobre variaciones en el
contaje de huevos en orina , se realizaron en una zona donde la
infeccién se mantenia y en otra donde ésta se interrumpia. La
conclusiéon fué que la tasa de mortalidad del gusano (indicado por
cambios en la puesta de huevos) era similar en todos los grupos de
edad, con un promedio de vida de 3 - 4 anios (WILKINS y cols., 1984a-
b). Estos resultados sugieren que la estabilidad de la puesta de
huevos en ninos, representa un equilibrio entre la adquisicién y
pérdida de infeccién. El declinar en el nivel de la puesta de huevos,

en la edad media, representa el efecto de un descenso gradual en la
tasa de adquisicién.

La comparacién de adultos y nifios con un nivel similar de
exposicién a la infeccién mostraba que la intensidad de reinfeccién
era mucho mas alta en sujetos jévenes.

Por tanto, la disminucién en la intensidad y prevalencia de la
infeccién en relacién a la edad, como caracteristica del Schist.
haemnatobium, es atribuible al desarrollo de la inmunidad
protectora asi como a cambios en el agua. Las bases inmunolégicas

son inciertas, pero hay evidencia epidemiolégica que sugiere la
responsabilidad de los eosinéfilos.

Sujetos con eosinofilia han sido relativamente resistentes a la
reinfecciéon postratamiento (HAGAN y cols., 1985).



PATOGENESIS

Al entrar las cercarias de Schistosoma haematobium en
contacto con la piel humana, penetran en los vasos sanguineos de la
piel. Aunque su penetracién y migracién generan respuestas
celulares y reacciones inmunolégicas, no suelen ser lo
suficientemente intensas como para provocar sintomas clinicos.
Practicamente no hay dano local al ser minima la reaccién celular.
El transporte se realiza desde la piel hasta los vasos pulmonares a
través del corazén derecho. Hacia el quinto dia de su penetracién en
la piel los gusanos jévenes empiezan a llegar a la vena porta y al
higado, y al cabo de unas tres semanas los gusanos en maduracién
comienzan a migrar a través de las venas mesentérica inferior,
hemorroidales y pudendas con direccién al plexo vesical. A las 10-12
semanas de infeccién las hembras empiezan a poner en las vénulas
huevos con espiculas terminales.

La liberacién de huevos en las vénulas origina la aparicién de
un tipo de lesi6én que consiste en el paso de los huevos a través de los
tejidos perivasculares a la luz del 6rgano, acompanado de sangre,
exudados y células histicas necréticas. Esta lesién se produce sobre
todo en la pared de la vejiga urinaria, de modo secundario en la
porcién distal del uréter y en érganos genitourinarios adyacentes o

en el recto, cuando existe plétora y mds tarde en pulmones y tejidos
mas distantes.

Los huevos del pardsito que se han infiltrado en los tejidos se
retienen en ellos en cantidades crecientes y se convierten en centros
de formacién de pseudoabcesos. Los abcesos préximos a la luz de la
vejiga pueden romperse y liberar los huevos que contienen, pero
otros, en numero creciente, se fibrosan y forman pseudotubérculos



miliares. El resultado es la fibrosis del érgano con depésitos
minerales en la submucosa y sobre su superficie.

Todo ésto posibilita infecciones bacterianas y la afectacién del
trigono y segmentos ureterales inferiores con la aparicién de
uropatia obstructiva e hidronefrosis.

Los efectos nocivos del Schist. haematobium consisten en:

a/ Reaccién local y generalizada a los metabolitos de los
gusanos tanto en desarrollo como adultos.

b/ Traumatismo con hemorragia cuando los huevos salen de
las vénulas.

¢/ Formacién de pseudoabcesos y pseudotubérculos alrededor
de los huevos localizados en los tejidos perivasculares.

Clinicamente la infeccién transcurre en tres periodos: Una
fase aguda de incubacién o invasién, seguida de una fase intermedia
de produccién e infiltracién de huevos y una fase crénica de
reparacién histica y aparicién de secuelas. |



PERIODO DE INCUBACION

Es el tiempo comprendido desde el contacto de la piel con las
cercarias hasta que son depositados los primeros huevos por las
hembras. Este periodo dura de 10 a 12 semanas (VON
LICHTENBERG, 1987).

Las manifestaciones precoces (cutdneas) aparecen ya pocos
minutos después del bano infestante y estdn en relacién con el paso
de las cercarias a través de la piel (MANSON-BAHR y APTED, 1982),
en la cual se produce una irritacién variable, segin la magnitud de
la infeccién y la sensibilidad de los individuos. Consiste en un
eritema pruriginoso o urticaria, con pequenas hemorragias en el
punto de invasién de los vasos, que desaparece en las horas
subsiguientes sin que exista inflamacién local.

Durante la etapa helmintica correspondiente a la migracién
los esquistosémulas y su maduracién hasta gusanos adultos, que
dura aproximadamente tres meses, la clinica suele ser inaparente,
apareciendo hacia el final del periodo sintomas de tipo téxico gradual
0 violentamente, consistentes en anorexia, cefalea, malestar
general, dolor generalizado en dorso y extremidades y fiebre
vespertina, con sudoracién nocturna y escalofrios. Puede haber
erupcién cutdnea urticariforme o alérgica.

Hay leucocitosis con notable eosinofilia. Puede haber
hepatomegalia , esplenomegalia y en ocasiones dolor precordial, tos
espasmddica y disnea asmatiforme con dificultad respiratoria.



PRODUCCION E INFILTRACION DE HUEVOS

La respuesta tisular bdsica al huevo del esquistosoma
consiste en la formacién de granulomas (pseudotubérculos) a su
alrededor; es decir una acumulacién de macréfagos, células
linfoides y eosinéfilos desencadenada por antigenos liberados del
huevo y regulada por la inmunidad celular del huésped o por una
interaccién entre factores celulares y humorales (WARREN, 1973a-
b).

Macroscépicamente la vejiga esquistosémica muestra al
principio sectores mucosos polipoides sesiles recubiertos por una
mucosa hiperémica, parcialmente erosionada, claramente
delimitada y compuesta por tejido de granulacién edematoso. Por
debajo del sector polipoide se observan granulomas diseminados 'y
nidos de pardsitos adultos apareados. También se aprecia una
diseminacién de huevos y lesiones mas pequenas en las porciones
planas de la mucosa vesical (Mc.CULLY y cols, 1979).

Histolégicamente en las lesiones centrales puede advertirse
la presencia de huevos que penetran la mucosa y submucosa. Los
granulomas diseminados son de gran tamano y similares a abcesos
con gran cantidad de eosinéfilos; el tejido de granulacién situado
entre estos granulomas presenta una abundante cantidad de
plasmocitos, linfocitos y eosinédfilos, y es francamente edematoso.
Estas zonas polipoides se detectan sobre todo en ninos alrededor de la
pubertad. En la urografia aparecen como refracciones salientes y
redondeadas situadas preferentemente en la linea media o
simétricas en la pared posterior. Mas raramente se detectan lesiones
similares en el estado patolégico mas avanzado observable en los
adultos. Los sectores polipoides vesicales pueden sufrir en algunos
casos reversién espontanea y se ha comprobado una rapida
involucién de estas lesiones después de la terapéutica
antiesquistosémica (LUCAS y cols., 1966).
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La exploracién cistoscopica revelaria en este periodo de modo
caracteristico hiperplasia e inflamacién de la mucosa del suelo

vesical y formaciones polipoideas sesiles iniciales con calcificaciones
en su superficie.

Los tejidos perivasculares han sufrido la infiltracién de
huevos rodeados por leucocitos, eosinéfilos, y células gigantes,
siendo posible que el trigono vesical haya sufrido engrosamiento y
proliferacién superficial de particulas arenosas (huevos). La
mayoria de éstos se disponen por debajo de la submucosa y en la capa
muscular. Cuando llegan a la luz vesical son viables en su mayoria ,
mientras. otros sufren calcificaciéon.

FASE DE REPARACION HISTICA

Durante el estadio crénico activo de la infeccidn,
generalmente en la segunda o tercera década de la vida, las vejigas
esquistosémicas muestran "parches arenosos”, es decir lesiones
mucosas relativamente planas, granulares, de coloraciéon parduzca
y de profundidad variable, a menudo menos claramente definidas
que las lesiones exudativas iniciales descritas anteriormente. La
distribucién de los "parches arenosos” en la vejiga varia desde un
sitio unico hasta el compromiso vesical casi total. La hiperemia y la
erosién son menos notables y mas focales en estas lesiones que en los
estadios mds tempranos, pero se pueden formar ulceras lineales y
profundas en parches que estdn espesamente incrustados y rigidos.

Una variante del "parche arenoso” es el "parche fibroso”, en
el cual se acumula tejido cicatricial que enmascara los elementos
arenosos y los sustituye por un tejido de tipo queloide.
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Microscépicamente, mientras continda la deposicién de
huevos se pueden ver grupos de huevos intactos y viables mezclados
con depdsitos de otros calcificados, que se eliminan con la orina en
cantidad relativamente importante. Las respuestas a los huevos
viables son variables; en los sitios de mayor actividad contindan
presentes numerosos plasmocitos y eosinéfilos. Sin embargo la
mayor parte de sectores arenosos se compone por masas de huevos
calcificados, agrupados densamente en el interior de una matriz
fibrosa infiltrada por escasos linfocitos. Estos depébsitos ocupan
principalmente la submucosa; una cantidad menor de huevos se
encuentra diseminada a través de las capas muscular y externa de
la vejiga. A medida que la actividad de la infeccién disminuye, la
reaccién inflamatoria tiende a remitir; los eosinéfilos y los
plasmocitos desaparecen y los infiltrados de células linfoides son
menos prominentes. En el momento en que la reaccién inflamatoria
desaparece ya no es posible hallar pares de parédsitos y todos los
huevos se han calcificado o no son viables.

