ESQUISTOSOMIASIS UROGENITAL

La esquistosomiasis es una helmintiasis producida por un tremátodo del género Schistosoma, es endémica en África, América Latina, Oriente Medio y Asia.

Por lo que se refiere a S. haematobium, el agente responsable de la esquistosomiasis urogenital, es una enfermedad conocida desde la antigüedad egipcia, como lo demuestran las representaciones de la Estela de Bak y el Papiro de Ebers, 1534 AC. donde se describen meticulosamente sus síntomas.   Además, se han identificado huevos de esquistosoma calcificados en la vejiga urinaria de las momias de la XX dinastía egipcia (1250-1000 a. C.), e incluso se ha observado reactividad serológica con técnicas ELISA a partir de muestras obtenidas de momias de la época predinástica. Fue en 1851, cuando Theodore Bilharz que trabajaba en un hospital de El Cairo, identificó postmortem, en un nativo del lugar, las formas adultas de Schistosoma haematobium.

 
Se conocen siete especies de esquistosoma que afectan al hombre:

1. S. mansoni

2. S. japonicum

3. S. mekong

4. S. malayi. 

5. S. haematobium (*)

6. S. intercalatum

7. S. matheii

Sólo el S. haematobium produce afectación del sistema urinario, el resto afectación digestiva.

DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA Y EPIDEMIOLOGÍA

La esquistosomiasis aparece en países tropicales de todo el mundo.

· Schistosoma mansoni: Caribe y zona oriental de Sudamérica, África y Oriente Medio. 

· Schistosoma japonicum: Lejano Oriente. 

· Schistosoma mekongi y Schistosoma intercalatum: focalmente en el Sudeste asiático y la zona occidental de centro-África.

· Schistosoma haematobium: Se distribuye ampliamente por el Africa Subsahariana, costa este africana, Magreb, Chipre y Oriente Medio. (Algunas zonas africanas, como el valle del Nilo, son áreas de elevada endemia, lo que lleva consigo una elevada frecuencia de las complicaciones asociadas a la infección crónica por S. haematobium. En Europa se han descrito focos residuales en Chipre y en el sur de Portugal, cuya vigencia actual está por confirmar.)

· 500-600x106 personas corren el riesgo de infectarse.

· 180x106 se encuentran en riesgo de desarrollo de esquistosomiasis urinaria.

· 80-90x106 infectados por E. haematobium.

Se calcula que hay 200 millones de personas afectadas, presentándose la enfermedad en más de la mitad (120 millones de personas). La urbanización controlada va reduciendo las zonas de exposición, con el consiguiente descenso de las nuevas infecciones. 

ETIOPATOGENIA


Shistosoma haematobium:

· Duela de la sangre

· Gusano plano

· Clase: tremátodo; Familia: schistosoma

· Afinidad por endotelio (porta y venas vesicales)

· Sexualmente diferenciado

La forma más común de infectarse en países en desarrollo es a través del baño en lagos y charcas infestadas de los caracoles que son específicamente reservorios naturales del Schistosoma.

· Fuente de infección primaria (reservorio): el hombre enfermo. La bilharzia es una antroponosis a pesar que se puede transmitir a otros animales. Los niños entre las edades de 3 a 12 años son los principales diseminadores del parásito. 

· Mecanismo de transmisión: los huevos viables son eliminados con las heces humanas (y/o la orina). 

- Puerta de salida: el ano (orina)

- Puerta de entrada: la piel 

· Huésped  intermediario: el caracol de agua dulce (molusco Bulinus truncatus (Egipto); B. Forskali y tropica (Africa al sur del Sahara) o Physopsis africana y globosa). 

· Huésped susceptible: el hombre sano. Es una parasitosis fundamentalmente de áreas rurales y marginales con poco saneamiento y control ambiental y condiciones sociales y económicas precarias. 

CICLO VITAL

El hombre es el único huésped definitivo de S. haematobium y adquiere la parasitosis al realizar actividades cotidianas relacionadas con el agua dulce contaminada: trabajo, baños, lavado, pesca, etc. Las cercarias, larvas móviles de cola bifurcada que viven libremente en el agua (1-3 días pues son incapaces de alimentarse), penetran a través de la piel del hombre (huésped definitivo) para introducirse en los capilares, pierden su cola y pasan a llamarse esquistosómulas. En este trayecto, se produce una reacción cutánea, llegando a los linfáticos y en 24h al sistema venoso, de aquí al corazón derecho, capilares pulmonares, donde pasan varios días en la barrera hematopulmonar. Más tarde pasan al corazón izquierdo, circulación general, arterias mesentéricas, capilares y circulación portal. En 20 días llegan a los vasos intrahepáticos.

