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Aquest cas que ens ocupa té interes degut a dos punts principals. 
Un primer punt és !'eterna discussió entre les diferencies que poden 
existir a nivel! de les dues formes d'equinococcosi, la hidatídica per 
Echinococcus granulosus i !'alveolar per Echinococcus multilocularis. 
El segon punt esta centrat per l'interes del tractament medie d'aquestes 
parasitosis. 

HISTORIA CLÍNICA.- F. M. J., malalt de 64 anys d'edat, nat a 
Monforte de Moyuela (prov. de Teto!), aficionat a la cacera, amb ante­
cedents familiars d'ulcus gastro-duodenal, fumador d'un paquet de tabac 
al día i sense antecedents etílics. 

Antecedents patologics: Bronquitis d'un mes de durada als 18 anys. 
A l'edat de 34 anys, trastorns de tipus dispeptic, pirosi i vomits de 
retenció 8 hores després dels apats. Dos anys més tard és etiquetat 
d'estenosi pilorica, de la qual és intervingut i, segons sembla, se li 
practica una gastroenterostomía. 

Malaltia actual: Ingressa el mes de setembre de 1976 per a descar­
tar alteracions a nivell de boca anastomotica, amb una clínica caracte­
ritzada per astenia i anorexia de 2 anys d'evolució. últimament s'ha 
afegit a aquest quadre pirosi i dispepsia que calmen amb alcalins, fet 
que motiva catalogar-lo, abans de l'ingrés, de nou brot ulcerós. 

A l'exploració destaca un tipus astenic amb poquíssim panicle adi­
pós i una discreta hepatomegalia a expenses del lobul esquene, dura i 
dolorosa a la palpació. Les anilisis d'ingrés mostren una VSG de 40/ 
70; hematíes: 6.050.000/mm\ leucocits: 10.600/mm3 amb un 64% 
de polinuclears, 3 % de bandes, 12 % d'eosinofils, 18 % de limfocits 
i 2 % de monocits; GPT: 98 U/ml, GOT: 50 U/ml, fosfatases alca­
lines: 8,6 U. Bodansky. La resta d'estudis analítics és completament 
normal. El transit gastro-duodenal sembla confirmar la sospita diagnos­
tica de patología a nivell de boca anastomotica (fig. 1 ). La gastrofibros-
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FrG. l. - Trunsit gastro·duodenal en el qual podem veure la imatge en trevol sospitosa 
de lesi6 de tipus \tlcer6s a nivell de boca anastomotica. 



M. NOLLA I COLS. MEBENDAZOL EN HlDATIDOSI MICROVESICULAR 1341 

copla ens va permetre observar una zona discretament estenosada a 
nivell de l'anastomosi, pero no arribarem a visualitzar de forma directa 
la imatge ulcerosa. La histopatologia demostra que es tractava d'una 
duodenitis. Als 12 dies del seu ingrés, el malalt presenta un quadre 
de dolor a nivell d'hipocondri dret, juntament amb una agulla febril 
que desaparegué als 6 dies d'haver iniciat t ractament antibiotic. L'analí­
tica del moment ens detecta una eosinofilia del 16 % amb una VSG 
de 22/45 . Les proves hepatíques eren normals a excepció d'unes fos­
fatases alcalines de 6 U. Bodansky. A la proba de la BSP, no es va 
produir retenció de colorant als 45 minuts. Amb la colecistografia no 
es va poder visualitzar la bufeta de la fel, mentre que amb la colan­
gíografia, com podem veure a la figura 2, a part que s'aconsegueix que 
la bufeta s'ompli de producte radioopac, trobem unes vies biliars prac­
ticament normals. Degut a problemes personals del malalt, és donat 
cl'alta pendent de la resta d'estudis. 

FIG. 2. - Colongiografia: vies biliars normals. 

Reingressa el mes de desembre del mateix any, per ha ver aparegut 
un malestar general, amb algies de tipus reumatic i per persistir !'aste­
nia i l'anore:xia. Les fosfatases alcalines eren de 9 U. Bodansky. La 
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radiografia directa d'abdomen demostra !'existencia d'uns nivells hidro­
aeris a la regió paravertebral esquerra (fig 3 ). La gammag.tafia hepatica 
(fig. 4) va detectar un fetge augmentat de volum a expenses del lobul 
esquerre i amb una zona freda que ocupa l'espai interlobar. 

FIG. 3. - Nivells hidro-aeris localitzats a nivell de les vertebres lumbars III-IV, que es 
consideren, en principi, siruat~ fora de la víscera hepatica. 

La reaparició del dolor abdominal de forma brusca, localitzat prin­
cipalment a nivell d'epigastl:Í i que calmava amb espasmolítics, als 
15 dies d'haver tealitzat l 'ingrés, seguit d'una agulla febril i més tard 
amb l'aparidó d'icterkia fugac;, ens va fer plantejar el tractament qui­
rúrgic per a descartar la presencia d'un quist hidatídic complicat a vies 
biliars. L'arteriografia selectiva del tronc celíac demostra (fig. 5) la 
falta d'arteries neoformades i un desplac;ament de !'arteria hepatica es­
querra cap avall i a l 'esguerra, deixant entre les dues hepatiques una 
zona practícament avascular, que correspon a la imatge freda gamma­
granea. En aquesta ocasió, l 'hemograma era normal; la VSG era de 
55/84; bilirubina total: 35 mg %o; bilirubina conjugada: 26 mg %o; 
GPT: 386 U/ml; GOT : 230 U/ml; fosfatases alcalines: 14,9 U. Bo­
dansoy; taxa de protrombina: 82 % . La clínica de ti pus colangiolític 
va desapareixer als 10 díes d 'haver iniciat el tractament antibiotic. 
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Frc. 4.- Gammagrafia hepiltica: fetge augmentat de volum a expenses del lobul esquerre. 
Zona freda ocupant l'espai interlobar. 

ftG. 5.- Artedografiu selectiva de tronc celíac: fal ta d'arteries neoformades; despla~ament 
de !'arteria hcpiltica esqucrm cap aval! i a !'esquerra. Lleugera estenosi de !'arteria hcpatica 

dreta abans de la seva bifurcació. 

Pellloc d'origen del malalt, la manca d'antecedents de litiasi biliar, 
la clínica de tipus colangiolltic, la lentitud de l'evolució del procés amb 
poca afectació de l'estat general, juntament amb les alteracions de les 
proves inespecífiques de laboratori (VSG poc accelerada i eosinofília 
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impottant), les radiogra:fies, així com la gammagra:fia hepatica, el diag­
nostic s'orienta cap a la probable etiología parasitaria del procés. La 
reacció de Weímberg dona un resultat negatiu, mentre que la immuno­
electroforesi amb antigen de líquíd hidatídíc detecta la presencia de 
3 ares de precipitacíó, incloent l'arc 5. 