Todas las fases de la infeccién se acompafian de alteraciones
uroteliales. La hiperplasia mucosa adopta la forma de nidos de von
Brunn, con engrosamiento de la capa superficial; la metaplasia
escamosa es muy comiin aunque sin queratinizacién importante. La
displasia epitelial es variable, pero puede ser considerablemente
intensa con células sincitiales atipicas que muestran ntcleos
lobulados densamente hipercromadticos, los cuales también se
demuestran en los extendidos citolégicos. No es infrecuente la
formacién de quistes (cistitis quistica). También pueden darse

metaplasias glandulares con aparicién de células epiteliales
productoras de mucus.

La relaci6én entre estas lesiones con la infeccién
esquistosémica y/o la cistitis bacteriana asociada es, en muchas

ocasiones dificil de establecer, pero las vejigas que muestran una



intensa formacién de foliculos linfaticos (cistitis linfofolicular)
generalmente se asocian mds con una sobreinfeccién por Salmonella
que con la infeccién esquistosémica sola.

La interaccién entre el pardsito y las bacterias también puede
ser un factor de importancia en la agravacién de la uropatia
obstructiva y en la potenciacién de las lesiones renales.

Aunque la uropatia obstructiva esquistosémica tiende a ser
bilateral, a menudo es asimétrica y variable en la distribucién de los
segmentos ureterales afectados.

En el uréter se han detectado varios tipos de lesiones que se
relacionan con la fase y la intensidad de la infeccién.

La relacién entre la esquistosomiasis urinaria y el cédncer
vesical ha sido un tema de interminables debates a lo largo de varias
décadas. Es importante la frecuencia de hiperplasia-metaplasia-
displasia del epitelio urinario en presencia y ausencia de neoplasia
verdadera. La mayoria de los autores concuerdan en que la infeccién

esquistosémica podria actuar como un factor co-carcinogénico
(CHEEVER, 1978).

Se han descrito casos de tumores de células de transicién,
similares a los carcinomas vesicales humanos Grado I, en el mono
capuchino (Cebus apella) infectado experimentalmente con Schist.
haematobium y en algunas otras especies de primates. En estos
experimentos la displasia urotelial pareceria estar relacionada con
una carga vesical de huevos relativamente elevada. Ninguno de estos
supuestos tumores ha mostrado un grado de invasién o de

metastatizacién comparable con los de los cdnceres vesicales
humanos.



Epidemiolégica, clinica y patolégicamente es evidente que la
infeccién por S.haematobium es la mayor causa de carcinoma de
células escamosas de vejiga en numerosos paises. (COOPMAN vy
cols., 1984: GODWIN y HANASH 1984; WHO, 1985; DELMAS y cols.,
1986) (Tabla II, III y IV).

La relacién entre infeccién por S. haematobium y carcinoma
de vejiga ha sido bien postulada y probablemente se deba a varios
factores. Los mecanismos inherentes sin embargo no ha sido bien
establecidos (GENTILE, 1985; ABDEL-TAWAB vy cols., 1986).

En autopsias la mayoria de los tumores estan rodeados por
un collar de fuerte deposicién de huevos y se ha sugerido que estas
concentraciones de huevos pueden actuar como promotores de la
cércinogénesis urotelial (CHRISTIE y cols., 1986 a-b-c).

En general hay una coincidencia geografica entre la
incidencia del cdncer de vejiga y la schistosomiasis endémica en

aquellas areas en que la intensidad y prevalencia de la infeccién son
altas (BRAND, 1979).

Sin embargo en areas como Zimbabwe, Sudéfrica y Uganda
no existe una clara asociacién entre el elevado riesgo de cdncer
vesical y la infeccién endémica (DODGE, 1962).

Todos los intentos de aislar un carcinégeno quimico de las
larvas o sus huevos no han permitido establecer de forma inequivoca
que la infeccién por S.H. fuera la causa directa del cdncer vesical en
animales de experimentacién. M4as atn, el depésito de huevos en la

submucosa intestinal en infecciones por S.H., no se corresponde con



un incremento en la incidencia de cdancer de intestino asociado con

la esquistosomiasis (sélo un aumento del cancer vesical).

"El papel exacto de la esquistosomiasis en el cdncer vesical es
enigmdtico”" (HICKS, 1983).

Es posible que carcindégenos todavia no identificados,
presentes en el ambiente ayuden a acelerar el desarrollo del cancer

sobre aquellos pacientes que presentan infeccién por S.
Haematobium.

LA HIPOTESIS DE LA NITROSAMINA.

En Europa y América la mayoria de los cdnceres de vejiga
son de etiologia desconocida (SKRABANEK y WALSH 1981).

En algunas de las personas que desarrollan cdncer vesical se
conoce su exposicién a carcindégenos industriales y hay evidencia
epidemiolégica que el cigarrillo es un agente causal. También son
sospechosos algunos quimioterdpicos y drogas inmunosupresoras,
asi como el uso excesivo de edulcorantes y café.

Algunas sustancias con cariz carcinogénico han sido
identificadas en la orina de animales de experimentacién, como :

* N-metilnitrosourea.

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

* N-metildodecilnitrosamina.



(HICKS y WAKEFIELD 1972; DRUCKREY y cols.,, 1964,
LIJINSKY y TAYLOR 1975).

Algunas nitrosaminas son de formacién endégena por
nitrosacién de la ingesta o metabolitos derivados de aminas
terciarias.

HILL y HAWKSWORTH (1972) muestran que muchas
bacterias pueden reducir derivados nitrados de la dieta en la orina a
nitritos y que N-nitrosaminas pueden ser producidas por nitrosaciéon
de amino-precursores.

Compuestos N-nitrosos han sido reconocidos como
carcinogénicos en vertebrados y cada uno tiene una especifidad de
6rgano en diferentes especies.

Parece posible que si la infeccion vesical con bacterias que
posean enzimas reductores de los nitratos se asocia con la
bilharziasis, las nitrosaminas endégenamente producidas en la
vejiga podrian actuar como promotores e iniciar el proceso de
carcinogénesis del urotelio (HICKS y cols. 1977).

Se ha medido el contenido N-nitroso en pacientes sin
infeccién por S.H. siendo de 13 a 32 ng/l, que aumentaba de 21 a 36
ng/l cuando habia infeccién, y llegaba hasta 42-190 ng/l cuando habia
mas de 100.000 organismos reductores de nitrato.



Estas observaciones confirman la contribucién positiva del
metabolismo bacteriano en cuanto al contenido urinario de N-
nitrosaminas se refiere.

Para reproducir el ciclo del S.H. en el humano, se ha
utilizado como animal de experimentacién el baboén (Papio sp.).

Se administré a dichos animales una dosis de 50 grs. de BBN
(N-butil-N(4-hidroxibutil)nitrosamina) sacrificiAndose los animales a

los 2 anos y medio sin que se detectaran cambios neopldsicos en su
urotelio.

Animales infestados con S.H. pero no tratados con carcinégenos

mostraban focos inflamatorios, formaciones polipoides v alguna
hiperplasia con cistitis quistica. '

Sin embargo 10 baboons infestados con S.H. Yy que recibieron
una dosis de 5 grs. de BBN presentaban el tracto urinario lleno de
anormalidades: 3 desarrollaron adenocarcinomas de vejiga, uno un

carcinoma papilar invasivo y otros 3 un carcinoma transicional en
los uréteres (HICKS y cols., 1980).

Todo esto sugiere que tanto la infeccién por S.H. como 1a BBN
actiian como co-carcinégenos en el desarrollo del cancer urotelial.



CLINICA

LINICA UROLOGICA

La clinica de la infestacién por Schistosoma haematobium ha
sido descrita con detalle por GILLES (1982).

Los sintomas y signos correspondientes a la fase activa (de
produccién e infiltracién de huevos) son la polaquiuria y el ardor
miccional como sintomas mads tempranos, seguidos por hematuria y
dolor supraptubico.

La aparicién de huevos en orina suele ir acompafiada de una
ligera hematuria terminal asintomadtica. Este estado semilatente
puéde persistir durante meses o afnos sin sintomas subjetivos, pero
con el tiempo va apareciendo una sensacién urente cada vez mds
intensa en el momento de la miccién y entre cada una de ellas.

La hematuria se debe al paso de los huevos a través de la
mucosa hiperémica y viene favorecida por las contracciones
vesicales. Suele ser terminal e indolora, incluso puede llegar a ser

total, con molestias hipogdstricas y sélo ocasionalmente genera
anemia.

En &areas altamente endémicas casi todas las personas
jévenes muestran en algin momento hematuria y disuria leves; de
ahi que en algunas comunidades la hematuria en los varones
j6venes es considerada como un signo normal de pubertad.



También pueden ocurrir infecciones asintomaticas en dreas
endémicas (SHEEHAN y cols., 1984).

La polaquiuria en fase aguda, mds marcada por la noche,

suele estar en relacién con la congestién y excitabilidad de la mucosa
vesical.

La estranguria varia en intensidad y duracién, y estid en
relacién con fenémenos congestivos y edematosos. Mds tarde,
secundaria a fibrosis, se harda més severa. Hay también molestias de
distinta magnitud en hipogastrio, dreas perineales y lumbares.

