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Esquistosomiasis con afectación rectal y hepática
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La esquistosomiasis es una enfermedad parasitaria compleja
padecida por el ser humano, causada por tremátodos del género
Schistosoma. Es característica de áreas tropicales en desarrollo,
y su propagación está asociada con la alteración del régimen de
los ríos. En Europa Occidental sólo se presentan casos agudos
en viajeros o inmigrantes procedentes de zonas endémicas (zo-
nas tropicales o subtropicales). Hay diferentes formas clínicas
con afectación de diferentes órganos (1).

Caso clínico

Presentamos el caso de un varón de 30 años de procedencia
subsahariana y con antecedentes de angiodema, no presentaba
cirugía previa ni tomaba tratamientos crónicos. Consulta por
diarrea con moco y sangre de varias semanas de evolución. En
la exploración física destacaba una esplenomegalia y hepato-
megalia no dolorosa.

El hemograma puso de manifiesto una hemoglobina de 10,3 g,
53.000 plaquetas, 3.460 leucocitos, con una fórmula normal. En
la función hepática se observa una elevación de las enzimas he-
páticas (GOT de 48, GPT de 63) y una actividad de protrombi-
na del 53%. En la inmunoquímica la IgE total era de 960 mg
(VN < 100).

El estudio de extensión de sangre periférica mostraba una
anisocitosis moderada con polisegmentación de neutrófilos, no

apreciando células atípicas. La serología para virus hepatotro-
pos, VIH, Toxoplasma, citomegalovirus, Salmonella, Brucella,
hidatidosis, leishmaniosis, fasciolosis y amebiasis resultó nega-
tiva, a excepción de la serología para Schistosoma que fue posi-
tiva a un título 1/512 (IgG). Los cultivos de heces, orina y el es-
tudio de parásitos en heces resultaron negativos.

En la ecografía abdominal se aprecian signos indirectos de
hepatopatía crónica y una esplenomegalia homogénea de 16 cm,
con varices en hilio esplénico. La endoscopia digestiva alta
muestra la existencia de varices en esófago grado II/IV y en es-
tómago una mucosa gástrica muy congestiva sobre todo en an-
tro y cuerpo gástrico y varices en cardias gástrico de aspecto
pseudotumoral. Se realiza una colonoscopia apreciando una
rectitis petequial con pequeño pólipo de 0,6 cm que se extirpa.
El estudio anatomopatológico de las biopsias rectales eviden-
cian un infiltrado inflamatorio mixto con formación focal de
abscesos y presencia moderada de eosinófilos, sin apreciarse
una depleción llamativa de células caliciformes. Tras realizar
múltiples cortes de la formación polipoide, se observa en sub-
mucosa unas estructuras ovales de cutícula refringente que mi-
den 150 micras de diámetro máximo con calcificación masiva
interna (Fig. 1).

Con el diagnóstico de esquistosomiasis con afectación rectal
y hepática se inicia tratamiento con praziquantel a dosis de 50
mg/kg de peso en tres dosis. El paciente mejora clínica y analí-
ticamente, normalizándose los parámetros de función hepática
y el hemograma. La endoscopia digestiva alta y la ecografía ab-
dominal a los seis meses del tratamiento demuestran la desapa-
rición de las varices esofagogátricas y los signos ecográficos de
hepatopatía crónica.

Discusión

La esquistosomiasis es una enfermedad causada por parási-
tos del género Schistosoma, es endémica en áreas tropicales y
subtropicales de África, Asia y América. De las diecisiete espe-
cies conocidas del género Schistosoma sólo cuatro son parási-
tos obligados del hombre, la esquistosomiasis de Manson –pro-
ducida por S. mansoni–, está muy extendida en África (1).



