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Esquistosomiasis urogenital:
un diagnóstico sencillo

Sr. Editor:

La esquistosomiasis, de gran importancia en Salud Pública, se
estima que afecta a unos 200 millones de personas en el mun-
do1, especialmente en África y Oriente Medio, y sus graves con-
secuencias pueden ser fallo renal y cáncer de vejiga.

Debido a la inmigración y los viajes, la esquistosomiasis im-
portada ha aumentado en Europa en los últimos años2,3.

Presentamos 2 casos pediátricos de esquistosomiasis vesical
diagnosticados en Atención Primaria.

Caso 1. Un varón de 13 años, de Gambia acaba de llegar a Espa-
ña. No refiere ningún antecedente de interés ni síntoma alguno. Se
cita para realizar pruebas de cribado y actualizar el calendario va-
cunal. La madre comenta que, en ocasiones, hace orinas rojas. La
hematuria es terminal, acompañada de disuria y coágulos desde
hace varios meses. En Gambia solía bañarse en un río. Se solicita se-
dimento y cultivo de orina, hemograma, bioquímica, serologías, eco-
grafía renal y examen parasitológico de orina para investigación de
huevos de Schistosoma haematobium. De los resultados destaca-
mos: sedimento 7-15 hematíes/c; cultivo negativo; hemograma eo-

sinófilos 9,7%. En la orina se observan huevos de S. haematobium.
Se trata con praziquantel en dosis única de 40 mg/kg. A los 3 meses,
la orina normal, y no han vuelto a aparecer los síntomas tras 22 me-
ses de seguimiento.

Caso 2. Varón de 12 años, nacido en Gambia que llegó a Espa-
ña hace 2 meses. Acude por primera vez a nuestra consulta por un
problema dermatológico. En la anamnesis su madre refiere que a
veces la orina contiene sangre. No se acompaña de molestias al ori-
nar. En su país acudía con frecuencia a bañarse a un río. En el exa-
men físico destaca: lesión compatible con tinea capitis. En las ex-
ploraciones complementarias el sedimento de orina hematíes es
de 18-30/c y el cultivo negativo. En el examen parasitológico de
orina se observan huevos de S. haematobium (fig. 1). Hemogra-
ma: Hb 10,5 g/dl; hematócrito: 32,2%; leucocitos: 8,00 mill/�l; eo-
sinófilos, 9.00%. La bioquímica, las serologías y gota gruesa son nor-
males. Las ecografías renal y vesical son normales. Se trata con
40 mg/kg de praziquantel en dosis única. El control de orina a los
3 meses es normal. En los 12 meses de seguimiento no se ha repe-
tido la hematuria.

La esquistosomiasis es un complejo de infecciones parasita-
rias agudas y crónicas causadas por especies del género Schis-

tosoma. La mayoría de las infecciones humanas son causadas
por cinco especies (S. japonicum, S. mansoni, S. haemato-

bium, S. mekongi y S. intercalatum). Todas las infecciones por
esquistosomas se producen como consecuencia de contacto
con agua dulce con formas larvarias, las cercarias, que nadan y
penetran a través de la piel. Los gusanos adultos, machos y
hembras de S. haematobium habitan en los plexos venosos ve-
sicales.

La edad de mayor incidencia para infectarse está entre los
10 y 15 años, con predominio en varones4; la relación es de
2,5:1.

En la esquistosomiasis urogenital la clínica más llamativa se
produce en la fase crónica por la presencia de huevos en la pa-
red de la vejiga, uréter y órganos genitales y la consiguiente
respuesta granulomatosa e inflamatoria. La afectación vesical
produce el primer signo, que es la hematuria macroscópica o
microscópica, discontinua. Si la evolución es prolongada se pro-
ducen complicaciones como: fibrosis vesical, estenosis ureteral e
hidronefrosis y más raramente insuficiencia renal e incluso de-
sarrollo de cáncer de vejiga5,6.

La afectación genital en el varón puede dar lugar a: uretritis,
epididimitis y hematospermia7; en la mujer, infertilidad y emba-
razos ectópicos8. Otras manifestaciones clínicas menos frecuen-
tes son: infección intestinal, dolor abdominal recurrente, apen-
dicitis, malnutrición y pérdidas de hierro, mielorradiculopatía9,
aumento de la transmisibilidad del VIH, seguramente por lesio-
nes en la mucosa genital10. En niños se ha descrito seudotumor
de vejiga.