Durante ésta fase activa de la infeccién, la formacién de
parches polipoides, si ocurren cerca del orificio cervical, pueden
provocar obstruccién o retencién urinaria. No es raro observar
hidronefrosis por compromiso del meato ureteral; sin embargo,
aparte de la aparicién de un dolor lumbar tipo célico, a menudo no
existen otros signos que indiquen el desarrollo de una uropatia
obstructiva temprana en éstos pacientes (LEHMAN vy cols., 1973).

Después de un periodo variable, estimado en afios, la fase
activa de la enfermedad entra en un periodo mas latente, en el cual
contindan los depésitos y excrecciones de huevos, pero con sintomas
menos evidentes. En ésta fase puede desarrollarse una uropatia
obstructiva secundaria a fibrosis, y la vejiga y el uréter
experimentan lesiones probablemente irreversibles.

Debido a la naturaleza insidiosa de la sintomatologia, la
hidronefrosis puede alcanzar enormes proporciones sin que
aparezcan sintomas significativos. No es raro detectar anulaciones
funcionales renales, en dreas endémicas de esquistosomiasis



urinaria, en pacientes que al parecer gozaban de buen estado de
salud.

Ulceraciones vesicales a nivel del trigono pueden dar lugar a
dolor intenso, irradiado a fosa navicular peneana o a regién
perineal.

Al entrar en la fase inactiva de la enfermedad (en la cual no
hay huevos viables en orina ni en tejidos), la calcificacién y fibrosis

pueden determinar retraccién vesical e incluso incontinencia
urinaria.

Asimismo, una complicacién frecuente en ésta fase es la

aparicién de litiasis en vejiga, uréter o rifién.

Las infeciones bacterianas sobreanadidas del tracto urinario
son provocadas por E. coli, Klebsiella y Pseudomonas. Secundarias a
manipulaciones instumentales, no son raras en pacientes
hospitalizados.

Otro tipo de infeccidn es la causada por Salmonella typhi y S.
paratyphi. La presencia de éstas salmonelas en el tracto urinario de
los pacientes afectos de esquistosomiasis urinaria se asocia muchas
veces a bacteriemias intermitentes. YOUNG y cols. (1973) piensan
que éstas salmonelas podrian residir en la superficie o interior de los
parasitos. Los pacientes pueden sufrir un cuadro de profunda
debilidad, con fiebre intermitente y anemia refractaria. Estas
complicaciones suelen desaparecer tras la terapéutica
antiesquistosémica, séla o combinada con antibiéticos.
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La insuficiencia renal grave puede aparecer como
consecuencia de uropatia obstructiva severa.

PATOLOGIA GENITAL Y SISTEMICA

La migracién ectépica de larvas de S.H. y oviposicién puede
ocurrir en cualquier parte del organismo, ocasionando lesiones
variopintas (AL-ADNANY y SALEH, 1982).

En el varén es posible infiltracién de huevos en vesiculas
seminales y préstata (S. GIL-VERNET, 1955; ALVES, 1958; ELEM y
PATIL, 1987), pudiendo aparecer huevos en el liquido seminal aun
antes que en orina. Su asociacién con infertilidad y esterilidad no ha
sido bien demostrada.

Ocasionalmente se hallan huevos en el cordén espermatico,
epididimo y testiculo (MITRY y cols, 1986; MIKHAIL y cols, 1988,
donde forman 4areas induradas, mnodulares, sin otras
manifestaciones de importancia. Puede afectar también a escroto y
piel peneana, apareciendo elefantiasis (EDINGTON y cols., 1970; EL-
MOFTY y NADA, 1975).

También el depésito de huevos puede tener lugar en cualquier
sitio del tracto genital femenino, como cervix, vagina y vulva, aunque
la afectacién uterina es rara, y la salpingitis, poco frecuente
(WRIGHT y cols, 1982; BEECHAM y HALLAK, 1986).

Huevos de esquistosoma y granulomas fueron hallados cerca
de foliculos ovaricos normales, no obstante cuando se produce

esterilidad es necesario descartar previamente otras causas.
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Al término del embarazo se han observado huevos de

esquistosoma en la placenta y en el liquido amniético
(SUTHERLAND y cols., 1965).

Ademds de afectar los dérganos urogenitales, los huevos
pueden acceder a las venas mesentéricas inferiores y producir
apendicitis esquistosémica, o a colon, ciego o recto, pudiendo
aparecer, por tanto, huevos en heces.

Los vasos portales arrastran huevos al higado, con la
formacién de abcesos y pseudotubérculos en tejidos periportales.
Siguiendo la vena hipogdstrica, iliaca comin y cava inferior, los
huevos pueden ser llevados a los pulmones a través del corazén
derecho.

Segin la intensidad de la infecién por esquistosoma
haematobium, invariablemente se encontrara mayor O menor
cantidad de huevos y granulomas en pulmén e higado. Asi TOUZE y
BERTRAND (1986) muestran diferentes estadios de infeccién por S.
H. en pulmén.

En fin, se han hallado huevos de S.H. en autopsias en la
mayor parte de los 6rganos y tejidos humanos no mencionados
anteriormente (ALVES, 1958; GELFAND, 1950).

El rifién y pdncreas albergan huevos de S.H. sin
manifestaciones clinicas.

Lesiones cutaneas son bien conocidas (OBASI, 1986).



SCRINGEOUR y GAJDUSEK (1985) revisan los casos
confirmados que implican al sistema nervioso central. Larvas
adultas han sido observadas en vasos cerebrales. Deposicién

asintomadtica de huevos puede ocurrir en la espina dorsal, causando
sindromes neurolégicos.

BASSIOUNI y KAMEL (1984) documentan artropatias
secundarias a infestacién por Scistosoma haematobium.

Existe la posibilidad, y asi ha sido reportada,de la existencia
de esquistosomiasis en trasplante renal. Weeden y cols.(1982)
muestran la existencia de 6 casos al utilizar donantes renales en los
que no se sospechaba esta patologia.



DIAGNOSTICO

EXAMEN PARASITOLOGICO DE ORINA

Aunque la sintomatologia clinica expuesta y los antecedentes
de exposicién en drea endémica ya nos hacen sospechar la
enfermedad, el diagnéstico definitivo depende de la demostracién de
huevos de Schist. haematobium en orina. En la Fig. 8 se muestra un
esquema de los métodos diagnésticos.

Los huevos pueden ser ya encontrados a partir de la décima o
duodécima semanas de la infestacién, prolongdndose su excreta
durante largos periodos.

La cubierta del huevo del Schist. haematobium no es acido
resistente, al contrario de la del Schist. mansoni. Se diferencia
también del Schist. intercalatum en que éste es dcido resistente tris
fijacién en solucién de Bouin.

La viabilidad de estos huevos es importante a la hora de
decidir el tratamiento y para ver si éste ha sido efectivo.

El criterio de cura parasitolégica depende de la demostracién
de huevos no viables mediante tinciones vitales (FELDMEIER y cols.,
1979) o utilizando un miracidioscopio (microscopio de campo oscuro).

. Debe recordarse que la excreta de huevos es mayor a
mediodia, momento en que debe tomarse la muestra, y que hay
considerables variaciones diarias que reflejan los cambios del flujo



urinario, con predominio al exprimirse la pared vesical en el acto
miccional.

El contaje de huevos en el centrifugado no siempre esta en
relacién con la intensidad de la infeccién, ya que es posible que gran
numero de éstos se encuentren atrapados en la profundidad de los
tejidos con gran componente fibrético (CHEEVER y DUVALL, 1981).

En los dltimos anos se ha relacionado la hematuria y
proteinuria con la excreccién de huevos, lo que facilitaria
seguimientos por personal paramédico en programas de tratamiento
en masa. Sin embargo, estudios en varios paises, han demostrado
variaciones geograficas de esta relacién entre el contaje y la
hematuria y proteinuria (TANNER y cols., 1983;MOTT y cols., 1985),
siendo posible encontrar huevos de Schist. haematobium en biopsias

rectales sin poder ser detectados en muestras de orina (HARRIES y
cols., 1986).

EXAMEN RADIOIL.OGICO

En la infestacién por Schist. haematobium la calcificacién de
la vejiga aparece relativamente tarde. Algunos huevos pueden morir
en la submucosa produciéndose necrosis y calcificacién, originando
una tenue linea de calcificacién alrededor de la pared vesical. Mayor
condensacién cdlcica puede producirse en areas de granulacién y
fibrosis cicatricial, pudiendo extenderse a uréter terminal, vesiculas
seminales o uretra posterior.

La reabsorcién de huevos "in situ" postratamiento puede ser

responsable de la desapariciéon de la calcificacién (CHEEVER y cols.,
1975).



Pueden aparecer litiasis urinarias secundarias a fenémenos
obstructivos.

La urografia intravenosa mostrard defectos de repleccién
vesicales en la fase inflamatoria. Uréteres dilatados y estenosis
yuxtavesical, asi como hidronefrosis (trds la fibrosis cicatricial).
Estas estenosis ureterales pueden excepcionalmente necesitar

tratamiento quiriurgico, si bien pueden mejorar con tratamiento
médico.

Una caracteristica de la calcificacién vesical (vejiga en
porcelana) es que la vejiga es distensible puesto que la calcificacién

s6lo corresponde a los huevos de la submucosa, conservando el
detrusor su capacidad contractil.

En los idltimos afios las técnicas urolégicas han dado nueva
luz a los mecanismos y significado de la ureterohidronefrosis en la
esquistosomiasis urinaria. Mediante la fluoroscopia se demuestra
que la peristalsis estd frecuentemente reducida o ausente y algunas
veces actiia en antiperistalsis en uréteres afectados (ABDEL-HALIM
y cols., 1985). También se estudia la ureterchidronefrosis usando el
renograma diurético con lavado (O'REILLY y cols., 1978) y estudios
de Presién/Flujo de Perfusién (WHITTAKER, 1973), demostrando
que la mayoria de los uréteres estudiados no estdn realmente

obstruidos, como posteriormente confirman en Kuwait, PAWAR y
ABDEL-DAYEM (1984).