Acte quirúrgic i postoperatori immediat: És intervingut amb aques­
ta sospita diagnostica. En fer la laparotomía mitja, ens trobem amb 
una tumoració hepatica d 'aspecte granulós a nivell de la cara anterior 
de la regíó interlobar; a la palpació fa la impressió que es troba infil­
trada tota la zona pedicular . Es tracta d'un teixit d'aspecte tumoral, 
d'un color blanc-verdós, de consistencia dura i del que puncíons repe­
tídes no permeten obtenir líqu id. Amb la sospíta de colangioma es 
practica biopsia de ]a massa, i finalitza la intervenció sense poder fer 
cap mena de ressecció. 

Com podem veure a la figura 6, la biopsia va confirmar el diagnos­
tic d' equinococcosi: la descripcíó hístologíca parla de la presencia 
d'unes cavítats quístiques :l!mb una paret formada per dues capes: una 
germinal, interna, i una cutícula, externa; a nivell del parenquima de 

FJG. 6-a 

,. 



FIG. 6-d 



1346 ANNAI..S DE MEDICINA 

Fic. 6-e 

FIG. 6-f 

F1G. 6.- Histología: a) Quist vist a pctit augment; per fora de la cuúcula replegada 
sobre si rnateixa, podern veure la reacció inflamatoria de l'boste que procura aillar el 
pariisit . b) Detall de la paret del quist: distingim la germinal, amb els seus nuclis, de 
la cutícula que forma unes capes concenttiques al voltant de la cavitat. e) Línia de sepa­
ració entre el teixit fibrós reacciona! i el parenquima hepatic sa. d), e) i /) Detalls de la 
reacció inflamatoria periquística; per ordre teoim: un camp centrat per eosinofi ls, ceHules 
limfoplasmocitaties i fibroblastos; histioclts sobresortint dels altres cl.cments celiulars; 

d:Hula gegant del tipus de cos eso:any. 

l'hoste que envolta els quists, existeix una intensa reacció inflamatoria, 
amb un component fibrós for~a estructural. A la zona inflamatoria 
trobem un predomini de reacci6 histiocitaria amb gran quantitat de 
cel:lules epitelioides i alguna cedlula gegant; la resta de teixit inflama­
tori la forma un gran nombre d'eosinofils, cellu1es limfoplasmocitaries 
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. i alguns polinuclears. El teixit .fibrós penetra cap al parenquima hepatic 

noble i inicia un procés degeneratiu. 
Un cop s'ha arribat a aquest diagnostic histologic i degut a l'as­

pecte macroscopic, ens queda el dubte sobre si es tractava d'una de les 

formes rares d'equinococcosi hidatídica d'evoludó microvesicular, o bé 

ens trobavem davant d'una equinococcosi alveolar, patologia que encara 

no ha estat demostrada amb certesa en el nostre país. Aquestes dues 

parasitosis tenen una evolucíó pseudo-neoplastica, poden infiltrar les 

vi es biliars i/ o provocar un quadre caquectitzant.2• 
36

• 
37

• 
38 

En el nostre cas, es va poder comprovar un rapid empitjorament 

clínic del malalt, probablement afavorit pel mateix acte quirúrgic. Un 

cop descartada la possibilitat d'una nova intervenció quirúrgica, s'in.icia 

tractament medie amb mebendazol ( 600 m g/ di a, vi a oral). Els nous 

estudis immunoelectroforetics varen evidenciar un lleuger increment de 

la resposta serologica durant aquells dies, fet que s'atribuí a la mani­

pulació del parasit durant la intervenció. Als 15 dies de l'inici del 

tractament medie, es comprova una franca millora del malalt. 

Control del tractament medie: Els controls ulteriors no detectaren 

un augment de l'activitat immunologica davant de l'equinococcosi, tre­

balla que hagués pogut indicar un procés de destrucció del parasit. 

No aparegueren signes de sembra peritoneal (disseminació consi­

derada excepcional en el cas de la forma alveolar), ni es varen repetir 

les crisis colangiolítiques. Fins i tot es va normalitzar l'analitica. Un cop 

comprovat, 3 meses després d'haver íniciat el tractament, que la imatge 

hepatica gammagrafica no hav.ia evolucionar (fig. 7), varem recluir la 

medicació a la meitat de la dosi (300 mg/dia, via oral). 

FIG. 7-a 
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FIG. 7-b 

FJc. 7. - Gammagrnfin hepil tica duranr el pos toperatori immediM (a) i als 3 mesos de 
t1·acrament (b): es pot comprovar, tnnt de front com de perfil, una reducci6 de l volum 

de Ja massa qufstica. 

Els estudis immunoelectroforetics durant els 6 primers mesos insi­
nuaren un descens progressiu de la resposta immunologica, pero, en 
arribar al 7e. mes de control terapeutic, varem tornar a trobar 3 ares 
de precipitació. 

Al 6e. mes apareix, per primera vegada en la gammagrafia hepatica, 
una zona freda ben delimitada, compatible amb una imatge quística 
a la vessant superoanterior del lobul dret, al costat de la imatge loca­
litzada a la regió interlobar (fig. 8). 

Frc. 8. - Gammagrafia als 6 mesos de tractamenr: augment de In wna freda, que fa 
sospitar el creixemcnt d'un quisr univesicular. 
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Mentre espedi.vem una reintervenció del malal t per a tractar aques­
ta imatge quística i per a controlar l'efecte del mebendazol sobre les 
microvesícules, es torna a incrementar la dosi de la medicació a 600 
mg/dia. 

Segon acte quírútgic: Els estudis fets abans de la intervenció, als 
9 mesas de tractament medie, foren compatibles amb la normalitat, 
exceptuant la gammagrafia, on persistía la imatge quística, i l'arterio­
grafia (fig. 9), en la que podíem veure la persistencia de la zona avascu­
lar a nivell de la regió interlobar. Les prov~s serologiques varen detec­
tar un cert descens de la resposta, pero l'arc 5 continuava essent 
present. 

F1c. 9.- Arteriografia abans de la segona intervenció: persistencia de la imatge a vascular 
per sobre de !'arteria bepaúca dreta. L'arteria hepatica esquerra sembla trabar-se al seu lloc. 