En el sistema portal las larvas comienzan a alimentarse y a crecer y a diferenciarse sexualmente, y al hacerse adolescentes comienzan a emigrar en contra de la corriente, pasando a través de las venas mesentéricas inferiores y alojándose a veces en venas rectales. En su mayoría pasan a través de las venas hemorroidales y entran en los plexos venosos vesicales y pélvicos a los 3 meses de haberse producido la infección (penetración cutánea). Algún tiempo después de su llegada a los plexos venosos vesicales y pélvicos, el parásito se hace sexualmente adulto. Las formas adultas de ambos sexos se acoplan, el macho se dobla para albergar la hembra transportándola a las venúlas periféricas, donde la hembra deja al macho y deposita los huevos (200 al día por cada hembra que vive de 10 a 20 días) en las vénulas de la vejiga y, en menor medida, en las rectales. Al cabo de aproximadamente diez días, se desarrolla en su interior un miracidio maduro, larva que posee abundantes cilios en su exterior. Los movimientos de ésta, junto a la producción de enzimas que digieren los tejidos circundantes, favorecen la migración de los huevos hasta la luz vesical (atravesando la pared de la vena y la mucosa vesical), de donde serán expulsados al exterior con la orina. Los miracidios (fototropismo +, sobrevida 24h) eclosionan al contacto con el agua y nadan libremente. Si encuentran en el agua el caracol que le servirá de huésped intermediario (género Bulinus), penetrarán en él y sufrirán una reproducción asexuada (esporoquistes) que, en última instancia, dará lugar a cientos de cercarias móviles (en 4-8 semanas) que pasarán al agua iniciando de nuevo el ciclo.

La pareja de esquistosomas puede llegar a vivir hasta 5 años en el interior de una persona. Los gusanos de esquistosoma llegan a la madurez a las 6-8 semanas, momento en el cual empiezan a desovar (entre 300 y 3000 huevos al día). Muchos de los huevos salen junto con la orina (en el caso de S.haematobium), cerrando así el ciclo vital. Algunos huevos quedan retenidos en el interior de las venas de la pelvis. No son los huevos en sí los que infligen daño al organismo, sino la respuesta inmunológica del propio organismo parasitado.


El S. Haematobium deposita los huevos en grupo, lo que induce la formación de granulomas compuestos. El S. Mansoni también deposita huevos en el tracto urinario inferior, pero no existen lesiones del mismo que hayan sido atribuidas solamente a este. 

PATOLOGÍA


La enfermedad esquistosomiásica es la consecuencia directa de los huevos del esquistosoma y la respuesta granulomatosa del huésped ante la presencia de estos. Los miracidios presentes en el interior del huevo producen antígenos que escapan hacia los espacios intersticiales circundantes a través de los poros en la cubierta del huevo. Por tanto, la primera lesión que aparece es el granuloma bilharziosico (inflamación alrededor del huevo) o pseudotuberculoma. Ocurre a las 2-3 semanas (muere el embrión) se produce fibrosis y la llegada de más huevos; para formar un tejido mixto granulomatoso y cicatricial.

1- Vejiga: Pueden afectarse todas las capas.

· Proliferaciones

· Tumor granulomatoso: Lesión inflamatoria activa, único o múltiple con hembra- macho en venas de su pedículo.

· Pólipo fibrocálcico: Nódulo fibroso con apariencia cálcica (huevos calcificados). Se asocia a cistitis crónica. Forma fibrótica

· Papiloma bilharziósico: lesión avanzada. Se asocia a cistitis crónica y a veces a bilharziosis activa.

· Ulceraciones:

· Úlcera aguda: Cuando un pólipo necrótico se esfacela. Es poco frecuente. Lesión precoz. Fase de granuomas (infancia).

· Úlcera crónica: Desarrollada en pared sana: Puede encontrarse necrosis de granuloma o activa. Úlcera crónica: Desarrollada en pared alterada: Necrosis de alteraciones subyacentes. 

Las úlceras perforan el Retzius causando pericistitis supurada. Si perforan el peritoneo causan peritonitis.

La esclerolipomatosis ocasiona pericistitis constrictiva.

GRADACIÓN HISTOLÓGICA DE LA ENFERMEDAD VESICAL ESQUISTOSOMIÁSICA

	GRADO
	CARACTERÍSTICAS

	1
	Presencia ocasional de huevos en la lámina propia

	2
	Lámina propia llena de huevos, sin compromiso del músculo detrusor

	3
	Lámina propia llena de huevos con compromiso del 1/3 superior del detrusor

	4
	Lámina propia llena de huevos, compromiso de 2/3 externos del detrusor


2- Cuello vesical:

· Espasmo por lesiones proliferativas

· Obstrucción por esclerosis (cervicotrigonal o uretroprostática)

· Vejiga de esfuerzo (distensión, hipertrofia y trabeculación); vejiga retraída.