NAUDE (1984) afirma que la cuarta parte de los sujetos con
infeccién activa y evidencia radiolégica de compromiso ureteral
presentaban una obstruccién ureteral, pero de ellos, s6lo cuando la
infeccién era reciente, en un 5% habpia realmente obstruccién.
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Los estudios necrépsicos de enfermos afectos de
esquistosomiasis haematobium muestran que la prevalencia y
extension de la patologia, referida a la carga de huevos en el tejido

laxo era maéas alta en aquellos que tenfan hidronefrosis (EDINGTON
y cols.,1970; SMITH y cols., 1974).

Durante la infecci6én activa de Schist. haematobium los
huevos se acumulan gradualmente en los tejidos y se calcifican, en
contraste con Schist. mansoni, en donde hay un equilibrio entre las
tasas de adquisicién y pérdida (CHEEVER y cols., 1977).

En los grupos de edad joven con infeccién activa existe una
asociacién entre la intensidad de la puesta de huevos y la presencia
de anormalidades radiolégicas (FORSYTH y McDONALD, 1965;
OYEDIRAN vy cols.,1975) asi como anormalidades en la cistoscopia
(ABDEL-SALAM y EHSAM, 1978) y en el examen ecograifico
(DEGREMONT vy cols., 1985; DOEHRING y cols., 1985).

Demuestran asimismo la utilidad de la ultrasonografia
BUILLI y cols., (1986), DITTRICH y DOEHRING (1986) y de la
tomografia computarizada (JORULF y LINDSTEDT, 1985).

La radiologia y cistoscopia son importantes en el diagnéstico
morfolégico cuando se sospecha tumor vesical o presentan
hematuria después del tratamiento de la infeccién .



CISTOSCOPIA

I.as lesiones endoscdpicas caracteristicas son;

a/ Especificas
-Lesiones primarias: granuloma o tubérculo bilharziano
-Lesiones secundarias: nédulo bilharziano
-Lesiones terciarias:
-parches arenosos (sandy-patches)
-les. proliferativas: -bilharzioma
-papiloma bilh.
b/ Inespecificas
-Inflamatorias
-Sufusiones hemorrdgicas
-Ulceraciones
-Cistitis bullosa
-Cistitis quistica (degeneracién quistica de la mucosa)
-Cistitis glandular

-Atrofia mucosa

-Sobreinfeccién bacteriana

¢/ Cancer.
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MATERIAL DE BIOPSTA

Los huevos pueden ser encontrados facilmente en fragmentos
de biopsia vesical obtenidos por cistoscopia de las &reas
hemorragicas vesicales o de las manchas arenosas (sandy-patches).

No es imprescindible como método de control en grandes
poblaciones pero sirve cuando no se detectan huevos en orina y se
sospecha su presencia por clinica y radiologia.

En estadios avanzados pueden aparecer carcinomas
espinocelulares.

Por otra parte dichas biopsias permiten un diagnéstico

histopatolégico que muestra la reaccién del organismo frente a la
oviposicién. )



LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS

ILas lesiones bdsicas son:

- Granuloma circunscrito alrededor del huevo.

- Infiltrado celular difuso alrededor del huevo.

Predominan los eosinéfilos y neutréfilos, aunque también hay
células plasmadticas, linfocitos, macréfagos y células gigantes.

Los granulomas circunovales, también llamados
pseudotubérculos son primariamente una reacién de
hipersensibilidad tardia, aunque los mecanismos inmunolégicos de
las reacciones difusas no son conocidos.

Los granulomas varian en estructura y su tnica
caracteristica patognomonica es el huevo contenido.

Algunos huevos estdn rodeados de material eosinofilico
(fenémeno Splendore-Hoeppli). Muchos de ellos son destruidos en los
tejidos y otros se rodean y quedan atrapados en el tejido fibroso de la
submucosa, y la mayoria se calcifican y se rodean de tejido
cicatricial hialinizado. Los granulomas circunovales curados o
cicatrizados estdn presentes en estas areas.

Los huevos inmaduros o muertos por lo general provocan
poca o ninguna respuesta.
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Los Schistosomas adultos, mientras viven en las venas, no
producen respuesta en el huesped, probablemente porque el
Schistosoma haematobium incorpora antigenos del huesped y son
reconocidos como propios. Schistosémulas que no han incorporado
antigenos del huesped pueden ser destruidos por mecanismo
inmune. La reinfeccién es entonces prevenida, mientras que los
gusanos adultos persisten.

Aunque los gusanos vivos no producen reacién, los gusanos
muertos producen lesiones focales grandes.

Cuando las drogas esquistosomicidas matan a los gusanos
adultos, éstos se convierten en émbolos verminosos y son acarreados

al higado 6 pulmones, donde provocan una intensa reaccién (pueden
causar trombos venosos).

La mayoria de los pacientes con enfermedad crénica son
asintomadticos y microscépicamente s6lo tienen granulomas
circunovales y pequenias areas de fibrosis.

BILHARZIOMAS

Son masas de tejido inflamatorio y fibroso que usualmente
contienen muchos huevos. Son causados probablemente por reaccién
de numerosos huevos producidos por uno o varios gusanos en un
sitio, aunque también la reactividad alterada del huesped puede ser
otro factor.

La mayoria de los huevos se depositan en vejiga y en el tercio
inferior de los uréteres (también en rinones, uretra, 6rganos

genitales y vesiculas seminales, asi como pulmén, colon y apéndicp).
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Estas lesiones focales cuando son amplias empiezan como
masas carnosas eritematosas, los parches polipoides, secundarios a
un exudado difuso y reaccién granulomatosa al huevo.

Los parches polipoides involucionan, se hacen fibrosos, y
disminuyen de tamario. Con el tiempo pueden adquirir la forma de
manchas arenosas (sandy paiches), que son acimulos amarillo-
marronaceos de huevos calcificados con o sin reaccién fibrosa o
inflamatoria asociada.

Al corte histolégico estas lesiones aparecen como depésitos
amarillos lineales, mas comunmente submucosos.

CISTITIS Y METAPLASIA

Estranguria y hematuria son causadas por la deposicién de
huevos que producen hiperplasia epitelial, cistitis glandular y
cistitis quistica y cambios similares en el uréter. Las células
transicionales wuroteliales pueden transformarse en células
columnares secretoras de mucina o en células escamosas.

ULCERAS VESICALES

Aparte de las tipicas areas de ulceracién de la cistitis
esquistosémica, pueden aparecer ulceras mayores en pacientes con
infeccién severa asociadas a metaplasias e hiperplasias mucosas.



CANCER VESICAL

La mayoria de los carcinomas asociados a esquistosomiasis
son carcinomas escamosos, menos de un 30 % son de células
transicionales y s6lo un 10 % se asocian a adenocarcinomas.

Para explicar la relacién entre Schistosoma haematobium y
cdncer existen varias teorias:

Teoria iritativa: El huevo con su espina irrita los tejidos
vecinos (FERGUSON, 1911).

Teoria de la irritaciéon mecﬁﬁica: Cambios profundos en la
mucosa por el paso de los huevos (DIAMANTIS, 1935).

Teoria de irritacién por infeccion alcalina (DOLBEY y
MOORO, 1924): La fibrosis y las calcificaciones de los huevos forman
una barrera que impide el paso de los otros huevos y sus toxinas
miracidiales actdian originando una metaplasia y cambios basales

del epitelio, que pueden conducir a degeneracién en un periodo entre
10 y 20 anios.

El estudio de las modificaciones epiteliales en la vecindad del
tumor nos proporciona datos mas precisos y objetivos:

1.- Metaplasia Malpigiana de 1a mucosa parece que se asocia
mas frecuentemente a carcinomas espinocelulares.

El SEBAI (1962) la encuentra en un 100 % de los carcinomas
espinocelulares de malignidad reducida y en un 50 % de los de alto
grado. Por el contrario se encuentra en un 22 % de los carcinomas

transicionales de bajo grado y en un 8 % de los de alto grado.



ISHAK y cols., (1967) encuentra una diferencia del 90 % / 52
%. KHAFAGY y cols.,(1972) refiere 81,8 % / 16,7 %.

Ademaids, el encontrar placas de leucoplasia hace pensar en
la transformacién epidermoide del epitelio transicional con
bilarziasis.

2.-Cistitis pseudoglandular (Cistitis glandularis):
Considerada por MAKAR (1962) como una lesién preneoplasica, es,
a nuestro modo de ver una lesién benigna que traduce una irritacién
epitelial severa. KHAFAGY (1972) la encuentra en un 25 % de casos

de vejigas parasitadas, mientras que EL SEBAI (1962) l1a detecta en el
33 % de los carcinomas espinocelulares.

En relacién con los adenocarcinomas se encuentra en un 50
% de los casos.

3.- Cistitis quistica: Se relaciona con adenocarcinomas y

aparece en animales de experimentaciéon con cancer inducido por
anilinas.

MOSTOFI (1954) considera que las lesiones
pseudoglandulares y quisticas son proliferaciones no neopléasicas.

El carcinoma de vejiga urinaria es el mayor problema
oncolégico en Egipto (EL-SEBAI y cols., 1973; EL-SEBAI, 1977).
También presenta alta frecuencia en otras partes de Africa
(EDINGTON, 1956; GILLMAN y PRATES, 1962) y medio Oriente
(SHAMMA, 1955 y TALIB, 1970).