A la laparotomía mitjana ens varem trobar amb un teixit f:ibrós a 
nivell de la regió interlobar, aclherit a la cara anterior de la paret 
abdominal i al diafragma. Puncions repetides confirmaren que tota la 
massa estava formada per una zona de fibrosi sense cap elemcnt quístic. 

L 'evolució durant el postoperatori va ser bona i es dona d'alta al 
pacient amb una analítica completament normal i amb uns e:>tudis 
irnmunoelectroforetics que tan sois detectaren un are de precipitació 
inespedfic. 
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CRITERIS PER A ARRIBAR A UN DIAGNOSTIC DIFERENCIAL ENTRE LA 

HIDATIDOSI I L'EQUINOCOCCOSI ALVEOLAR. - En el nostre cas, el pri­
mer problema que se'ns va plantejar va ser la diferenciació entre la 
forma m.icrovesicular de la larva d'E. granulosus i la d'E. multilocularis, 

aspecte que té interes per al pronostic, ja que l'evolució d'una i d'altra 
són díferents: així com a la hidatidosi comuna és molt freqi.i.ent la 
sembra a distancia, a l'equinococcosi alveolar el més corrent és la pro­

pagació per proximitat.2• 
6

• 
19

• 
36

• 
37 

L'equinococcosi alveolar es descriu per primera vegada l'any 1852. 
BuHL, el descobridor d'aquesta malaltia, li posa el nom de «cancer col­
loide alveolar de fetge» .6 L'any 1855 WIRCHOW demostra la naturalesa 
parasitaria del procés.6 • 

18 PossELT arriba a la condusió, després d'ha­
ver estudiat 216 casos en 8 anys, que l'equinococcosi alveolar és pro­
du1da per una larva diferent de la del quist hidatídic per E. granulo­

sus; 6• 36 aquest fou !'origen de la teoría dualista. Les dades que va apor­
tar RAUSCH l'any 1951 6· 14

• 
19 sobre els estudis del cicle selvatic de 

l'equinococcosi alveolar varen ser definitives perque s'acceptés la teoría 
dualista. Malgrat aixo, queden alguns punts no gaire clars sobre les 
formes de presentació larvaria d'aquests parasits; fins i tot es parla 
de la possibilitat que existeixin diferents soques dins !'especie E. gra­
nulosus.2 

L'E. multilocularis o E. alveolaris és una petita tenia diferent de 
la de l'E. granulosus i que infesta de forma accidental l'home en la 
seva fase de larva. L'hoste definitiu és la guineu, encara que també 
podem trobar infestats els gossos, especialment els que arrosseguen els 
trineus, i els gats. Els hostes intermediaris acostumen a ser petits rose­
gadors salvatges. 

La tenia o forma adulta es localitza en el budell de la guineu, i, 
a través de la materia fecal, són eliminats els ous. Aquests sót1 ingerits 
pe1s petits rosegadors salvatges, alliberant, a nivel! del seu budell, els 
embrions hexacants, els quals constituiran l'estat larvari alveolar un 
cop arribin a les diferents vísceres. Aquest cicle queda tancat quan 
les guineus es mengen aquests rosegadors infestats . Es destaca que l'es­
tat larvari que trobem en aquests animals salvatges és, d'una forma 

constant, fertil.6
• 

19 

Una altra característica que s'ha considerat important per a dife­
renciar les dues equinococcosis ha estat la distribució geografica. L'E. 
alveolaris s'acostuma a trobar a zones d'hivern cru (regió Artica, Sibe­
ria, Tibet, Euroasia i Europa Central), alta muntanya i zones forestals 
poc poblades on existeix una bona cacera.2• 

6
• 

19
• 

30
• 

36
• 

37 L'home s'infesta 
de forma accidental en menjar frui tes de bosc (maduixes) i en beure 
aigua contaminada pels excrements de les guineus, o bé en tenir les 
mans brutes després de treure la pell a una guilla, o en estar en con­
tacte amb un gos de cacera que ha pogut contaminar-se?· 6• 

19
• 

37 

; 

1 

1 
1 



1 

1 

1 
J 

M. NOLLA J COLS. MEBENDAZOL EN HIDATIOOSI .M LCROVES!CULAR 1351 

Evolució anatomica de l'equinococcosi alveolar: Un cop ingerit l'em­
briOfor per l'home, es produeix l'alliberament de l'embrió hexacant el 
qual penetra cap al fetge, organ que actuara de .61tre i que permetra 
el desenvolupament de la larva, en la seva forma d'hidatide alveolar. 

A diferencia del quist hidatídic, la larva d'E. multilocularis es ca­
racteritza perno presentar adventkia; el teixit de l'hoste no pot arribar 
a formar una capa adventicia! que lirniti el procés.2

• 6• 
19

• JO. 36• 
37 Es creu 

que, en l'home, aquest fenomen és degut a la manca d'una adequada 
adaptació hoste-parasit enfront de l'E. multilocularis. Sembla ser que 
hi ha per part del parasit una secreció de substancies citolítiques que 
provoquen una rapida necrosi de les cel:lules hepatiques que envolten 
la hidatide, fet que permet un rapid creixetnent deis quists.2

• 
6
• 

19
• 36

• 
37 

Aquesta rapida progressió de les larves també és perjudicial per al ma­
teix parasit, degut que no dóna temps a les seves vesícules per a 
formar escolex, treballa que el diferencia del quist hidatídlc i de !'evo­
lució natural de l'E. multilocularis a nivell de l'hoste habituaP9 

L'extensió centrífuga del parasit, a diferencia de. la forma micro­
vesicular de la h.idatide d'E. granulosus, va acompanyada d'una infil­
tració de venes i limfatics.36 

Degut a la gran freqüencia amb que trobem la síndrome coledociana, 
s'ha parlat de la possible existencia d'un tropisme especial del parasit 
per a les vies biliars.14• 19• 3ll Les metastasis a distancia són molt rares, 
fet que també el diferencia del quist hidatídic.2• 6 • JO, 36• 

37 

Clínica de l'eqttinococcosi alveolar: Des de PoSSELT s'ha anat con­
siderant la icterícia de tipus obstructiu com la forma clínica més fre­
qüent (85-90 % de casos); 2• 6• 

14
• 18• 19• JO, 36• 

37
• 

38 !'experiencia deis autors 
russos/· 18• 

37 pero, no coincideix amb la dels centroeuropeus . Els pri­
mers s'adonen que la icterícia obstructiva, precedida sempre per brots 
icterics passatgers, és un signe tarda, i la troben només a les formes 
més evolucionades (25-30 % dels casos).2

