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Schistosoma haematobium
como causa de hematuria
(An Esp Pediatr 2002; 56: 368-369)

Sr. Editor:

La esquistosomiasis es una parasitosis con alta incidencia en
zonas endémicas y que creemos debe tenerse en cuenta en el
diagnóstico diferencial de la hematuria, debido al aumento de
población inmigrante procedente de estas zonas.

Se presenta el caso de un niño de 13 años, sin antecedentes de in-
terés, originario de Gambia, en España desde hacía 2 años. Remitido
por hematuria macroscópica de 18 meses de evolución. La explora-
ción física fue normal. El estudio inicial mostró: hemoglobina
13 g/dl, leucocitos 4.100/ml (29 S, 31 l, 8 M, 25 E), proteína C reacti-
va, 0,1 mg/dl; velocidad de sedimentación globular (VSG), 6. Sedi-
mento urinario: 50 hematíes/campo, eumórficos. El resto de analíti-
ca, excepto la inmunoglobulina E de 8.630 U/ml, fue normal, y el
urocultivo estéril.

Se practicó una ecografía abdominal en la que se detectó la exis-
tencia de una asimetría renal. La pielografía intravenosa mostró una
duplicidad pieloureteral izquierda sin signos de dilatación y unos
defectos de repleción a nivel vesical por lo que se realizó una eco-
grafía vesical (fig. 1) donde se evidenciaron múltiples imágenes hi-
perecogénicas que protruían hacia la luz de la vejiga con engrosa-
miento de la pared sin calcificaciones de la misma.

En el examen en fresco de orina se detectaron los huevos de
Schistosoma haematobium (fig. 2). El tratamiento se realizó con pra-
ziquantel en dosis única, 40 mg/kg. 

La incidencia de esquistosomiasis en África y Oriente Medio
se estima en alrededor de 250 millones de personas/año. La en-
fermedad se adquiere al bañarse o trabajar en aguas encharca-
das contaminadas. La cercaria acuática libre es capaz de atrave-
sar la piel sana produciendo una erupción papular pruriginosa
transitoria (dermatitis por cercarias), entra en la circulación, al-
canzando la forma madura en la sangre portal intrahepática, el
macho transporta a la hembra hasta los vasos perivesicales don-
de ponen los huevos, que pueden ser liberados al exterior y/o
quistificar en la pared. Los huevos al romperse sueltan miraci-
dios que en el agua necesitan como huésped intermedio un ca-
racol de agua dulce llamado Bulimus, característico para cada
especie de Schistosoma, donde adquiere la forma de esporocis-
to, saliendo del caracol en la forma de cercaria, que como he-
mos dicho es la forma infectiva cerrando así el ciclo.

La forma clásica de presentación es un cuadro de infección ac-
tiva con hematuria macroscópica, polaquiuria y disuria1. El sín-
drome miccional en estos pacientes puede ser producido por la
reacción inflamatoria de la pared vesical por un alérgeno que de-
sencadena una respuesta inmunitaria local. Con el tiempo la pa-
red de la vejiga se fibrosa, aumenta de grosor, se contrae redu-
ciéndose la luz vesical y acaba calcificándose2. La fase tardía de
la enfermedad se encuentra asociada en el 60% de los casos, a
carcinoma de células escamosas y en el 5% a adenocarcinomas. 

El diagnóstico se realiza por la sospecha clínica, ante un pa-
ciente que proceda de las zonas endémicas, y con una historia
de hematuria de larga evolución, nos ayudará a pensar en una
parasitosis si además encontramos en la analítica una eosinofi-
lia y un aumento de inmunoglobulina E. El hallazgo de huevos
en orina establecerá el diagnóstico3.

El tratamiento de elección es el praziquantel4 en dosis única
de 40 mg/kg o 2 dosis de 20 mg/kg. Existe una muy buena res-
puesta al tratamiento. Hay que examinar a los pacientes a los 3 y
6 meses después del tratamiento, para descartar la presencia de
huevos viables. En estos casos, está indicado el retratamiento si
no se ha reducido de forma importante la eliminación de huevos5.
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Figura 1. Ecografía vesical donde se observan múltiples
granulomas a nivel de la pared.

Figura 2. Examen en fresco de orina donde se observan
huevos del parásito de forma lanceolada, con
espolón posterior.
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Síndrome
pospericardiotomía:
recurrencias tardías
(An Esp Pediatr 2002; 56: 369-370)

Sr. Editor:

El síndrome pospericardiotomía es una causa poco frecuente
de pericarditis caracterizada por la presencia de fiebre, dolor torá-
cico retroesternal, leucocitosis con elevación de marcadores de
actividad inflamatoria, signos de derrame pericárdico y, en algu-
nos casos, derrame pleural, artralgias y neumopatía intersticial.