Se ha especulado con la relacién entre el cancer vesical y la
bilharziasis endémica (FERGUSON, 1911). Esta asociacién
determina una entidad clinicopatolégica diferente de la existente en
el mundo occidental (DEAN vy cols., 1954; MOSTOFI, 1956). (Tabla 11,
IIT y IV).

En primer lugar el tumor se encuentra frecuentemente en
un grupo de personas relativamente jévenes (EL-BOLKAINY y cols,,
1972). Es comunmente un carcinoma de células escamosas bien
diferenciado (ISHAK, 1967), con baja tendencia a metastatizar (EL-
SEBAI, 1961; GHONEIM y SHOUKRY, 1972), a pesar del estadio
avanzado del tumor en la mayoria de los pacientes estudiados
(GHONEIM vy cols., 1974).

Las reacciones del tejido a los huevos del esquistosoma en la
pared vesical, linfaticos pélvicos y noédulos regionales fueron
propuestos como factores limitantes a la diseminacién neopldsica
(EL-SEBAI, 1961). El tumor es multiple en el 22 % de los casos y estd
frecuentemente asociado con cambios atipicos epiteliales en el resto
del urotelio (KHAFAGY ycols., 1972).

El tratamiento de elecién es la cistectomia radical (EL-
SEBAI, 1961; GHONEIM y SHOURKRY,1972; GHONEIM y cols.,
1976).

La posibilidad de estudiar una amplia serie de 1095 pacientes
egipcios con carcinoma de vejiga tratados mediante cistectomia
radical, establece las diferencias entre los diferentes tipos de
carcinomas (EL-BOLKAINY y cols, 1981). Del total de los
especimenes de cistectomia, 902 (82.4%) contenian huevos
calcificados de schistosoma haematobium. El promedio de edad de



los pacientes con carcinoma y esquistosomiasis fué de 45 aros,

miestras que en los pacientes sin infeccién estaba alrededor de los 55
anos.

El carcinoma de células escamosas, incluyendo su variante
verrucosa, constituye el 75,9 % de esta serie. La alta frecuencia de
este tipo de tumor en otras series recientes de Egipto varian entre el
66,7% (EL-BOLKAINY y cols., 1972) y el 76,7% (KHAFAGY y
cols.,1972). Esto contrasta con la relativa infrecuencia de estos

carcinomas en el mundo occidental, cuyas tasas son del 1,6%
(PUGH, 1959) al 7% (MOSTOFI, 1975).

La frecuencia de carcinoma de células escamosas fué

significativamente mas alta en los casos de huevos positivos (76,6%)
que en los negativos (55,4%).

El tumor de bajo grado (GI-GII) es el tumor mas habitual en
estos pacientes. El carcinoma escamoso verruciforme, variante rara
del carcinoma escamoso, sé6lo ocurre en las vejigas esquistosémicas
y se caracteriza por un bajo grado de malignidad, ausencia de

nodulos linfaticos afectados y sin metastasis a distancia (EL-SEBA1 y
cols., 1974).

La frecuencia de metaplasia escamosa del urotelio es
relativamente alta en las cistitis crénicas esquistosémicas, asi como
en el carcinoma. Esto deberia llamar la atencién de otros factores
ambientales o nutricionales, como es el posible déficit de vitamina A
en estos pacientes.

La alta incidencia de estadios avanzados del tumor (P3 y P4)
en un 85,4% de los pacientes contrasta con un porcentaje de
metastasis de s6lo un 18,4% de los casos. Si comparamos estos datos
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con el porcentaje de metastasis (19%) reportado por WHITMORE y
cols.,(1977) en una serie que solo tenia un 61,8% de tumores
avanzados y un 49,3% de tumores anaplasicos (GIII), vemos que el

porcentaje de invasién linfdtica es sensiblemente inferior en los
casos de bilharziasis.

La tasa de supervivencia a 5 anos es superponible en ambos
grupos de poblacién: Egipto (27,3% al 39,8%) y EE UU (21% al 33,1%)
(EL-SEBAI, 1977; GHONEIM ycols., 1976; WHITMORE vy
MARSHALL, 1962; WHITMORE y cols., 1977).

El posible papel jugado por los huevos de schistosoma
haematobium en la carcinogénesis vesical es poco conocido. MAKAR
(1955) sospecha la existencia de una toxina carcinogénica producida
por el miracidio, pero esta hip6tesis no es confirmada en recientes
estudios (AL-HUSSAINI y McDONALD, 1967). La teoria de la
irritacién mecdnica del urotelio, originalmente propuesta por
FERGUSON en 1911, pretende explicar la transformacién maligna.
La infeccién bacteriana crénica, que con frecuencia complica la
esquistosomiasis urinaria, es probablemente un factor etiolégico
importante. Estudios recientes han implicado las bacterias del tracto
urinario en la produccién de nitrosaminas, carcinégenos potentes
por sus metabolitos en orina (EL-MERZABANI y cols., 1979). Por
iltimo, la injuria al urotelio por los huevos excretados y/o la
infeccién bacteriana, provocan un descenso en la efectividad de la
barrera mucosa, pudiendo a través de ella reabsorberse
carcinégenos de la orina.



INMUNODIAGNOSIS

La relativa simplicidad y especificidad de las técnicas
inmunolégicas, comparadas con los estudios parasitolégicos para el
diagnéstico de la bilharziasis garantiza su explotacién en estudios de
prevalencia e incidencia en una poblacién, en la evaluacién de la
carga de larvas, de cura quimioterapéutica, de medidas de control y
en la clasificacién y diagnéstico clinico de casos individuales. Sin
embargo juzgando el valor de los métodos inmunolégicos, se debe
recordar que sélo el diagnéstico parasitolégico es definitivo, mientras

que el diagnéstico inmunolégico estda basado en evidencias
indirectas.

La efectividad de varios test serolégicos para el diagndéstico de
la esquistosomiasis depende de la pureza y especificidad de los
materiales antigénicos empleados. La mayoria de los antigenos son

mezclas crudas que contienen componentes especificos y no
especificos. '

Antigenos solubles han sido empleados en fijaciones de
complemento y test de hemaglutinacién y también en medios de agar
gel, como gel difusién, inmunoelectroforesis y electroforesis
contracorriente.

Determinados antigenos preparados y obtenidos de diferentes
estadios de la vida del pardsito, como las secciones obtenidas
mediante criostato de larvas adultas, o antigenos solubles
encontrados en una muestra de agarosa han sido usados en el test de
inmunofluorescencia. Asimismo han sido usados como antigeno los

diferentes estadios del ciclo (huevo, miracidio y cercaria) para su



aplicacién en diferentes test "in vitro". Recientemente se ha utilizado
un nuevo ELISA para esquistosomiasis (KAGAN, 1976).

En general el diagnéstico de esquistosomiasis en el paciente
clinicamente enfermo es sencillo. En la prdctica ninguno de los test
seroldgicos proporciona un diagnéstico de adecuada sensibilidad. La
especificidad de un test serolégico siempre es un problema debido a
las reacciones cruzadas, de algunos de ellos,con otras infecciones
por treméatodos. En Oriente el test de la precipitina circunoval parece
ser el mejor. El diagnéstico de un paciente asintomaitico,
ligeramente infectado representa un gran reto en cuanto a su
sensibilidad y especificidad. Esto es especialmente cierto en nifos y
jévenes adultos. En ellos los test "in vitro” con cercarias (reaccién de
la céscara de la cercaria) y el COP parece ser muy util.

La sensibilidad y especificidad de algunos test inmunolégicos
son mostrados en la tabla V (HANASH y cols., 1981). '

TEST INTRADERMICO

Los pacientes con bilharziasis pueden mostrar sensibilidad
especifica cutdnea en un estadio temprano de la enfermedad, debida
a la formacién de anticuerpos circulantes, y se hace més evidente
después de 4-6 semanas de la infeccién, persistiendo uniforme
durante muchos anos incluso después del tratamiento adecuado. El
test intradérmico es mas reactivo en adultos que en nifios; y los test

cutdneos en la espalda son md&ds intensos que en el antebrazo
(KAGAN y PELLEGRINO, 1961).

Todos los antigenos parecen ser de igual sensibilidad cuando

se ajustan a la misma concentracién de nitrégeno. Los maés



sensitivos son extracto de cercaria o de esquistosomas adultos. Por
consideraciones practicas se recomienda un antigeno de larva
adulta dado que es ficil obtener gran cantidad de material.

La fraccién proteica dcida soluble de la larva de S. mansoni
adulto es recomendada como el antigeno de eleccién, aunque
deberian normalizarse la cantidad de material inyectado y el criterio
para la lectura del test cutaneo.

KAGAN y PELLEGRINO (1961) recomiendan inyectar
cuidadosamente una dosis de 0,05 ml.

La reaccion cutdanea de un centimetro cuadrado o mas debe
ser considerada como positiva en los estudios epidemiolégicos ( 85%
de sensibilidad).

En casos individuales, mientras una lectura de 1 centimetro
cuadrado o superior sugiere un test positivo fuerte en los nifios, en el
adulto deberia ser clasificada como dudosa, y la infeccién
confirmada por métodos parasitolégicos. Este test carece de
especificidad y puede resultar falsamente positivo por reacciéon
cruzada con esquistosomas no patégenos (avis o bovis).

TEST SEROLOGICOS

Ninguno de los test es especifico de especie. Adem4as puede
haber reaccién cruzada con otras infecciones helminticas.
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TEST DE FIJACION DEL COMPLEMENTO (CFT)

El CFT de antigenos de cercaria larva adulta es altamente
sensible (50-90%) pero pobremente especifico. Detectard infeccién
antes de que las larvas sean maduras.