• 
18

• 
37 Per aquest motiu insis­

teixen sobre la valoració, a les zones endemiques, de trastorns funcio­
nals mínims, com poden ser la sensació de pesantor a nivell d'hipocon­
dri dret, trastorns de tipus dispeptic o dolor agut simulant un colic 
hepatic; aquests símptomes els trobem en el 75 % dels malalts. Un 
signe quasi constant és l'hepatomegllia; l'ascites es troba en el 5 % 
de malalts, mentre que menys del 10 % tenen metastasis.2

• 
18

• 
37 Al 

següent esquema tenim tots els signes clínics que poden apareixer a 
l'equinococcosi alveolar: 

1) Signes pxeco~os: 

Dispepsia biliar. 
Dolox colic a nivell d'hipocondri dret. 
Pesantor a nivell d'hipocondri dret. 
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2) Signe quasi constant: 
Hepatomegalia. 

3 ) Signes tardans: 
Icterícia obstructiva. 
Esplenomegalia. 
Metastasis a distancia. 
Ascites . 

Dad es biologiques inespecífiques de l' equinococcosi alveolar: Po­

dem trobar una leucocitosi a causa d'una necrosi central sobreinfec­

tada. És freqüent la tendencia cap a l'eosinofüia. Les proves hepatiques 

ens detectaran un component obstructiu i, segons el moment evolutiu, 

s'hi podran afegir signes de patiment de l'hepatocit. La majoria d'au­

tors 6• 
18 també troben una hiperprote'inemia, fet no evidenciar en el nos­

tre cas. Aquest augment de les prote'ines totals acostuma a anar acom­

panyat d'un descens relatiu de !'albúmina i d'una gran pujada de les 

gammaglobulínes. 
Dad es radiologiques de l' equinococcosi alveolar.2

• 6• 
14

• 
18

• 
23

• 
30

• 
36

• 
37

• 
38 

1) Radiología directa d'abdome1~: Pot demostrar la presencia de 

calci6.cacions agrupades o d'imatges hidro-aeríes (molt poc freqüent). 

2) Despla~ament o compressi6 extrínseca de vísceres ve'ines: Es­

tómac, colon, cúpula diafragmatica. Les vies biliars poden apareixer 

amb una imatge d'estenosi o de compressió pedicular, juntament amb 

zones ectasíades. 
3) Esplenoportografia: Pot haver-hi deformaci6, compressió, trom­

bosi o obliteració deis vasos. Pot existir, a més a més, signes d'hiperten­

sió portal. En conjunt no aporta arguments valids per a poder establir 

un bon diagnostic diferencial. 
4) Arte1·iografia selectiva: Té un gran interes. A les fases inicials, 

gairebé es pot descartar tot procés neoformatiu maligne, degut a la 

manca de vasos neoformats a nivel! de la massa tumoral, així com 

també el quist hidatídic per E. granulosus, per mancar l'arteria que 

voreja normalment aquesta massa. No podem deixar de pensar, en 

aquesta fase, en tot procés expansiu intrahepatic d'etiologia benigna. 

A les formes ja avan¡yades apareixen signes de malignitat, pero 

sempre destaca la manca de vasos neoformats. A }'esquema que ve a 

continuaci6 resumim els signes arteriografics que ens podem trobar en 

aquesta fase: 

I. Signes tumorals: 
a) despla¡yament de branques de !'arteria hepatica 

b) zones d'hipovascularització arterial i arteriolar (permet 

descartar, en principi, tot procés maligne) 

e) imatges lacunars en el moment capiHat 
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II. Signes de patiment hepatic: 
a) arteries primes en forma de tirabuixó 

III. Signes d'invasió vascular: 
a) erosions a nivell d'arteries 
b) imatges lacunars a nivell arterial 
e) amputació d'una branca de !'arteria hepatica 

L'arteriografia serveix fonamentalment per a precisar la localització 
i l'extensió del procés, facilitant així l'acció del cirurgia; no permet, 
pero, obtenir les dades necessaries per a poder assegurar el diagnostic 
d' equ.i nococcosi al veo lar. 

5) Gammagrafia hepatica: Detecta una falta de captació irregular, 
com si fos un procés neoformatiu maligne; a més a més, existeix una 
hiperplasia compensadora de la resta del parenquima hepatíc. 

6) Ecotomografia: Dóna una imatge semblant a un tumor solid, 
amb una estructura heterogenia, de 11mits irregulars i amb nombroses 
interfases rociones. Aquesta imatge permet descartar el quist hidatídic 
per E. granttlosus. 

Totes aquestes troballes també són compatibles amb la hidat.idosi 
microvesicular per E. granulosus. 

Dades de laboratori específiques de l'equinococcosi: Com podem 
veure, tant la clínica com la radiología i les dades de laboratori ines­
pecífi.ques són només orientadores i no permeten assegurar el diag­
nostic. Aquest queda confirmat amb els estudis serologics amb antígens 
específics i, més tard, amb la histología. 

Entre les diverses proves immunologiques que s'han util.itzat per a 
arribar al diagnostic d'equinococcosi, la immunoelectroforesi és ]a que 
té més especificitat. CAPRON i colls. 11 arriben fins i tot a considerar que 
aquesta prova pot permetre la diferenciació de les dues equinococcosis 
(E. multilocularis i E. granulosus ), grades a la presencia de l'arc 5, que 
seria exclusiu de l'E. granulosus. 

En darrers treballs, s'ha demostrar que l'antigen responsable de 
l'arc 5 no és tan específic com se suposava; 10 així, s'ha de destacar els 
estudis de Y ERZÁBAL i col:ls.,49

• 
50 en els quals es demostra que l'anti­

gen 5 de l'E. granulosus no és espedfi.c del líquid hidatídic, sinó que 
forma part deis components deis extractes solubles de l'estat larvari 
de l'E. multilocularis. En un treball d'un de nosaltres,46 es va comunicar 
que l'antigen 5 de l'E. granulosus es trobava present en els antígens 
solubles de la T. hydatigena, parasit deis ovins en la seva forma lar­
varia. 

Malgrat aquests fets, es continua considerant que la presencia de 
l'arc 5 en el serum de l'home ha de fer sospitar sempre una hidatidosi. 
En el nostre malalt, tots els estudis immunoelectroforetics varen con­
firmar la presencia de l'arc 5, associat o no amb al tres ares no carac-
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teritzats davant del líquid hidatídic. En canvi, no varem trobar cap 
sistema precipitant enfront d'antigen soluble d'E. multilocularis (ob­
tingut de fetge de rata infestada experimentalment pel Dr. I. KAGAN). 