· Meatos ureterales forzados, dislocados, entreabiertos, englobados o comprimidos.

3- Uréter: La afectación en el 31-73% es bilateral.

· Lesiones localizadas:

· Uréter pelviano y terminal (más frecuente).

· Uréter intramural y meato.

· Uréter lumbar 8% (venas mesentéricas superiores (derecha) e inferiores (izquierda); venas genitales).

· Unión pieloureteal excepcional.

· Lesiones difusas: Escalonada y total

· Reflujo por lesión trigonal a capa muscular y por obstrucción del cuello, lo que causa retracción vesical.

· Estenosis por disminución de la luz que puede ser completa o incompleta.

4- Riñón:

· Lesiones específicas: Infrecuentes.

· Huevos en parénquima (excepcional)

· Microabscesos (excepcional)

· Lesiones inespecíficas:

· Nefritits intersticial crónica (disminución del parénquima).

· Insuficiencia renal por ureterohidronefrosis bilateral.

· Nefropatía glomerular crónica (inmunológica).

5- Uretra:

· Lesiones inflamatorias superficiales (a veces con gonococcia)

· Lesiones esclerocicatriciales – Periuretritis:  fístulas; pseudoelefantiasis

· En el hombre hay espermatocistitis (hipertófica, atrófica  o quística).

6- Próstata: Prostatitis: lesiones esclerosas e hiperplásicas (obstrucción del cuello) y supuración.

7- Deferente: Ampolla engrosada, distendida y calcificada. La luz intacta que puede contener huevos.

8- Cordón: Lesiones granulomatosas y lesiones fibrosas (nódulos o infiltración difusa).

9- Epidídimo: Nódulos múltiples, nódulos únicos o infiltración masiva.

10- En la mujer: Ovarios y anejos: Lesiones inflamatorias; parásitos cervicovaginales en un 80%; en el vestíbulo se pueden encontrar papilomas o úlceras.

11- Otras: Rectales; apendiculares; pulmón; hígado; bazo: miocardio; sistema nervioso; piel; conjuntiva y cuerdas vocales.

La hiperplasia y metaplasia se asocian con esquistosomiasis severa y con la infección bacteriana. La  displasia  y la metaplasma uroterial se asocian con el cáncer vesical esquistosomiásico.

Las cargas tisulares de huevos calcificados son mayores de 20000-30000 huevos porque son detectables radiográficamente.

· Patrones de acumulación de huevos:

· Patrón apicocéntrico: De la cúpula hacia abajo a través de las paredes vesicales posterolaterales, de modo que los uréteres y vesículas seminales se afectan tardíamente.

· Patrón basocéntrico: Comienza en las regiones basales (trígono y pared posteroinferior de vejiga y vesículas seminales) y continúa hacia arriba en dirección centrífuga. Compromiso temprano de uréteres y vesícula.

· Patrón combinado: Forma aleatoria.

· Diferencias entre la esquistosomiasis activa y la inactiva:

	
	ACTIVA
	INACTIVA

	Parásitos adultos
	+
	-

	Postura de huevos
	+
	-

	Excreción urinaria de huevos
	+
	-

	Transmisión
	+
	-

	Respuesta granulomatosa del huésped
	+
	-

	Lesiones polipoides
	+
	Raras

	Parches arenosos
	Posible obsttrucción en estadío activo tardío
	Posible obstructiva

	Uropatía obstructiva causada por
	Lesiones polipoides
	Parches arenosos

	Ulceración esquistosomiásica
	Infrecuente
	Frecuente

	Tratamiento
	Quimioterapia
	Quirúrgico


EVOLUCIÓN

Endémico: Se inicia en la infancia con un depósito sucesivo.

· Activa: Infancia

· Inactiva: Adolescencia e inicio de la adultez, aumenta el acúmulo y regresan las lesiones agudas.

· Tardía: estabilización y progresión a la fibrosis.

No endémico: Agravación progresiva; estabilización y mejoría.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad están relacionadas con los períodos de desarrollo del parásito, la intensidad de la parasitación, la respuesta del huésped y la exposición previa al parásito, por lo tanto se deben al depósito de huevos y a la respuesta inflamatoria y cambios histopatológicos que inducen.

Traducción clínica urológica cuando los huevos atraviesan la mucosa vesical.