En bilharziasis tempranas y antes de la localizacién de las

lesiones en vejiga y recto, es el unico método de diagnéstico
disponible.

En casos tardios cuando la localizacién de los sintomas es
imprecisa y los huevos dificiles de detectar, la bilharziasis puede ser

diagnosticada por test serolégicos, y confirmada por cistoscopia
(FAIRLEY, 1979).

El CFT sigue siendo positivo tiempo después de cesar la
infeccién activa y por tanto no sirve como test de curacién. Ademads
pueden ocurrir reacciones cruzadas con Trichiuris trichiura y
esquistosomas no humanos.

TEST DE ANTICUERPOS FLUORESCENTES

Usa como antigenos cercarias de Schist. mansoni y es uno de
los mas simples, practicos y mas sensibles de los test inmunolégicos,

especialmente 1til como “"screening” preeliminar en
reconocimientos.

Con unas pocas gotas de sangre seca en un papel de filtro
puede detectar todos los estadios de desarrollo del esquistosoma en
los tejidos infectados. La IgM estd probablemente implicada.



Reacciones cruzadas pueden ocurrir en varios esquistosomas
animales, como falsos negativos en infecciones de larga evolucidn.

TEST DE LA CUBIERTA DE CERCARIAS.

Alrededor de la cercaria viva se forma una membrana
cuando estd inmersa en suero inmune, pero no cuando lo estd en
suero control.

Es util en el diagnéstico de infecciones recientes. Se
negativiza 5-7 meses después de tratamiento efectivo, por lo que
puede ser utilizado como indice de cura. La IgG esta implicada.

TEST DE PRECIPITINA CIRCUNOVAL

El test de la precipitina circunoval (COP) depende de la
formacién de precipitados alrededor del huevo vivo de schistosoma
inmerso en suero diluido de personas infectadas. Son complejos
antigeno-anticuerpo formados por secreciones y excreciones de
miracidios vivos en el huevo y anticuerpos especificos en el suero.

El suero, 0,05 ml, se mezcla con una suspensién de huevos,
que puede ser liofilizada en un porta, y se incuba a 37 grados C.
durante 24 horas. Este test parece ser especifico de especie.

MODIFICACION DEL TEST DE PRECIPITINA
CIRCUNOVAL

El test indirecto de anticuerpos fluorescentes es facil de
realizar en laboratorio manteniendo los parasitos.



Elimina las reacciones no especificas y simplifica la
interpretacién de resultados.

RADIOINMUNOENSAYO

Una técnica que es adaptacién del radioinmunoensayo
usando I-125 transportado al antigeno del schistosoma y que ha sido
recientemente aplicado en el diagnéstico de la esquistosomiasis.

La técnica emplea microprecipitina antigeno radioactiva,
pero requiere equipamiento altamente especializado.

TEST DE INMUNOELECTROFORESIS

Usa extracto soluble de cercaria y larva adulta. Los patrones
de inmunoelectroforesis especificos para las diferentes infecciones
esquistosémicas dan al test gran utilidad. Ayuda a determinar el
titulo de precipitinas que refleja el estadio clinico de la enfermedad.

ELISA

Ha sido utilizado por ENGVALL y PERLMANN (1972) con
antigenos purificados para la determinacién cuantitativa de
anticuerpos séricos y urinarios.



VACUNAS CONTRA LA ESQUISTOSOMIASIS

El conocimiento y desarrollo de las técnicas inmunolégicas
ha permitido poner en marcha un gran nimero de estudios con la
intencién de obtener una potencial vacuna contra la
Esquistosomiasis (BUTTERWORTH, 1987).

Se han utilizado cercarias atenuadas , irradiadas, que
inducen un alto nivel de inmunidad en primates (BICKLE y cols.,
1979). Otros intentos han utilizado antigenos aislados (CAPRON y
CAPRON, 1986), el factor activante de los eosinéfilos (EAF) (THORNE
y cols., 1985) y la ingenieria genética (BALLOUL y cols., 1987).



CLASIFICACION
CLINICO-PATOLOGICA
DE LA BILHARZIASIS URINARIA

(K. A. HANASH y cols., 1982)

I - VEJIGA
ESTADIO B1 - Actividad Normal.

* Cambios patolégicos activos.
* BEstudios urodindmicos normales.
* Cistograma normal.

ESTADIO B2 - Capacidad normal o adecuada (=150

ml.)

* Cambios patolégicos crénicos
incluyendo manchas arenosas,
tubérculos y adherencia mucoso-
muscular.

* Estudios urodindmicos normales.

* Calcificacién en el cistograma.

ESTADIO B3 - Capacidad disminuida (< 150 ml.)

* Cambios patolégicos crénicos si-
milares al estadio B2 pero
incluyendo adherencias , cicatrices,
calcificacién y fibrosis.

*Estudios urodinamicos con
hiperrreflexia, contracciones no
inhibidas y disinergia esfinteriana.

*Calcificacién y contraccién en el
cistograma.



ESTADIOB4- Severa contraccion vesical con

capacidad disminuida.

*Cambios patolégicos crénicos con
cicatrices, fibrosis muscular,
pericistitis y ulceraciones.

*Alteraciones urodindmicas como en

B3.

*Intensa calcificacién y retraccién en
el cistograma.

ESTADIO B5 - Bilharziasis y Cancer.

II - URETER

ESTADIO Ul - Estenosis ureteral intramural.

* Leve dilatacién en el tercio inferior
del uréter.

*Obstruccién patolégica por tubérculos
vesicales, manchas arenosas y
fibrosis.

*Sin cambios patolégicos en el uréter.

*Funcién renal normal.

*Estudio 1isotépico correcto con
diuréticos.

*Actividad peristaltica ureteral
normal por fluoroscopia.

*Kstabilidad evolutiva tras el
tratamiento médico adecuado
antibilharziosis.



ESTADIO U2 - Cambios patolégicos del uréter
terminal y medio, con alteraciones
cronicas como ureteritis, tubércu-
los, papulas y leve fibrosis.

*Moderada ectasia ureteral e hidro-
nefrosis en la UIV.

*Normal o ligero descenso de la
funcién renal.

*Presién normal de perfusién en el
test de Whitaker.

*Estudio 1isotépico mnormal con
diuréticos.

*Atonicidad o estenosis ureteral en
examen fluoroscépico.

*8Sin indicacién quiridrgica.

*Estabilidad del tracto superior en el
seguimiento.

*Reflujo vesico-ureteral grado I 6 I1.

ESTADIO U3 - Cambios patologicos (calcificacion,
fibrosis cicatricial del musculo,
estenosis, tortuosidad).

*Marcada hidronefrosis en la UIV.

*Funcién renal disminuida.

*Presién anormal de perfusién en el
test de Whitaker.

*Estudio isotépico anormal tras los
diuréticos.

*Peristaltismo ureteral anormal en la
fluoroscopia.

*Deterioro progresivo del tracto
superior en el control.

*Reflujo vesico-ureteral grado III 6
IV.



III- RINON

ESTADIO K1 - Funcién renal normal.

* Sin hidronefrosis en la UIV, o leve.
* Estudio isotépico normal.

* Sin indicacién quirdrgica.

* Estable en el seguimiento.

ESTADIO K2 - Moderado descenso de la funcion

renal (FG: 50-15 ml./min.).

*Moderada o severa hidronefrosis.

*Estudio isotépico anormal.

*Indicacién quirdrgica.

*Deterioro en el seguimiento.

*Renograma cortical normal con
radio-Hippuran-I1131.

*HTA secundaria a uropatia

obstructiva.

(renina elevada).

ESTADIOKS - Marcado descenso de la funcion renal

(FG < 15 ml./min.).

*Anulacién funcional en la UIV.

*Estudio isotépico anormal.

*Renograma cortical anormal con
radio-hippuran-1131.

*Severa hidronefrosis en la Ecografia.

*Indicacién quirdrgica.

* HTA secundaria a uropatia

obstructiva.

(renina elevada).



TRATAMIENTO

El tratamiento de la esquistosomiasis es en principio médico
quimioterdpico destinado a combatir la parasitacién orgdnica en
todas sus fases evolutivas.

La evolucion de la enfermedad en sus estadios crénicos
comporta complicaciones o secuelas, en general secundarias a la
fibrosis cicatricial, sélo solucionables mediante cirugia.

- Los signos que pueden asentar la indicacién quirdrgica son:

- Uropatia obstructiva significativa.

- Insuficiencia renal progresiva.

- Litiasis obstructiva.

- Urinomas y formacién de abscesos.

- Fistula urinaria.

- Infecciones urinarias de repeticiéon, resistentes al trata-
miento médico.

- Cancer.

(HANASH y cols., 1982).
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1.- TRATAMIENTO FARMACOLOGICO,

La mayoria de las drogas han sido utilizadas contra las tres
formas, pero es raro que una sola droga sea uniformemente efectiva
contra los tres tipos de Schistosoma mansoni, haematobium y
japonicum.

Compuestos Antimoniales:

Las primeras drogas efectivas usadas en el tratamiento de la
esquistosomiasis fueron los antimoniales, especialmente los
trivalentes. Las sales sédicas y potasicas del taritrato de antimonio
fueron los primeros componentes empleados. L.a sal s6dica es menos
téxica y estda disponible como solucién al 2% para uso endovenoso. Se
administra a dosis iniciales de 30 mg seguida de 60 mg, 90 mg y
finalmente 120 mg cada 48 horas, hasta una dosis total de 1,2 gr.. Los
pacientes deben ser hospitalizados durante el tratamiento por la
posible severidad de sus efectos colaterales.