Podem concloure que després d'aquestes dues proves, tenim unes 
dades que orienten, en el nostre cas, cap a !'etiología hidatídica d'aquest 
procés parasitari (E. granulo sus). 

Bases anatomopatologiques de l1 equinococcosi alveolar. 
1) Aspecte macroscopic: L'equinococcosi alveolar té l'aspecte d'un 

tumor maligne, gelatinós i fibrós, que infiltra el fetge de forma difusa. 
Les cavitats quístiques no acostumen a ser més graos de 2 mm.36 En 
algunes ocasions podem trobar una zona central necrosada i plena d\m 
líquid verdós o purulent.2• 6• J8, 36, 37 

En determinades circumst~mcies, la hidatídosi per E . granulosus pot 
adoptar una forma infiltrant o microvesicular, sense una gran cavitat 
central; 36 aleshores, pero, les hidatides formades tenen unes dimen­
sions superiors a 1 cm de diametre i estan plenes de membranes cu­
ticulars que donen un aspecte gelatinós. 

A part de la diferencia de volum de les hidatides que pot existir 
entre les dues formes d'equinococcosi, en l'E. multilocularis existeíx 
normalment una infiltració de venes i limfatics, fet que no veiem quan 
es ttacta de l'E. granulosus.36 

Més freqüent que la forma evolutiva anterior, és la sembra hida­
tídica a partir d'una membrana principal. Aquesta evoluciona produint 
saculacions i diverticles cap enfora del qui.st. Ad, sempre ttobarem una 
gran bossa hidatídica multivesicular.2

• 
36

• 
37 

En el nostre malalt, el volum de les hídatides aníria en contra de 
l'E. multilocularis. 

2) Aspecte microscopic: Les diferencies histologiques entre els dos 
tipus d'equinococcosi amb evolució pseudo-tumoral es basen en la for­
ma de reaccionar de l'hoste: 2• 6• 18• 19• 36· 37 en el cas de l'E. multilocularis 
criden l'atenció les zones de necrosi del teixit infiltrar ( component cito­
lític), mentre que a la hídatídosi per E. granulosus existeix sempre un 
predomini de la reacció fibrosa (component compressíu). Hem de des­
tacar que la bidatidosi ossia 36 té el mateix comportament que la forma 
alveolar, pero, quan s'arriba a trencar la cortical de l'os, torna a la 
seva forma univesicular habitual. 

GAUDET i coHsY classifiquen les lesions histopatologiques de l'equi­
nococcosi alveolar, segons l'estat evolutiu, en: formes velles, formes 
recents -que són les més freqüents- i formes fertils, excepcionals 
en l'home i catacteritzades pel seu contingut format per microvesícules 
i capsules prolfgeres amb escolex. 

Les formes recents sintetitzen l'aspecte bistologic típic d'aquesta 
parasitosi. Es troben unes vesícu1es plenes d'una substancia gelatinosa 
i amb una paret formada per una capa germinal, interna, i una cutícula, 
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externa. La resposta de l'hoste esta representada per una intensa reac­
ció inflamatoria de tipus granulomatós, amb polinucleal'S, eosinofils i cellules limfoplasmocitaries. Prop de la paret del parasit la reacció és 
més de tipus histiocitari, amb abundancia de ceHules epitelioides i cel­
lules gegants de cos estrany. També trobem els fenomens de necrosi i 
de formació d'un teixit fibrós molt desestructurat amb la creació de 
bandes que penetren dins del parenguima hepatic en fase de destruc­
ció, pero encara relativament ben conservat.2• 6• 

18
• 

36
• 

37 

A continuació resumim les característiques de la reacció de l'hoste 
en front de l'equinococcosi alveolar, des de la zona més proxima al parasit fins el fetge normal: 

1) Zona de necrosi amb reacció histiocitaria ( cel:l u les epitelioides i ceHules gegants). 
2) Zona leucocitaria amb ceHules inflamatories que tendeixen a la 

formació de granulomes . 
.3) Zona fibrosa anarquica que penetra dios del parenquima hepa­tic més o menys sa. 
Aguests aspectes histopatologics recorden els que es traben a nivell 

de l'adventicial d'un quist hidatídic de 3 mesos d'cvolució 36 (de 1,5 a 2 mm de diametre), pero en aquest cas el teixit fibrós esta ben orga­
nitzat i no es veu cap zona important de necrosi a nivell del parenquima 
hepatic.36 

Com s'ha pogut veure, l'estudi bistopatologic del nostre malalt va 
demostrar la presencia d'unes hidatides de petit volum, amb una llum 
ocupada per la cutícula replegada. La reacció del teixit hepatic del vol­
tant estava formada per un teixit fibrós for~a estructurat i per una reacció inflamatoria on predominava la de tipus histiocitari, amb peques 
cel:lules gegants i molts eosinofils. La necrosi era poc intensa. En con­
íunt, aquestes dades semblaven confirmar la impressió diagnostica des­
presa deis estudis biologics espedfics. 

Evolució i pronostic de l'equinococcosi alveolar: El curs d'aquest 
procés és similar al neopastic, pero amb u¡1a evolució més lenta. 

Existeixen diferents formes evolutives: caquectitzant, amb insu­
ficiencia hepatica, icterícia obstructiva, infiltració proximitat cap a 
diafragma i pleura, raquis, cavitat abdominal i peritoneu, o bé celia 
renal. Són excepcionals les metastasis a distancia ( cervell i pulmó ).2

• 
6

• 14, 18, 19, 30, 36, 37 

TRACTAMENT MEDie DE L'EQUINOCOCCOSI.- El tractament de la 
hidatidosi hepatica ha estat fonamentat en la cirurgia; ara bé, quan ens 
trobem en els casos on les tecniques quirúrgiques no poden solucionar 
el problema (sembra peritoneal, algunes formes rnicrovesiculars, o bé 
el malalt no es troba en condicions de suportar una intervenció quirúr­
gica), s'ha de planteíar la possibilitat d'un tractament farmacologic. 
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La :finali tat del tractament quirúrgic de l'equinococcosi, tant en la 
seva forma univesicular com microvesicular, és la supressió del parasit 
i de la cavitat residual a nivell del telxit de l'hoste. La tecnica definitiva 
és Ja que aconsegueix una extirpació radical. Pero aquesta no és 
sempre possible, i aixo fa que s'apliquin tecniques pal:liatives, com 
poden ser: la instal:lació d'un drenatge, d'unes derivacions o les res­
seccions atípiques no reglades; cirurgia que freqüentment va acompa­
nyada de complicacions del tipus de ruptures o sembres peritoneals 
o a vísceres buides, i reaccions anafilactiques. En el cas de la forma 
microvesicular o de l'alveolar, les tecniques quirúrgiques fracassen 
normalment, bé per irrealitzables, bé per deficiencia de la ressecció. 