En la evolución clínica de la bilharziosis urinaria se diferencian cuatro fases:

1. Fase de penetración o cutánea (primoinfección):

La penetración de las cercarias a través de la piel puede dar lugar a una dermatitis conocida como "prurito de los nadadores", debida a la sensibilización del huésped a los antígenos parasitarios, que ocurre de 3-18h después de la entrada de la cercaria. Se produce una reacción local con edema y prurito, seguidos de una erupción máculopapular que suele durar unos 2-3 días. Las manifestaciones clínicas son tanto más intensas en función de la existencia de una exposición previa. Esta reacción también se ha descrito como consecuencia de la invasión por cercarias de especies de esquistosomas no humanos; en estos casos, el ciclo del parásito queda interrumpido, por lo que las manifestaciones clínicas derivadas de las fases posteriores estarán ausentes.

Esta fase coincide con la esquistosómula y el período de incubación.

2. Fase toxémica o de invasión (Esquistosomiasis aguda):

Comienza de 3-9 semanas tras la infección, coincidiendo con la primera puesta de huevos, aunque a menudo precede la deposición de los huevos que puede demorar hasta 4 meses. Puede ser asintomática o producir el Síndrome de Katayama con fiebre, toma del estado general, urticaria, cefaleas, artralgias, dorsalgias, dolor abdominal, edema, disnea, adenopatías, hepatoesplenomegalia y eosinofilia marcada.

Esta fase coincide con la migración y transformación (maduración del parásito). Donde pueden ser útiles para el diagnóstico, las pruebas serológicas siempre que el paciente no sea originario de un área endémica. En estos últimos, este cuadro no es muy frecuente. Conforme se van formando los gusanos adultos, la reacción inmune va decreciendo en intensidad, a la vez que se recubren externamente de lipoproteínas humanas que les hacen refractarios a los mecanismos de defensa del huésped. Este equilibrio entre huésped y parásito conduce, de facto, a una situación de comensalismo del gusano adulto.

3. Fase de estado o activa:

En un estadío más avanzado, meses o años (de 5-10 meses promedio), tras la exposición al parásito aparecen los síntomas genitourinarios correspondientes a la eliminación de los huevos en la orina. Aparece el síntoma fundamental, la hematuria cuya intensidad varía en función de la intensidad del parasitismo, desde inaparente hasta visible macroscópicamente, siendo esta de tipo terminal, intermitente, indolora, anemizante y recidivante. Se puede acompañar de otros síntomas urinarios como síndrome irritativo inespecífico, polaquiuria diurna y nocturna, albuminuria, hemospermia, dolor suprapúbico nocturno con la micción, disuria por espasmos, etc. El diagnóstico en esta fase se realiza observando huevos de Schistosoma en la orina. 

El depósito de huevos en la vejiga urinaria, da lugar a la producción de granulomas, ulceraciones y pólipos responsables de la hematuria. La hematuria persistente, puede dar lugar, en ocasiones, a cuadros de anemia graves. Conforme avanza el proceso, la vejiga y los uréteres pierden su plasticidad, lo que puede conducir a la obstrucción de estas vías y, más adelante, a reflujo urinario e hidronefrosis. Cuando la infestación es muy intensa, parte de los huevos liberados por el parásito pueden pasar a la circulación sanguínea y, posteriormente, ser atrapados por el hígado. La fibrosis portal que puede producirse es responsable del cuadro de hepatoesplenomegalia y de sus complicaciones posteriores, si bien esta afectación es más frecuente en las otras especies de esquistosomas que en S. haematobium. Parte de los huevos pueden alcanzar, también, el pulmón y otros tejidos, incluido el sistema nervioso central, aunque es poco frecuente. Esta fase generalmente dura de 2-3 meses; se puede extender hasta los 7 meses.

Entre las manifestaciones clínicas se puede encontrar:

· Trastornos vesicales: Cistalgias; cistitis aguda o crónica; pólipos con o sin hematuria; retracción vesical; disuria moderada transitoria (por edema del cuello) y disuria intermitente permanente (por granuloma o esclerosis cervical).
· Poliposis esquistosomiásica: Múltiple pólipos de gran tamaño relacionados con focos locales de disposición de huevos. Pueden obstruir orificio uretral, ureteral o sangrar crendo coágulos obstructivos (hemoquistes). Anemia. Tratamiento con quimioterapia.

· Contracción vesical esquistosomiásica: es más frecuente en estadio activo crónico tardío, en el que la carga de huevos es máxima. Hay dolor abdominopelviano profundo y constante, urgencia miccional, polaquiuria diurna y nocturna, incontinencia. Paredes arenosas con una disminución de la capacidad vesical de 50ml. Tratamiento: Desnervación vesical; derivación urinaria; ileocistoplastia o sobredistensión vesical bajo anestesia.