Las reacciones adversas mas severas implican al sistema
cardiovascular y producen dano miocardico con alteraciones
electrocardiograficas que persisten hasta 2 meses después de cesar
su administracion.

Su administracién esta contraindicada cuando existe
previamente neumonia, miocarditis, nefritis o hepatitis.

Debe ser administrada por via intravenosa lenta y cesar la
infusién si el paciente experimenta dolor toracico, tos o vémitos. La
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extravasacién de la perfusién provoca intenso dano local (ATA y
MOUSA, 1961).

El tartrato sédico de antimonio ha sido reemplazado por
drogas menos téxicas y mas efectivas en el tratamiento del
Schistosoma haematobium y mansoni. Puede ser utilizado en el
seguimiento de infecciones por Schistosoma japonicum, si otras
drogas mads seguras fallan (BRANDBORG, 1978).

Otros compuestos antimoniales son:
Stibocaptato (I1.M.).

Stibophen.

Stibogluconato.

Hycantona.

La Hycantona ha sido utilizada IM en dosis de 0.75 a 3 mg/Kg
de peso, hasta un méaximo de 200 mg en dosis dnica, para profilaxis
y tratamiento del Sch. mansoni y haematobium (POLDERMAN vy
MANSHANDE, 1981). Puede repetirse en intervalos de 1 mes o mas
para el control a largo plazo.

Frecuentemente produce nauseas y voémitos, toxicidad
cardiaca en un 50% de los pacientes y hepatotoxicidad en un 15%
(COHEN, 1978).
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Ha mostrado ser teratogénica, mutdgena y carcinogénica en
animales de experimentaciéon (BATZINGER y BUEDING, 1977), por
lo que estd contraindicada en ninos y mujeres jévenes.

No es efectiva contra el Sch. japonicum.

Ha caido en desuso por la aparicién de drogas menos téxicas
contra el Sch. mansoni y haemotobium.

Oxamniquina

Fué la primera droga producida en Estados Unidos, donde no
existe la enfermedad. Es un metabolito de la hycantona que hace

transportar las larvas de la circulacién mesentérica al higado,
donde son destruidas (HEYNEMAN, 1980).

Es el agente de eleccién para el tratamiento del Sch. mansoni
en todas sus fases.

Sch. haematobium y japonicum son menos sensibles a esta
droga, apareciendo resistencias.

Se emplea en dosis de 15-60 mg/Kg/dia para el control del Sch.
mansoni (BASSILY y cols., 1978).

Puede ser administrada en una sola dosis por via oral o
fraccionada cuando se utilizan altas dosis. Tomada después de las
comidas reduce los efectos gastrointestinales adversos. Puede
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producir convulsiones, si previamente ya se habian presentado.
Vértigos y somnolencia son los efectos colaterales mas frecuentes.

Una elevacién transitoria de las transaminasas y eosinofilia
ocurre tras la administracién, y se crée que estda en relacién con la
migraciéon y muerte de las larvas en el tejido hepatico. Cambios en la
coloracién urinaria pueden ocurrir con dosis altas, especialmente
color naranja-rojizo (HUSSAR, 1981).

Metrifonato.

El Metrifonato es un inhibidor de la colinesterasa utilizado
con éxito en el tratamiento de la Sch. haematobium. No es efectivo
contra el Sch. mansoni ni japonicum.

Es un compuesto organofosforado y debe ser usado con
precaucién en sdreas donde se utilicen insecticidas organofosforados
por el efecto aditivo potencial. Se evitarda su empleo cuando el
paciente ha sido tratado con bloqueantes neuromusculares, si no
han transcurrido 48 horas.

Las dosis son de 5 a 15 mg/Kg, via oral cada 15 dias, hasta
tres tomas, tanto en el tratamiento como en la profilaxis del Sch.
haematobium en Africa (JEWSBURY y cols., 1977). La profilaxis a
largo plazo se realiza con 7,5 mg/Kg v.o. cada 4 semanas.

Una gran ventaja del metrifonato es su bajo costo comparado
con otros esquistosomicidas de administracién oral (HEYNEMAN,
1980).
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El advenimiento de drogas mads potentes, con espectro
completo de actividad relegaria al metrifonato al uso ocasional en la
terapia de formas agudas, pero puede tener un buen lugar de
aplicacién en el seguimiento profilactico del Sch. haematobium a
gran escala.

Niridazol.

Es esquistosomicida y amebicida.

Afecta a la glandula vitelogénica, con lo que la larva no

produce huevos adecuados. Las larvas macho y hembra también
mueren.

Interfiere al parecer el metabolismo de la glucosa.

El Niridazol ha mostrado ser un potente inhibidor del
mecanismo celular inmune, con muy poco efecto en la respuesta
humoral inmune (MAHMOUD vy cols., 1975).

Ha sido utilizado en combinacién con otras drogas como
inmunosupresor, en el tratamiento de trasplante de 6rganos.

Se administra a dosis de 25 mg/Kg/dia, durante mas de 10
dias en el tratamiento de la esquistosomiasis. Tiene mejor respuesta

el Sch. haematobium que el mansoni y japonicum (BRANDBORG,
1978).

[6)



Una reduccién en el contaje de huevos se produce en las tres
formas, pero éste puede ser el dnico beneficio en la Sch. japonicum.

Debe ser aplicado con precaucién en enfermos cardiacos con
deterioro de la funcién renal. Produce cambios electrocardiogréficos
después de varios dias de tratamiento, aunque el dafio es menor que
cuando se utilizan compuestos antimoniales.

El Niridazol produce un cambio de coloracién urinaria y olor
corporal desagradable en muchos pacientes.

Pacientes con hepatopatias no pueden metabolizar la droga y
no deberia ser utilizado en estos casos (ZAMAN y KEONG, 1982).

El Niridazol fué considerado largo tiempo como la droga de
eleccién en el tratamiento del Sch. haematobium y mansoni, y en el
seguimiento paliativo de las infecciones por Sch. japonicum. Su uso
ha decrecido lentamente con el advenimiento de drogas maés
modernas. |

Praziquantel.

El la droga mas moderna via oral contra la Esquistosomiasis.
Fué la mds efectiva de una serie de compuestos estudiados contra
varias especies parasitarias (ANDREWS, 1977).

El praziquantel estimula la motilidad de los céstodos y
deteriora la funcién de sus ventosas. También causa una fuerte
contraccién de su cuerpo y activa enzimas proteoliticas del tejido
corporal de las larvas.
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Puede ser administrado por via oral e intramuscular en el
tratamiento y profilaxis de la esquistosomiasis. Es efectivo contra las
tres formas de Schistosomas.

El Sch. haematobium debe responder a una dosis simple de
200 mg/Kg (40 mg/Kg para WILKINS y GILLES, 1987).

El Sch. mansoni requiere 3 dosis de 50 mg/Kg, administradas
en un dia, y el Sch. japonicum precisa 100 mg./Kg/dia en 3 dias
consecutivos.

Se han realizado con éxito ensayos para demostrar la
efectividad a dosis mas bajas que las mencionadas (DAVIS y cols.,
1979; KATZ y cols., 1979; ISHIZAKI y cols.,1979).

Es remarcable la simplicidad de su uso y la baja incidencia
de efectos colaterales.

Es la mejor droga contra el Sch. japonicum y rivaliza con la
Oxamniquina y Metrifonato en el tratamiento del Sch. mansoni y
haematobium respectivamente.

En la actualidad se estda ensayando un derivado
benzodiacepinico (DO 11-3128) que muestra efectividad contra el Sch.

mansont y haematobium, a dosis de 0,4 mg./Kg, via oral, en una sola
dosis (BAARD y cols., 1979).



2.- TRATAMIENTO QUIRURGICO

Su finalidad es la correccién de las secuelas.

La decisién de intervencién quirirgica se basa en el deterioro
de la funcién renal por uropatia obstructiva secundaria a fibrosis
cicatriciales, litiasis, retracién vesical, persistencia de ulceraciones,
esclerosis del cuello vesical y evidentemente ante la presencia de
cancer (carcinoma escamoso de vejiga).

Las intervenciones quirurgicas mas habituales consisten en
reimplantaciones ureterovesicales, litotomias quirdrgicas y
endoscépicas, plastias de ampliacién vesical con segmentos ileales y
colénicos, derivaciones urinarias, Y-V plastias del cuello vesical y
ante la presencia de carcinomas, la RTU, cistectomias parciales y
cistectomia total (WALLACE, 1980; CHATELAIN, 1978; GHONEIM y
cols., 1972a-b, 1976, 1985a-b).
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CANCER DE VEJIGA

CARACTERISTICAS SCHISTOSOMIASIS SIN INFECCION
Edad media 40 ahos 65 afios
Relacion masc/fem 9/1 a 5/1 2/1

Periodo de latencia

desde infeccion o 20-30 afios 30-40 aios
exposicion

Trabajo rural industria

Anat. Patol.

Localizacion
N2 tumores
Estadio

Metastasis

carc. escamoso
(75-95 %)

base vesical
unico
infiltrante

raras-

W H O, 1983

. carc. transicional

(95 %)
trigono (22 %)

maltiple (+25 %)

superficial

frecuentes

TABLA |l



FRECUENCIA DE PARASITACION POR SCH. HAEMATOBIUM EN PACIENTES
DIAGNOSTICADOS DE CARCINOMA VESICAL EN PAISES ENDEMICOS.