El tractament medie, en les formes en que la cirurgia ha fracassat, 
no ha tingut, :fins el moment actual, cap exit. S'ha provat la inoculació 
d'antlgen hidatídic, amb molt pocs resultats; 45 més tard s'ha utilitza t 
les sals d'arsenic, de bismut, de mercuri, l'emetín~1, els antimitotics 
(ciclofosfamida), les sals de timol lodat, antipalúdics de síntesi, fins i 
tot BCG i radioterapia.6• 

18
• 

35
• 

37
· 

39 Amb totes aquestes cerapeutiques, 
el maxim resultat que s'ha aconseguit ha estat el poder alentir una 
mica el procés evolutiu de la malaltia. 

El cas que presentero va plantejar el problema terapeutic degut a 
la impossibilitat d'una ressecció quirúrgica. Basant-nos en recents co­
municacions 4

• 13 que parlaven d'una acció eficac; del mebendazol sobre 
la forma larvaria de l'Echinococcus, varem iniciar aquesta terapeutíca 
farmacologica amb una dosi de 600 mg/dia durant 3 meses, i després es 
va continuar amb una dosi de 300 mg/dia durant uns altres 3 mesos. 
Abans de la segona intervenció, es va fer 3 mesos més de 600 mg/ dia. 

El metil-benzoil-benzoimídazol-carbamat (C6HnNJ0J),43
• 

47 nom ge­
neric del mebendazol, és insoluble a l'aigua, alcohol, eter i doroform. 
Als estudis realitzats amb animals, s'ha vist que amb una dosi de 640 
mg/Kg, no produeix efectes toxics, i en l'home no s'ha pogut apreciar 
cap mena d'efecte colateral ni toxic amb una dosi de 400 mg, 3 cops 
al dia, administrats durant una setmana.4• 

13 

Diversos estudis clínics han demostrat la gran eficacia del meben­
dazol sobre la majería de les infeccions degudes als nematodes i cesto­
des que poden afectar l 'home (enterobiasi, ascaridiasi, anquilostomiasi, 
tricocefalosi, teniasi).t· 3, 12, 16,17, 27, 29, 31, 32 . 33 , 40, 41, 47, 18, SI Les dosis mitja-

nes acceptades varíen al voltant de 100 mg, 2 cops al dia, durant 3-5 
dies. Els índexs de guariment aconseguits són superiors al 90 %. 

VAN DER BoSSHE 44 i MERSBOAN 7 estudien el mecanisme d'acció 
del mebendazol i demostren que inhibeix de forma significativa la taxa 
de captació de la glucosa per part deis nematodes. Es tracta d'un efecte 
específic sobre els parasits. Aquesta incapacitat d'utilització de la glu­
cosa exogena porta a un descens deis diposits de glucogen j disminueix 
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de manera significativa el contingut d'ATP, necessari per a la super­
vivencia i la reproducció del parasit. 

VAN WIJNGAARDEN i BRUGMANS 8
• 

43 estudien l'absorció, distribució, 
metabolisme i excreció del mebendazol marcat amb C14 administrat a 
gossos, rates i a l'home, i arriben a les següents conclusions: la majar 
part de la droga marcada s'elimina abans de 48 botes pel tracte diges­
tiu, sense patir cap alteració. Els nivells trobats a la sang foren baixos, 
entre el 5 i el 10 %, durant un temps de 32 hores. Els nivells obtin­
guts a la víscera hepatica no superen mai el 4 %. 

HEATH i CHEvrs}2 treballant amb rates infestades experimentalment 
amb E. granulosus, varen veure que el mebendazol destruia les mem­
branes germinals dels quists hidatídics secundatis. CAMBELL i colls.9 

demostraren la seva eficacia sobre l'E. multilocularis en la rata, acon­
seguint una reducció del volum dels microquists. KAMMERER i JunGE 24 

troben canvis, al microscopi electronic, a nivell de les cellules gerrnlnals 
deis quists. Segons BoRGERS/ els canvis que es produeixen a nivell del 
citoplasma d'aquestes cellules serien deguts a l'acumulació de produc­
tes de secreció i la seva posterior activació, provocant l'autolisi i la 
mort del parasit. CHEvrs 13 crida l'atenció sobre el fet que el tracta­
ment amb mebendazol en !'animal d'experimentació, a les 48 hores 
produeix un collapse del quist, prelucli de la mort del parasit. Al ma­
teix temps, observa un augment de la vascularització i del volum de 
l'adventicial. 

GoODMAN 20 exposa els resultats exitosos de 15 casos tractats amb 
mebendazol, a les dosis recomanades per HEATH i CREVIS.22 Al grup 
de malalts postoperats no es regist raren recaigudes ( temps d'observació 
d'1 a 19 mesos); als no quirúrgics es demostra una disrninució del 
volum deis quists. A un deis malalts se li practica una biopsia, des­
prés del tractament medie, que demostra }'existencia de la degeneració 
de la membrana quística, semblant a les alteracions vistes als animals 
d' experin1entació. 

BEKHI i col:ls.,5 en una publicació recent, ex:posen l'evolució de 4 
malalts tractats amb mebendazol amb una dosi de 400-600 mg, 3 cops 
al día, durant 9 tandes de 21 a 30 clies. Utilitzen els següents para­
metres per a poder valorar els resultats: ecotomografia, taxa d'anticos­
sos específics i nivells d'IgE i taxa d'immunocomplexos circulants. Els 
resultats assenyalen que el mebendazol té un efecte letal sobre els quists 
d'hidatidosi, quedant substitu1ts per un teixit dens cicatricial. 

Al nostre cas, el tractament farmacologic, malgrat que s'havia fet 
una biopsia del parasit, va evitar una sembra peritoneal i un augment 
de l'extensió de la infiltració. La segona intervenció quirúrgica va per­
metre comprovar dos fets: 1) la substitució del parasit per un teixit 
fibrós, i 2) la verificació que la imatge pseudo-quística gammagrafica 
apareguda als 6 meses de tractament no era res més que una zona 
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d'esclerosi residual, fet que va permetre descartar !'existencia d 'un quist 
univesicular. Als 10 mesos de tractament, coincidint amb el segot1 acte 
quírúrgic, es demostra un gran descens de la resposta serologica. 