Se manifiesta normalmente en las primeras 2 semanas poste-
riores al abordaje quirúrgico (se han descrito casos con inicio a
las 12 o incluso a las 52 semanas de la cirugía1,2) con tendencia
a cursar de forma autolimitada. El diagnóstico debe establecer-
se tras la exclusión de otras causas posibles de pericarditis3,4. La
etiología de este síndrome no se encuentra claramente definida,
si bien parece tratarse de un proceso autoinmune5 (como se
demuestra de la aparición de anticuerpos antimiocardio y anti-
pericardio en el suero de algunos pacientes5,6), con un desen-
cadenante viral previo4,7. Para algunos autores, no hay eviden-
cias significativas de que la aparición de autoanticuerpos
conlleve necesariamente al desarrollo de este proceso8 ni de que
exista una infección viral inicial precipitante9. El tratamiento fun-
damental se basa en la administración de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), entre los que destaca el ibuprofeno por haber
demostrado una mayor efectividad que la tradicional indometa-
cina10, no pareciendo existir beneficio en la realización de trata-
miento inmunosupresor corticoide previo a la cirugía y en el
postoperatorio inmediato en la prevención del síndrome pos-

pericardiotomía, existiendo incluso una mayor aparición de
complicaciones11.

Paciente de 7 años de edad que acudió al servicio de urgencias
por presentar, tras un proceso gastroentérico una semana antes, un
cuadro de febrícula y dolor precordial que se irradiaba a hombros y
que se acentuaba con la inspiración profunda y el decúbito. En sus
antecedentes médicos destacaba el cierre quirúrgico 2 meses antes
de una comunicación interauricular tipo ostium secundum, y fue
dada de alta a los 6 días de la cirugía con exámenes clínicos y car-
diológicos normales.

La exploración física se encontraba dentro de la normalidad a ex-
cepción de una atenuación de los tonos cardíacos sin roce pericárdi-
co, con pulsos periféricos conservados y adecuada presión arterial.

Las pruebas complementarias realizadas demostraron la existencia
de leucocitosis, elevación de los reactantes de fase aguda, aumento
radiológico del tamaño de la silueta cardiopericárdica y derrame
pericárdico sin signos de taponamiento por ecocardiografía. El elec-
trocardiograma carecía de hallazgos específicos indicativos de peri-
carditis. El resto de las exploraciones (serologías, cultivos, hormonas
tiroideas, función renal, reacción de la tuberculina, anticuerpos an-
tinucleares, pruebas reumáticas, anticuerpos antiestreptocócicos y
gammagrafía con 67Ga) fueron negativas, no existiendo antecedente
de radiación, traumatismo torácico o administración de medicamen-
tos previos, causantes potenciales de pericarditis. El diagnóstico de-
finitivo por exclusión fue el de síndrome pospericardiotomía con
buena respuesta al tratamiento médico conservador con ibuprofeno
y reposo.

Precisó ingresar nuevamente a los 5, 13 y 30 meses tras la inter-
vención quirúrgica por cuadros clínicos de características similares
a las descritas en el episodio inicial. El diagnóstico establecido en to-
dos los casos fue el de síndrome pospericardiotomía al objetivarse
derrame pericárdico por ecocardiografía con leucocitosis y negativi-
dad para el resto de las pruebas complementarias de despistaje etio-
lógico con hallazgos electrocardiográficos inespecíficos. En estas
ocasiones no se demostró infección viral previa, si bien se observó
derrame pleural en uno de los ingresos y patrón espirométrico res-
trictivo en otro.

En los cuatro episodios presentó una buena respuesta al trata-
miento con ibuprofeno y reposo, con una recuperación total sin se-
cuelas.

Actualmente lleva 2 años libre de síntomas, con un adecuado de-
sarrollo psicomotor y pondoestatural.

En conclusión, se ha establecido el diagnóstico de síndrome
pospericardiotomía al resultar las pruebas de diagnóstico dife-
rencial negativas, si bien se trata de una forma de presentación
particular en cuanto a su tendencia recurrente. La sintomatología
se inició a las 8 semanas de haber sido reparada la comunica-
ción interauricular, cifra situada dentro del rango normal pero
algo desviada de lo habitual (2 a 4 semanas de media tras la ci-
rugía aunque existen casos descritos de inicio posterior1,2) y han
existido varias recurrencias, siendo la última a los 30 meses de la
intervención quirúrgica. Este hecho es poco frecuente, existien-
do referencias bibliográficas de recurrencias tardías en adul-
tos2,12, pero tan sólo un caso en un niño con recurrencia a los
22 meses de la cirugía13. Pensamos que este paciente es el pri-
mer caso descrito en un niño en el que se refiere una recurren-
cia tan alejada del momento de la cirugía.

Si bien la forma de presentación del síndrome pospericardio-
tomía en nuestro paciente no ha sido la habitual, sí lo ha sido su
adecuada respuesta al tratamiento mediante el uso combinado
de antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno) y el reposo fí-
sico.