· Úlceras vesicales crónicas: Es la más común. Existe ardor constante durante la micción, dolor pelviano y suprapubiano que irradia al periné, hacia el glande y el pene; hematuria macroscópica 35%, piuria macroscópica 20%. Estas úlceras aparecen  en le línea media sagital de la vejiga o en su vecindad, en cualquier nivel del trígono. Es más frecuente en adultos jóvenes (edad media de 29 años). Tratamiento: Resección completa o cistectomía parcial. 
· Trastornos  ureterales: Dilatación ureteral – hidrouréter – hidronefrosis.

· Trastornos renales: Dolor tipo cólico nefrítico; reflujo; pielonefritis; pionefrosis

· Trastornos uretrales: Uretritis; estenosis; supuración y fístulas.

· Trastornos genitales: Epididimitis; prostatitis; espermatocistitis; algias perineales, anales y lumbares. La alta carga de huevos en vesículas seminales y conductos eyaculadotes provocan hemospermia y ovispermia asintomáticas, muy raramente esterilidad. La carga de huevos en útero, vagina y testículos es menor: cervicitis y vaginitis asintomáticas; compromiso de la piel peno escrotal (granuloma).

· Trastornos nefrológicos: Albuminuria; HTA; Insuficiencia Renal.

· Trastornos neurológicos: Neuralgias pelvianas.

· En los niños se encuentra aumento de la fosfatasa alcalina y aumento de la fracción prostática de la fosfatasa ácida; retardo del crecimiento, anemia; disminución del rendimiento físico e intelectual.
· Infección por Salmonella tiphys y paratiphys: Se considera el paciente gravemente enfermo con debilidad; fiebre intermitente; anemia refractaria y esplenomegalia.
En la evolución de fase activa a estado activo crónico la deposición y excreción de los huevos continúa en menor magnitud y los síntomas son leves.

En áreas endémicas más del 30% de las infecciones leves curan espontáneamente.

4. Fase de secuelas o inactiva crónica:

Superadas estas fases, tras unos años de infestación aparecen las secuelas, la uropatía bilharziana. Ésta se produce por la intensa reacción inflamatoria granulomatosa y las lesiones fibrosas irreversibles producidas en respuesta a los huevos del parásito. Las lesiones que aparecen con más frecuencia en este período son la esclerosis-calcificación de la pared vesical y ureteral. La estenosis ureteral es una de las más graves complicaciones y de las que más  compromete el pronóstico vital. Suele ser asintomática y debutar con una uropatía obstructiva que si es bilateral puede terminar en insuficiencia renal crónica. Afecta generalmente al uréter yuxtavesical, por la localización pelviana del parásito, aunque puede ascender hacia pelvis y ocasionar cólicos nefríticos, pielonefritis o pionefrosis. 

El carcinoma vesical es otra de las posibles complicaciones, la mayoría de los tumores de la vejiga bilharziásica son carcinomas escamosos (60-90%). Además, la incidencia de carcinoma de células transicionales también está aumentada, siendo estos más agresivos, de alto grado, con elevada tendencia a la recurrencia y de afectar a personas más jóvenes. Algunos estudios demuestran que en zonas endémicas el 31% de los pacientes con cáncer vesical tienen antecedentes de esquistosomiasis vesical, siendo el 60% carcinomas escamosos y el 5-15% de otras estirpes. Diversas teorías explican cómo los huevos del parásito, en pacientes con esquistosomiasis urinaria crónica y hepatoesplénica, liberan unas sustancias que favorecen la acción oncogénica de otros productos carcinógenos como son los metabolitos del triptófano, compuestos N-nitrosos y la  betaglucuronidasa. 

La esquistosomiasis urinaria ejerce acción carcinogénica o promotora del cáncer urotelial y determina la localización del tumor; altera la diferenciación histológica en el carcinoma de células escamosa por efecto metaplásico; predispone a la infección bacteriana, lo que aumenta carcinógenos urinarios.
En el tracto urinario, son frecuentes la litiasis y las infecciones urinarias, originadas por Escherichia coli y las especies de Salmonella. Las infecciones bacterianas por Pseudomona aeruginosa y Klebsiella se asocian a la cistoscopía y a la cateterización uretral. 

Otras zonas del aparato urogenital afectadas por S. haematobium son la uretra, vesículas seminales, próstata, conductos deferentes, epidídimo y testículos ocasionando cuadros de prostatitis, estenosis uretrales, dolores perineales, etc.

La afectación del aparato genital femenino es más frecuente que la del masculino, afectando a ovarios, trompas de Falopio, útero y vagina. La esquistosomiasis genital es causa de infertilidad en amplias zonas de África.

Por último, es posible observar casos secundarios de hipertensión pulmonar y, más raramente, de hepatoesplenomegalia y de afectación del sistema nervioso.

Todas estas manifestaciones clínicas descritas requieren múltiples infecciones e importantes cargas parasitarias que raramente se puede ver en viajeros turistas, cuyo diagnóstico se debería realizar en las primeras fases de la infección.