Com a conseqüencia de totes les dades recollides, es pot assegurar 
que en aquests moments el mebendazol pot ser un tractament comple­
mentari de la cirurgia i sembla raonable la proposta d'aquesta terapia 
farmacologica en les circumst~mcies que a continuació citem: 

1) en el cas que la cirurgia sigui contraindicada; 
2) després d'una interveiKió en la qual s'ha pogut provocar una 

sembra; 
3 ) en el pre-operatori, si existeix la necessitat d'elin1inar la tensió 

intraquística i de recluir la fertilitat. 

És discutible el tractament amb mebendazol com una nova alter­
nativa davant de la cirurgía, ja que no hi ha experiencia suficient sobre 
els efectes d'aquesta medicació en l'home, enfront dels quists unive­
siculars. 

REsuM.- Es presenta un cas d'equinococcosi microvesicular trac­
tat amb mebendazol i es destaca l'interes que tenen l'arteriografia, els 
estudis immunoelectroforetics i }'anatomía patologica per a arribar al 
diagnostic etiologic. També es consideren les dificultats que encara 
existeixen per a aconseguir un diagnostic diferencial entre les dues 
formes larvaries de l'equinococcosi: la hidatídica per E. granulosus 
quan es p resenta sota la forma microvesicular, i !'alveolar per E. multi­
locularis. Es discuteix el valor que pot tenir la treballa de l'arc 5 per 
immunoelectroforesi i l 'estudi anatomopatologic. Finalment es remarca 
la importancia del tractamen t farmacologic de l'equinococcosí amb me­
bendazol, destacant les seves indicacions i els resultats que hem obtin­
gut en el malalt que es presenta. 

BIBLIOGRAFIA 

l. AGull.Ax ]., FRANCISCO i coHs.: Tricruriasis: tratamiento con mebendazol. Revista del 
Colegio Médico de Guatemala, setembre 1973. 

2. A~mRO!SE THOMAS, P.: Hydatídose-Echinococcose alvéolaire. EMC, 8107-AIO, 4, 1972. 
3. AMATO NETO i coHs.: Nossas prirneiras obser~oes sobre a~ao terapeutica do meben­

dazole, novo medicamento anti-helmíntico dotado de amplio especto de ativiclade. 
Rev. I nst . Med. Trap., Sao Paulo. 15 (I); Janeiro, 1973, 34-37. 

4. BEARD, T . C.: Mebendazole. The Medica! Journal of Australia, agost, 7, p . 230, 1976. 
5. BEKHTI, A., i colls.: Treatment of b epatic hydatid disease with mebcndazole: preli· 

minary results in four cases. British Medical Journal, 22 octubre 1977. 
6. BEL, M. A .: L'échinococcose alvéolaire (revue gé . .11éralc) . Le Journal de Médccine de 

Lyon, ps. 501-520, 1969. 
7. BORGEJ\S, M., i col:ls .: Morphologic'al changes in cysticerci of Taenia taen iformis 

after mebendazole treatment. Laboratory of .Cell Biology and Department of Chemo­
therapy, Janssen Pharmaceurica, 1975. 

8. BRUGMANS, J. P ., i coHs.: Mebendazol in en terobiasis. Radiochemical and Pilot Cli­
nical Study in 1.278 subjects. JAi\1A, 19 julio!, vol. 217, nttm. 3, ps. 31.3-316, 1971. 