AUTOR ANO RELACION
Dolbey y Mooro 1924

2 all
Brumpt 1930
Dimmette 1956 93,7 %
Hashem 1961 67 %
{(40.000 autopsias/281 carc. vesicales)
Nasr 1962 97 %

Hallawani 1970 77 % (serologia)

(CHATELAIN, 1978)

TABLA |l



FRECUENCIA RELATIVA DE CARCINOMA ESCAMOSO VESICAL EN DIFERENTES PAISES

% CARC. % CARC.

PAIS AUTOR ANO ESCAMOSO TRANSICIONAL % ADENOCARCINOMA

Inglaterra Payne 1959 1,6 %

Escocia Hollands 1962 3,9 %

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

Sudan Malik 1975 39,7 %

Senegal Carayon - 1968 47 %

Mozambique Prates 1959 58,6 %

Rodesia Gelfand 1967 61,7 %

Egipto E1-Bolkainy 1972 66,7 % 23,4 % , 8 %
Ghoneim 1976 68 % 26 % 4,3 %
E1-Sebai 1974 73,7 % 7 ?
Khafagy 1972 76,7 % 20,9 2,3

( CHATELAIN ,1978)

TABLA IV



FASE DE

CONTROL

TEST ENFERMEDAD SENSIBILIDAD ESPECIFIDAD  TERAPEUTICO

Intradérmico temprana alta en estadios pobre pobre
tempranos

Fijacion de temprana 50-90 % pobre pobre

complemento

Anticuerpos todas 75-95 % alta bueno

fluorescentes

Cercaria todas 50-80 % pobre bueno

(cubierta)

Precipitacion todas 90-100% pobre bueno

circum-oval (C.0.P)

Inmuno- tardia 50-60 % alta bueno

electroforesis

ELISA todas 80-90 % alta desconocido

(Tomado de: Hanash K.A., King Faisal Specialist Hospital Medical Journal.

TABLA V



MATERIAL Y METODOS




MATERIAL

Para llevar a cabo el estudio en la presente Tesis Doctoral, se
partié de dos fuentes de material:

* Material experimental (animal)

* Material clinico (humano)

MATERIAL EXPERIMENTAL

Consistié en muestras histolégicas de vejigas de rata de la
cepa Sprague-Dawley, que estaban infestadas de forma endémica por
Trichosomoides crassicauda, una parasitacién frecuente en el
estabulario.

Se recogieron unicamente ratas macho de un peso superior a
300 gramos ( adulto viejo). Se utilizaron para este estudio 36
animales, con referencia VR, de los cuales se han obtenido la
mayoria de datos histologicos de los siguientes especimenes: VR10,
VRI16, VR18, VR27, VR31, VR32.

Las ratas procedian del estabulario de Farmacologia de la
Facultad de Medicina de 1la Universidad de Barcelona. Se trataba de
un grupo de animales que se estudiaron para detectar la
parasitacién y proceder a la cuarentena y cierre temporal del
.estabulario. Con este motivo, el material estudiado nos permitié
disponer de muestras histopatolégicas de vejiga urinaria, con las
que se llevé a cabo posteriormente el estudio morfoestructural.



Para completar el estudio morfolégico del parasito (Trich.
crassicauda) se ha incluido el material aportado por la Catedra de
Parasitologia de la Facultad de Farmacia de la Universidad de
Valencia (Prof. S. Mas-Coma), mediante exdmen microscépico en
"Contraste interferencial” POLYVAR marca Reichert-Jung.

MATERIAL CLINICO

Se parti6 de 25 pacientes procedentes de las Consultas
Externas del Servicio de Urologia del Hospital Clinico y Provincial de
Barcelona, diagnosticados de Esquistososmiasis (Schistosoma
haematobium) en el periodo 1982-1985 (Tabla VI).

MATERIAL _HISTOPATOLOGICO

Hemos estudiado material histopatolégico obtenido mediante
biopsia vesical o reseccién transuretral de un total de 8 pacientes
pertenecientes al grupo de material clinico (Tabla VI).

Paralelamente se pudo disponer de material histopatolégico
de 11 pacientes de la Universidad de Mansoura (Egipto), cedido por el
Dr Ghoneim. Se realiz6 el estudio histopatolégico de este grupo de
vejigas neoplasicas y afectas por la infestacién esquistosomidsica de
larga evolucién. De esta forma hemos podido acceder a lesiones
tumorales bien diferenciadas (carcinomas escamosos), iltima etapa
de la enfermedad (EG-393; EG-395; EG-400; EG-405; EG-431; EG-432;
EG-438; EG-450; EG-481; EG-487; EG-488).



METODOLOGIA

ESTUDIO CLINICO
Se ha realizado el estudio clinico de los pacientes
mediante el empleo de la siguiente metodologia (Fig.8):

* Historia clinica, con especial énfasis en los
antecedentes epidemiolégicos.

* Estudios analiticos convencionales que incluyeron
hematometria y funcién renal.

* Estudios radiolégicos con la practica en todos los
pacientes de radiografia simple de abdomen y urografia
intravenosa, asi como cistouretrografia en los casos que fue preciso.

* Sedimento y cultivo de orina.

Examen parasitolégico en orina con objeto de detectar huevos
de Schistosoma haematobium.

* Estudio endoscépico mediante uretrocistoscopia.

ESTUDIO HISTOLOGT

A/ Microscopia 6ptica (M/O)

Independientemente del origen de 1a muestra, los cortes
histopatolégicos fueron observados por M/O, una vez teinidos
mediante Hematoxilina-Eosina y tricrémico de Mallory que
permitieron el estudio estructural de los teji'dos y 1a valoracién de las



relaciones epitelio-conjuntivo-musculares. De forma optativa se
ensayaron las tinciones de Hematoxilina de Weill y Azan. La
finalidad de este estudio fue determinar el tipo histolégico y la
interrelacién entre el tejido tumoral y el tejido sano.

De los cortes que mostraron mayores detalles
histolégicos se realizaron microfotografias, mediante el microscopio
LEITZ-ORTHOMAT con cdmara fotografica incorporada.

B/ Microscopia electronica

De las zonas de mayor interés se establecié su
correlacién con el bloque de parafina, procesando la pieza para su
estudio por microscopia electréonica de barrido (SEM).

Este procedimiento ya descrito por nosotros (Barastegui
y cols., 1988) consiste segiin muestra la figura 6 en los siguientes
pasos:

* Desparafinizacién del bloque, mediante pases

sucesivos en Xilol.

* Deshidratacion y liofilizacién mediante punto critico
en un sistema BALZER-UNION.

* Metalizacién mediante una fina capa de revestimiento
con Oro, de la superficie del bloque (de la zona que correspondia al
detalle histolégico del corte).

* Observacién de los bloques mediante un mediante un
Microscopio SEM Hitachi.

En algin caso, el interés de la pieza determiné que se
hicieran nuevos cortes histoldgicos en parafina y se observaran de
nuevo al microscopio éptico segin técnica original.



Con todo ello se pretendié establecer una correlacién
morfoestructural entre la superficie del bloque y el detalle histolégico
(Fig.7).



ICONOGRAFIA



Fig. 6. Diagrama que muestra la metodologia utilizada
para el estudio por SEM de muestras incluidas en
parafina.

Una vez realizados los cortes mediante microtomia (A)
se desparafinizanan los bloques (B) y tras montarlos en
un portamuestras con un medio conductor (albumina de
plata), se liofilizan mediante punto critico (C).
Seguidamente se metaliza la superficie de la muestra con
una fina capa de oro (D), 1lo que permite pasar a 1la
observacion de la muestra por microscopia electronica de
superficie (E).

En caso necesario se incluye de nuevo la pieza en
parafina (F), con 1o cual estamos en condiciones de
ensayar nuevos cortes histologicos (G).

En la parte inferior se puede observar un detalle

de la preparacion de las muestras.






Fig.7. Aspecto que nuestra la superficie de los bloques
mediante SEM.

En la figura inferior podemos comparar la 1imagen
por SEM con el corte histoldgico. Mientras que por SEM
obtenemos una informacion tridimensional de la forma del
parasito, mediante microscopia optica la obtenemos de 1la

estructura del corte.
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Fig.8. Metodologia clinica.

En  pacientes con clinica de Esquistosomiasis
urinaria se practico sistematicamente un estudio
radioldogico (1), un estudio del sedimento urinario (2) y

una exploracidn endocavitaria mediante cistoscopia (3).






Fig. 9: Ciclo del Trichosomoides crassicauda.

Los huevos embrionados de T.C. eliminados con la orina
del animal infestado pueden ser ingeridos por otros
animales (1). A través del estomago de estos animales
penetran las larvas, estableciéndose en la mucosa
vesical (2). La hembra de T.C. produce gran cantidad de
huevos que son fecundados por el macho, de menor tamafio
que la hembra y que habita dentro de ésta. Los cortes
histologicos permiten apreciar el contenido interno del
parasito, formado por miltiples huevos en el interior
del ovario (3 y 4). Con (*) se sefiala un huevo
embrionado y con flechas la fina capa de epitelio

vesical que recubre al parasito.






Fig.10. Ciclo de Schistosoma haematobium:

La emision de huevos S.h. con la orina hace que en
el medio acuoso se libere el miracidio, que parasita en
condiciones apropiadas a un caracol especifico que actia
de huesped intermedio, en el cual maduran las larvas
hasta su expulsion, en forma de cercarias, al medio
acuoso.

Son estas cercarias las que debido a su movilidad
pueden entrar en contacto con la piel del paciente, a
través de la que ingresan en el organismo humano en el
que provocaran el cuadro histopatoldégico y clinico
caracteristico, una vez evolucionado el parasito a su

forma larvaria adulta y realizada la puesta de huevos.