El diagnóstico definitivo es la visualización de huevos de es-
quistosoma en orina por sedimentación y centrifugación o por
filtración. Es importante el momento de recogida de la muestra,
la mayor excreción es al mediodía y al final de la micción. Se
puede recoger orina de 24 h o a media mañana y tras ejercicio
físico para aumentar la eliminación de huevos.

El tratamiento de elección hoy en día es el praziquantel en
dosis única de 40 mg/kg, o en 2 dosis de 20 mg/kg separadas
12 h. Se debe investigar activamente sobre la presencia de he-
maturia en los pacientes procedentes de área endémica y su es-
tudio debe comenzar con la investigación de la presencia de

Figura 1. Examen en fresco de orina del caso 2. Se obser-
van huevos de Schistosomas haematobium con
espícula terminal.
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huevos de S. haematobium en orina fresca, y dejar para más
adelante otro tipo de pruebas más cruentas.
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Endoftalmitis endógena 
por Serratia marcescens
en el curso de una sepsis
neonatal temprana

Sr. Editor:

Las infecciones bacterianas invasivas del ojo en el recién na-
cido van desde la queratitis perforada hasta la panoftalmitis1-3. El
agente causante con más frecuencia de endoftalmitis endógena

en el período neonatal es la Pseudomonas aeruginosa, espe-
cialmente en los prematuros. La infección por este germen se
asocia con tasas altas de mortalidad y pobre pronóstico de vi-
sión en los supervivientes.

Se han hecho muchos estudios acerca de la flora normal de
la conjuntiva del recién nacido, y de la oftalmía neonatal, pero
existen muy pocos informes de endoftalmitis en la literatura
médica.

Si bien esta es una condición infrecuente, se debe sospechar
en recién nacidos prematuros con diagnóstico de sepsis y leu-
cocoria como hallazgo clínico.

Presentamos el caso de una recién nacida femenina de 373-7

semanas de edad gestacional, con peso de 2.800 g, historia de
pérdida de bienestar fetal dada por bradicardia sostenida, líqui-
do amniótico teñido de meconio, test de Apgar de 5 al primer
minuto y 8 a los 5 min, síndrome de dificultad respiratoria desde
el nacimiento, manejado con oxígeno en fracción inspirada má-
xima de 0,5 %, con evolución hacia la mejoría en las primeras
48 h de vida. Al tercer día de edad se deterioró el estado gene-
ral por hiperglucemia, ictericia, edema palpebral derecho e irri-
tabilidad. Entre las pruebas complementarias realizadas encon-
tramos hemoleucograma normal y proteína C reactiva normal. Al
cuarto día se evidencia leucocoria y protrusión del glóbulo ocu-
lar derecho. La tomografía de cráneo muestra edema cerebral di-
fuso y aumento del diámetro del globo ocular derecho con pro-
trusión del mismo. No se evidenciaron masas o colecciones
retroculares. En la evaluación oftalmológica se detecta leucoco-
ria y proptosis del globo ocular, pero no se evidenció conjunti-
vitis. Con diagnóstico de endoftalmitis endógena, durante una
sepsis neonatal se inicia tratamiento con vancomicina-merope-
nen. El estudio de líquido cefalorraquídeo reportó pleocitosis,
hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia, coloración de Gram: ba-
cilos gramnegativos abundantes. Los hemocultivos y el cultivo
de líquido cefalorraquídeo descubrieron crecimiento de S. mar-

cescens. Se produjo un deterioro progresivo del estado general,
estado convulsivo y fallo orgánico multisistémico. Se inició ven-
tilación mecánica y soporte inotrópico sin respuesta. La pacien-
te falleció al quinto día de vida (figs. 1 y 2).

La endoftalmitis bacteriana endógena en el período neonatal,
a pesar de ser una entidad poco frecuente, ha ganado impor-
tancia clínica e infectológica por su elevada mortalidad y el po-
bre pronóstico de visión para el ojo afectado4.

La aparición de leucocoria en un recién nacido séptico nos
debe hacer sospechar el diagnóstico de endoftalmitis. Debemos
buscar el reflejo rojo e interconsultar al oftalmólogo5. El 66% de
los pacientes que presentan endoftalmitis en el período neona-
tal son prematuros6.