DIAGNÓSTICO

· Objetivos diagnósticos:

1. Diagnóstico de una infección presente o pasada por S. Haematobium.

2. Determinación del estadío de la infección (activo o inactivo).

3. Determinación de la intensidad de la infección.

4. Evaluación de la gravedad de las secuelas y de la presencia de complicaciones.

Tener en cuenta el antecedente de ser emigrante procedente de zonas endémicas, así como de los viajeros que hayan visitado estas zonas  y que tengan antecedentes epidemiológicos plausibles (el haberse bañado en aguas dulces). El otro aspecto importante para el diagnóstico es el cuadro clínico y el examen físico, aunque cuando la infestación es muy leve, la sintomatología puede ser poco manifiesta.

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO

· Hemograma

· Eritrosedimentación

· Glicemia

· Creatinina

· Urocultivo

· Electroforesis de proteínas (hiperganmaglobulinemia)

· Orina:

· Huevos: (Los huevos de S. haematobium son muy característicos. Son ovalados, oblongos, de unos 120-180 m m de largo por 40-70 m m de ancho. Presentan en su interior una larva miracidio, en la que es posible observar los movimientos de los cilios. Poseen un espolón en su extremo terminal, a diferencia de S. mansoni, que lo tiene situado lateralmente). Tienen una eliminación intermitente, máxima entre las 10am y 2pm. Se deben recoger al menos 3 muestras en 24h. La eliminación de los huevos ocurre con o sin piuria. La proteinuria se relaciona con la excreción de huevos y es máxima al mediodía. Hematuria. 

· Hacer recuento de los huevos (método de Bell), previo filtrado de la orina y tinción de huevos con Hidrato de Tricetohidrindeno, los huevos se tiñen de color púrpura y se realiza el conteo de los mismos (1-100/10ml – leve; 100-250/10ml – moderada; más de 250/10ml – severa).

· Sangre: Eosinofilia; anemia normocítica hipocrómica.

· Pruebas serológicas:

· Con antígenos derivados de los huevos.

· Detección de antigenemia y antigenuria (indican fase activa).

· Test de precipitación circunovale (suero infestado con huevos vivos -- precipitación).

· Test de ELISA.

· Biopsia de la mucosa vesical y/rectal. Preferiblemente la rectal por el riesgo de infección si instrumentación urológica.

DIAGNÓSTICO IMAGENOLÓGICO

1. Ultrasonido: Determina el grado de dilatación. Se pueden detectar hidrouréter; hidronefrosis; lesiones vegetantes en vejiga; lesiones polipoideas voluminosas, y litiasis renales.
2. TUS: Se pueden ver calcificaciones a nivel vesical y ureteral consecuencia del depósito de huevos a lo largo de la mucosa. 
· Calcificaciones vesicales: 33-40% -- Imagen de vejiga en cabeza fetal o de porcelana.

· Ureterales: 6-33%. Primero hay estrías, después se observan calcificaciones lineales y por último calcificaciones puntiformes (ureteritis calcinosa).

· Calcificaciones vesiculares: En panal de abejas.

· Calcificaciones prostáticas.
3. Urograma descendente o Urografía intravenosa: Puede demostrar con facilidad la presencia de hidrouréter, hidronefrosis; riñones no funcionantes; estenosis del uréter y defectos de lleno vesicales y ureterales, es decir, lesiones polipoides; y litiasis.
· Vejiga: Se pueden observar imágenes lacunare (bilharziomas), irregularidades, esclerolipomatosis vesical, reflujo vesicoureteral, vejiga pequeña, defectos de lleno y fístulas.

· Uréter: Se observa la estenosis generalmente bilateral, asimétrica, imágenes lacunares (bilharziomas, dilataciones irregulares, rígidas, tortuosidades.
· Riñón: Hidronefrosis por repercusión superior.

* No hay paralelismo entre las imágenes radiológicas y la sintomatología.

4. Uretrocistografía retrógrada y miccional: Ayuda a diagnosticar posibles estenosis uretrales y esclerosis del cuello. Permite detectar la presencia de reflujo vesicoureteral presente en un 25% de los casos.

· Cuello: Rigidez, disectasia, relieve labio posterior.

· Uretra posterior: Rigidez, fístulas, abscesos.

· Uretra anterior: Estenosis, fístulas.

5. Fluoroscopía: Es útil para establecer la diferenciación entre un uréter con tono y sin él y para documentar la presencia de uréteres inmóviles no estenóticos.