M. NOLLA I COLS. MEBENDAZOL EN HIDA'I'WOSl MlCROVESl CULAR 1359 

9. CAMPllELL, W. C., Me CRACKEN, R. 0., BLAI:R, L. S.: Therapy of Hydatid disease. JAMA, vol. 320, núm. 6, p. 825, 1974. 
10. CAPRON, A., VEIINES, A., BrQUET, 1.: Le diagnostic inmunoélectrophorétique de l'hy­datidose. Le kysre hydatique du foie. Journées Lyonnaises d'hydntidologie, L ió, SIMEP, 1967. 
11. CAPRON, A., VERNES, A., FRUIT, I.: Rev. Med. Fran~ .• núm. 45, ps. 307-310, 1970. 12. ÚIAIA, G., SALES DE CuNHA, A.: Therapeutic action of mebendazole againts human helminthiasis. A Folha Médica, vol. 63, núm. 6, ps. 843-852, descmbre 1971. 13. CHEVIS, R. A. F.: Mebcndazole. in surgical and non-operative managemen t of hydatid disease. The Medica! Journal of Australia, p. 580, 9 octubre 1976. 14. LAQUERRJERE, M.: Echinococcose alvéolaire du foie. Diagnostic inmunologique. Echo­graphie de repérage. La semaine des Hop. de París, ps. 3.420-3.426, 20 des. 1970. 15. DESPRI!Z-CURLI,Y, J. P., PrcARD, J. D .: Les claci6cations hépatiques. Ann. Radiol. , núm. 3, ps. 341-356, 1960. 
16. FIERLAFIJN, E.: La oxiuriasis: antiguo y nuevo tratamiento. Facilitar per Janssen Pharmaceutica. 
17. GATn, F., i coHs.: Experiencia clínica con mebenda:wl. Nuevo antihelmíntico de amplio espectro. Janssen Pbarmaceutica. 
18. GAUDET, M., RIFLE, G .. VLARn, H., CoRTET, P.: L'échinococcose alvéolaire de foie. Sem. Hop. París, ps. 753-767, mar~ 1971. 
19. GOL VAN, Y. J., GARGOURT, M., CAROU, ) .: L'échinococcose alvéolaire. Anatomo-patbo­logie comparée. Essai d'explication pathog6nique de l'ictere. La Presse Médicale, 74, núm. 53, ps. 2.729-2.734, 10 des. 1966. 
20. GooDMAN, H. T.: Mebenda:wle. The Medica! Jou~nal of Australia, p. 662, 23 octu· bre 1976. 
21. GROSDIDTER, J., GAUCRER, P., PARLETTI, R.: Echinococcose nlvéolaire de foie. Se. Hop. París, núm. 45, ps. 1.226-1228, 1969. 
22. HEATII, D . D., CHEVIS, R. A. F.: Mebendazole and hydat id cysts. T he Lancet, nú­mero 2, ps. 218-219, 1974. 
23. HEuLLY, M. M. F., GROSDLDIER. J .• GAUCIIER, P., GAuCHER, F., FAYS, J, PERRIN, F.: Apport de l'angiographie hépatique dans le diagnostic de l'echinococcose alvéolaire du foie. A p1·opos de 4 observations. Arch. Fran~. MaJad., Appareil Digestif París, 58, núms. 7-8, ps. 457-468, 1969. 
24. l<AMMERER, W., JuDGE, D.: Chemotherapy of bydatid disease (E. gra11ulosus) in mice with mebendazole and bithionol. The American Journal of Tropical Medicine aod Hygiene, vol. 25, núm. 5, ps. 714-717. 
25. LAFOUD, D. J., THATCHER, D. S., HANDEYSIDE, R. G.: Alveolar hydntid disease. JAMA, 186, núm. 1, ps. 35-37, 5 oct. 1963. 
26. LARGUERO, P. , VENTURJNO, W., BROLJ, G.: Equinococosis hidatídica del abdomen, Ed. Delta, Montevideo, Uruguai, 1962. 
27. LORMANS, J. A. G., i coHs.: Mebendazole in entcrobias is. 
28. MARTIN, J, F., TrSSfJlAUD, G.: L'échinococcose alvéolaire de foie. Etude critique a propos de 7 observations personnelles. J. Med. Lyon, ps. 765-774, 1933. 29. .M.ERTIN, S. WOLFE, JuLTE M. WnRSHlNC: Mebenda:wle treatment of trichurias is and ascariasis in Bahamian children. JAMA, vol. 230, núm. 10, ps. 1.408-1.411, 9 desem­bre 1974. 
30. NIÑO Fuvro, L.: Parasitología (zooparásitos y patología de las zooparasitosis huma­nas), Ed. Beta, Buenos A ires. 1965. 
31. ÜLJVEJRA Go~ms, M. C.: Tratamiento de la teniasis con mebendazol. A Folha Medica, vol. 66, núm. 5, maig 1973. 
32. PAULA DE CASTRO, L., i coHs.: Estudo farmacoclinico e terapeutico de un novo anti­hehnintico, o mebendazole em crian~as poliparasitadas. Revista Ass. Med. Brasil, vol. 19, núm. 11, ps. 441-446. 
33. PEÑA CI!EVAJUUA, A.: Mebendawl en el tratamiento de la tenia solium y tenia sagi­nata, San José de Costa Rica. 
34. RADIOCIIEMICAL DEI'ARTMENT: The distJ·ibu tion of mebenda:w! in dlferents organs or the rat. Janssen Pharmnceutica, setembre 1970 
35. RAU, M. E., TANNER, C. E.: BCG suppresses growth and matastasis of hydatid infec­tions. Nature, vol. 256, ps. 318-319, 24 iuliol 1975. 
36. RUJJEN ARDAO, A.: Anatomía Patológica Quirúrgica, tom I. Universi tat de la Repú· blica, Ed. CientHica de la Facultut de Medicina, Montevideo, Uruguai, 1962. 37. SEROR, }., JAEK, D.: Hydatidose hépatique. EMC, 7023-AI0, 3-1973. 



J360 ANNAI.S DE MEDICINA 

38. SEROR, M. M. J., JAECK, D., SAVA, G., ThOMAS, M., DANCHEJ., J.: Les rappons des 
ysres bydatiques du foie avec les voies biliaires intrahépatiques. Arch. Fran~. Mal. 
App. Dig., núm. 61, p. 243, 1972. 

39. SES'!'IER, G ., Echinococcose alvéo lnire clu foic. E ssai de traitement médica! par un 
antipaludéen ele synthese. Tesi ele Medicina, Grenoble, 1975. 

40. SFIAFET, A. Z.: Ensayos clfnicos con mcbenclazol en el tratamiento de los Nematodes 
intestinales, facilitat per Janssen Laboratorio Farmacéutico. 

41. SouZA, D. W. C., i colis.: A,ao ternpeucica do mebendazole em pacientes polipara· 
sitados. Resultados finales. Revista Soc. Bras. Med. Trap., 7 (4), ps. 237-241, 1973. 

42. VAN DEN BossHE: Biochemical effects of the aotbelmintic drug mebeodazole. Depart· 
ment of comparative biochemistry. Janssen Pharmaceutica, set. 1971. 

43. VAN WIJNGAARDEN, I.: Excretion and metabolism of 14 C.labelled mebendazole in 
rats and meo. Jaosseo Pbarmaceutica, gener 1971. 

44. VANPARIJS, O. F., THlEPNT: Prevalence of enterobliasis in a semiclosed community 
and inftuence of mebeodazole uoder different eJrPCtimental coodition. Final report, 
Jaossen Pharmaceutica, agost 1973. 

45. VARELA·DÍAZ, V. M.: Inmuoological aspects of biological treatment of hydatidosis. 
Bol. Zoonosis, 15 (1), 1973. 

46. VARELA DíAZ, V. M., CoLl'ORTI, E. A., RICKARD, H . D ., ToRRES, J. M.: Comparative 
antigenic characterization of Ecbinococc11s gra11ulows and Tae11ia bydatige11a fluids by 
inmunoelectrophores is. Res. Vet. Sci., núm. 23, ps. 1-4, 1977. 

47. VASALLO MATILLA, F. , HERRERO ALONSO: E nsayo terapéutica en helmintos intestinales 
con mebendazol. Extracte de la comunicació presentada al I Congreso Nacional de 
Parasitología, Granada, setembre-octubre de 1976. 

48. WAGNER, E. D ., i coHs.: Efectos i11 vivo de un nuevo aotihelmlntico, mebenclazol, 
sobre los huevos de Thichiura y Anquilostoma. Universitat de l'Estat de Luisiana, 
San José de Costa Rica. 

49. YARZÁBAL, L. A., Bol'.'T, D. T., NAQUTRA, F., CAPRON, A.: Further observations oo 
the specificity of antigens of Echillococcus granulosus. J. Parasit, núm. 63, ps. 95 
499, 1977. 

50. YARZÁBAL, L. A., DUPAS, L. H.> BoNT, D. T., CAPRON, A.: Echinococcus granulosus. 
Distribution of bydatid fluid antigens in tissues of tbe larval stage. I localizadon of 
the specific antigen of hydatid fluid. Exp. Parasitol., núm. 40, ps. 391-396. 

51. ZAtNI LooZAnA i coHs.: Experimenta<;ao clínica com mebendazole. A Folha Medica, 
vol. 66, núm. 2, ps. 93-110, 1973. 