Hay diferentes formas clínicas de presentación, en el caso
presentado se asocia una forma intestinal con afectación rectal,
donde puede causar enterocolitis, pólipos granulomatosos, úl-
ceras y estenosis, a este nivel se manifiesta como dolor abdomi-
nal, diarrea, rectorragia y síndrome malabsortivo, con afecta-
ción hepática, donde los gusanos invaden los vasos portales
provocando endoflebitis y fibrosis en los espacios porta, lo que
provoca una hipertensión portal presinusoidal severa (2,3).

La primera manifestación de la esquistosomiasis deriva del
ataque de las cercarias, que en individuos de piel sensible pue-
de producir una inflamación urticante que termina en pústulas y
suele ir acompañada por un breve estado febril. Hacia la tercera
semana son frecuentes los síntomas derivados de la congestión
de las venas abdominales y hepáticas, donde se alojan los gusa-
nos adultos, a veces por cientos. Los gusanos no llegan a produ-
cir una anemia grave, pero la utilización de vitaminas, oligoele-
mentos y al mismo tiempo la liberación de toxinas pueden
causar alteraciones metabólicas importantes. Pero los daños
más importantes se deben a la puesta y migración de los hue-
vos. La puesta causa una fiebre continua, a veces con gran ma-
lestar abdominal, los huevos que atraviesan la pared intestinal y
pasan al lumen del colon serán eliminados con las heces, junto
con algo de pus, sangre y moco (3,4).

Los huevos que no atraviesan la mucosa intestinal quedan
alojados en ella, formando abscesos y grandes áreas necrosa-
das, rodeadas por leucocitos polimorfonucleares, incluyendo
hasta un 90% de eosinófilos. En el hígado se producen abscesos
y cicatrices, con grandes áreas de inflamación y fibrosis, que fi-
nalmente obstruyen la circulación sanguínea. Como consecuen-
cia, hígado y bazo se agrandan, el hígado pierde firmeza y sen-
sibilidad y finalmente se contrae y reduce. En las infecciones
intensas, los daños hepáticos son irreparables al cabo de pocos
meses, se desarrolla, además, una severa ascitis y varices esofa-
gogástricas (1,2).

El periodo agudo suele durar unas 10 semanas, con disminu-
ción paulatina de la reacción febril, pero la fibrosis portal, la es-
plenomegalia y la ascitis pueden ir en aumento por años, y a ve-
ces los gusanos adultos llegan al cerebro, pulmones y órganos
sexuales. Finalmente, la desnutrición y las infecciones conco-
mitantes pueden ayudar a provocar la muerte (1).

El diagnóstico se basa en los datos serológicos (ELISA o
IFI), con un periodo ventana de uno a dos meses. La detección
de huevos en heces puede no positivizarse hasta 2-3 meses tras
la exposición. El diagnóstico de confirmación es posible con la
biopsia rectal (pólipos) apreciando en la submucosa, estructu-
ras ovales de cutícula refringente con calcificación masiva in-
terna (5).

Hasta que se encuentre una vacuna que proteja de la infec-
ción por Schistosoma, las acciones principales están dirigidas a
revertir la tendencia hacia las infestaciones muy intensas –es
decir con gran carga parasitaria– y a contener, en la medida de
lo posible, la diseminación de los focos. Esto implica el trata-
miento de la población afectada, mejoras en las condiciones sa-
nitarias y de la educación sanitaria de la misma, así como el
control de la transmisión y la proliferación de los vectores con
un control enérgico y oportuno del huésped intermediario.

La aparición de nuevos fármacos vermicidas efectivos, se-
guros y de costo relativamente bajo –praziquantel, oxamni-
quina y metrifonat– han modificado este panorama. El em-
pleo de estas drogas permite reducir manifiestamente la
transmisión, aunque debe atenderse a las consecuencias de la
muerte masiva de gusanos dentro del sistema circulatorio de
los enfermos (5).
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Fig. 1. Estudio histológico de pólipo rectal donde se ve un infiltrado in-
flamatorio mixto con presencia de eosinófilos en la mucosa, a nivel de
submucosa se evidencian estructuras ovales de cutícula refringente con
calcificación interna.