6. TAC: Permite detectar la uropatía obstructiva y lesiones calcificadas.

DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO

Los estudios endoscópicos permiten visualizar directamente las lesiones y obtener biopsias de las mismas. En la primera fase de la enfermedad aparecen granulomas, erosiones y congestión de la mucosa. Las lesiones secundarias son nódulos bilharzianos (mucosa vesical sobreelevada por formaciones papulares con aspecto de grano de arroz). El bilharzioma aparece en la fase terciaria (formación redondeada, pediculada o sesil, de coloración rojiza en las paredes posteriores y laterales de la vejiga). La afectación crónica de la vejiga produce unas lesiones parcheadas, planas, de color parduzco con tendencia a la fibrosis y a la retracción vesical que se llaman “parches arenosos” por su aspecto endoscópico. Una característica importante de la esquistosomiasis vesical es que podemos encontrar lesiones coexistentes en diferentes estadíos evolutivos. Hay que tener en cuenta que este estudio en pacientes con esquistosomiasis puede conducir al desarrollo de infecciones urinarias graves y resistentes al tratamiento.
· Lesiones específicas: Base de la vejiga.
· Activas:

· Formaciones en granos de sémola (puntiformes, brillantes, rodeadas por halo congestivo) – granuloma, huevos recientes.
· Formaciones en grano de arroz o en pústula de acné: Acúmulo de granulomas aislados o en grupo.

· Formaciones pseudotumorales: Aframbuesadas, pediculadas, sésiles, rojizas, sangrantes, múltiples, voluminosas (tumor granulomatoso).

· Formaciones papilomatosas: Papiloma bilharziósico.

· Úlcera aguda: En el fondo hay huevos. Se forma por ulceración de masa de granulomas o por ulceración de pseudotumor.

· Crónicas: 

· Alfombra arenosa: Área de granulomas y nódulos fibróticos o calcificados, con huevos calcificados visibles. Estado cicatricial irreversible (pólipos fibrocálcicos).

· Úlcera crónica: Sangran al vaciar vejiga (úlceras llorosas).

· Lesiones inespecíficas:

· Hiperemia

· Hemorragia

· Cistitis: 40% (incluso gangrenosa), cistitis quística o glandular.

· Edema bullosis (aspecto pseudotumoral).

· Trígono asimétrico y meatos estenosados.

TRATAMIENTO

1. Medidas de prevención y control:

· Evitar contacto con agua que albergue caracoles infestados.

· Si una persona entra en contacto accidentalmente con el agua contaminada, el tratamiento enérgico con una toalla seca o embebida en alcohol evita la penetración de la cercaria.
· Destrucción de caracoles huéspedes.

· Eliminación de la contaminación urinaria y fecal del agua.

· Reducción del contacto de los infestados con el agua.

2. Tratamiento médico:

· Quimioterapia específica
La infección por Esquistosoma haematobium responde bien al Metrifonato (Bilharcil); Mesilato de hicantona (Etrenol); Praziquantel (Biltricide); Niridazol (Ambilhar) y al Oltipraz.
A) Metrifonato (Bilharcil): Tableta 100mg
Compuesto organofosforado de elección en infecciones por S. haematobium. Bloquea la colinesterasa paralizando al parásito. La dosis recomendada es de 7,5-10mg/kg de peso 3 veces al día por 14 días. Se han reportado resultados similares con la administración de 5mg/kg de peso 3 veces al día en 1 día. Tiene un índice de curación de 70-80% y no se han observado reacciones adversas importantes. Contraindicado en el embarazo.
B) Praziquantel (Biltricide): Tableta 600mg
Interfiere en el mecanismo de transporte iónico de calcio y sodio a nivel del tegumento del Esquistosoma. El índice de curación oscila entre el 83-100%. Es el agente de elección en infecciones mixtas por S. mansoni y haematobium. Se recomienda el uso de una dosis única de 40mg/kg o de 2 dosis de 20mg/kg. Está casi desprovisto de efectos colaterales tóxicos. Contraindicado en el embarazo.
C) Niridazol (Ambilhar): 

Derivado del nitrotiazol. Actúa en infecciones por S. haematobium, mansoni y poco en japonicum, con un éxito de un 80%. Actúa sobre el parásito (la hembra muere en el hígado y el macho se inmoviliza). No es eficaz en caso de fibrosis. Se utiliza una dosis de 25mg/kg/día, máximo 1,5g, por una semana. Debe administrarse bajo supervisión médica estrecha con la asociación de anticonvulsivantes (diazepam, fenobarbital).
Entre los efectos secundarios (25%) se encuentran: naúseas, vómitos, anorexia, vértigos, cefalea, supresión temporal de la espermatogénesis, depresión de la onda T, insuficiencia cardíaca y trastornos neuropsiquiátricos transitorios.

D) Mesilato de hicantona (Etrenol):

Es un derivado de la thiozantona. Se administra a una dosis de 3g/kg IM una vez. Provoca efectos hepatotóxicos.

E) Oxamniquina:

Efectivo contra el S. mansoni, con un éxito del 70-95%. Se utiliza en dosis de 12-15mg/kg una vez y en niños menores de 30kg a 20mg/kg 2 dosis en intervalo de 2-8 horas. Contraindicado en el embarazo.
Asociar antibioticoterapia complementaria. Hierro. Vitaminas. Buena alimentación. Prevención y educación.

3. Tratamiento Quirúrgico:
Se reserva para lesiones granulomatosas e inflamatorias no han respondido al tratamiento médico apropiado en el curso de un período razonable de seguimiento (se debe obtener resolución de las a las 4-6 semanas con tratamiento médico) y en la corrección de complicaciones cicatriciales.

Primeramente se deben desaparecer las lesiones activas.

· Vejiga:

· Formaciones pseudotumorales: Resección endoscópica.

· Úlceras: Electrocoagulación o cistectomía parcial.

· Cistalgia: Se debe tratar como la cistitis intersticial.

· Obstrucción: RTU.

· Retracción vesical: Enterocistoplastia o reimplantación.

· Reflujo vesicoureteral: Corrección. 

· Cervicoplastias.

· Uréter:

· Ureterectomía segmentaria con rafia termino Terminal (vejiga indemne).

· Reimplantación: Ureterocistoneostomía.

· Enteroplastia.

· Enteroureterocistoplastia conresección cervical.

· Sustitución protésica.

· Riñón: 

· Nefrectomía o nefroureterectomía.

· Nefrectomía secundaria: Si fracasa la reimplantación.

· Nefrostomía de urgencias.

· Pielonefrolitotomía

· Uretra:

· Resección – sutura.

· Uretroplastia Johanson.

· Prótesis.

· Cáncer: 

· Cistectomía parcial (casi nunca).

· Cistectomía total con linfadenectomía pelviana.

· Radiaciones preoperatorios (4000 radiaciones). 19-53% de supervivencia.

· Quimioterapia: Hexametimelamina.

SEGUIMIENTO

Cada 3 meses por un período mínimo de un año, para confirmar curación o disminución de la excreción de huevos. Puede que se requiera repetir tratamiento.
PRONÓSTICO

Las infecciones breves e intensas con cargas de huevos que se acumulan rápidamente con una distribución basal, se asocian con mayores índices de morbilidad grave y mortalidad temprana por uropatía obstructiva. Las infecciones más intensas pero con acumulación gradual, apical y difusa de los huevos, se asocian con una enfermedad severa que favorece el desarrollo ulterior de complicaciones.

Los pólipos y la uropatía obstructiva por lo general desaparecen en 2-6 semanas después de la instauración de tratamiento con esquistomicidas.

El pronóstico es menos claro en el caso de pacientes con una enfermedad crónica avanzada y una uropatía obstructiva secundaria a la formación de parches arenosos y fibrosis.
La sobreinfección bacteriana representa un factor pronóstico desfavorable y debe ser tratada con la mayor rapidez posible.

Tienen mal pronóstico los pacientes con neoplasia vesical por esquistosomiasis.

COMPLICACIONES

1. Infección: 1-40%. Ocurre por lesiones vegetantes, ulceraciones, estasis, manipulación. Pielonefritis (leucocituria – eosinofilia – neutrofilia).

2. Litiasis: Ureteral, vesical y renal.

3. Cáncer: Se asocia con un comienzo temprano entre los 40 y 50 años de edad, con mayor frecuencia del carcinoma de células escamosas (60-90%); adenocarcinoma (5-15%). Multifocal, avanzado porque evoluciona como cistitis crónica. Pocas adenopatías regionales (15-25%). Metástasis (8%).

4. Fibrosis.

5. Reflujo vesicoureteral

6. Ureterohidronefrosis

7.   Insuficiencia renal crónica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Cistitis inespecífica: Responde bien al tratamiento antibiótico.

2. Cistitis tuberculosa: Puede coexistir con la bilharziosis. Se caracteriza por síntomas irritativos de origen nocturno, suelen existir antecedentes de exposición a pacientes con tuberculosis activa y no suele asociarse a hematuria macroscópica, sólo en un 10%.
3. Neoplasia genitourinaria, una hematuria macroscópica total, asintomática, silenciosa, caprichosa y no provocada por la actividad física, prácticamente es el primer signo revelador y único síntoma en los tumores Papilares mayores de 60-70 años. La ausencia del factor de riesgo del hábito tabáquico y la edad del paciente reducen las posibilidades de la presencia de una neoplasia.
4. Litiasis vesical y/o renoureteral.

