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Concepto:

La migracién prolongada de la larva de un
parasito en los oérganos internos se ha
denominado larva migrans visceral.! Ello da
lugar a un sindrome clinico cuyo sustrato es
la invasién de visceras humanas por larvas
de nematodos que habitualmente son parasi-
tos de animales aunque en
ocasiones larvas de parasitos humanos como
Ascaris lumbricoides, Strongyloides y
Uncinaria pueden provocarlo.2

inferiores,
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Historia:

En 1949, Zuelzer? de Detroit, observd en
varios nifios un sindrome caracterizado por
hepatomegalia e intensa eosinofilia con
producciéon de granulomas viscerales, que
denomind “lesién visceral con eosinofilia”.

En los dos afos que siguieron Meroer!
primero y Behrer> después, advirtieron un
cuadro clinico 1idéntico con lesiones
granulomatosas hepaticas y atribuyeron la
causa a Ascaris lumbricoides.

Snyder,¢ de la Clinica Ochsner de Nueva
Orleans encontré sintomas semejantes en un
nifio de 16 meses con antecedentes de pica.
En las lesiones granulomatosas hepaticas
fue 1dentificada la larva de la Toxocaracanis
por los parasitélogos de la Universidad de

Tulane, Paul Beaver y Miguel Carrera,



quienes conjuntamente con Snyder! pro-
pusieron la denominacién de larva migrans
visceral.

Wilder™ del Instituto de Patologia de las
Fuerzas Armadas de los Estados Unidos
hace notar que la Toxocara canis puede
Otros
autores®-? y sobre todo DugU.id!”" han
definido los hallazgos anatomopatolégicos y
clinicos de las lesiones oculares.

ocasionar inflamacién del vitreo.

Frecuencia:

La enfermedad es mdas comun en la
infancia por lo general entre uno y medio y
cuatro afos;® sin embargo es posible
encontrarla en adultos como ha sido
reportado por Lianio y colaboradores.l!
Nuestro paciente era un hombre de cuarenta
y cuatro anos.

FEtiopatogenia y conceptos
epidemioldgicos:

La causa del sindrome clinico de la larva
migrans visceral se acepta desde Bcaixzr!
que es la larva de la Toxocara canis, parasito
habitual del perro y menos frecuentemente

la Toxocara catis, ascaris del

gato.2¥6%1213 141516 17 Kgtos pardsitos se
hallan ampliamente distribuidos en todo el
mundo.2 Se estima que alrededor del 20% de
los perros estan infestados por Toxocara
canis; la incidencia es mayor en animales
menores de seis meses y es excepcional que
aparezca en los de méas de dos afos.!6-1" El
gato, en cambio, puede estar parasitado a
cualquier edad.!®

Los huevos se eliminan por las heces del
perro y el gato y son muy resistentes. Se
embrionan en 5 6 6 dias cuando las
condiciones son favorables y en 2 6 3
donde hay poca
humedad.’® Al ser ingeridos por el huésped
correspondiente, la larva sigue un ciclo
evolutivo similar al del Ascans

semanas en sitios

lumhrioo 1 des en el hombre, convir-
tiéndose con posterioridad en parésito
adulto.l”

En el hombre las larvas atraviesan la
mucosa intestinal, entran en la circulacién
portal y se albergan en el higado, desde
donde pueden alcanzar los mds diversos
tales
corazon, 0jos,

organos, como pulmones, pleura,

cerebro, médula espinal,

pancreas, rifiones, ganglios linfaticos y
musculos esqueléticos. Persisten en forma
larvaria por un afio o mas y sélo en muy
raras ocasiones llegan a  madurar
completamente.2.17

Otros parasitos de animales y del hombre
pueden dar lugar a un cuadro clinico
semejante. Entre los primeros se ha citado al
Ancylostoma capilaria
hepatica 2-1* y el Ascaris suis.!* De los
segundos, las larvas aberrantes de Ascaris
lumbricoides,2-1* Strongyloides estercoralis2-

1418 y Uncinaria.2

cairinum,!” la

Anatomia Patologica:

Las lesiones caracteristicas se observan
principalmente en el higado? y 0jos.1° En el
primero se aprecian zonas circunscritas de
color grisaseo, con un diametro que oscila
entre 60 mieras y 4 mm.?¢18 En ocasiones
puede angosto
bastante definido-®»!! Ambas lesiones son

vislumbrarse un surco
asequibles al diagnéstico laparoscdpico como
han demostrado Llanio y cois.11

Las lesiones microscopicas son granu-
lomas con células gigantes del tipo de cuerpo
extrano y células epitelioides que rodean un
drea central necrdtica con un intenso
infiltrado eosinéfilo.2»13-18 Se han encontrado
CharcotLeydenr
observarse tanto en las zonas centrales de los
lobulillos como en los espacios porta.!? Es
posible detectar también la presencia de
hemosiderosis hepatica ligera o moderada,
asi como discreta infiltracién grasa.l®

cristales de Pueden
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La larva se encuentra en el 24% de los
casos!® y para ello es necesario practicar
multiples y cuidadosos cortes.'8 Dent'® ha
desarrollado una técnica que facilita el
descubrimiento de las larvas; consiste en la
digestion previa de los tejidos frescos con
tripsina o pepsina, produciendo asi la
liberacién de la larva intacta y mdvil.
Hogan'? la aisl6 en una lesién ocular. En
nuestro caso se encontraron fragmentos de
larva en el protoplasma de una célula
gigante (Figura 9).

Cuadro Clinico:

Las manifestaciones clinicas de esta
enfermedad pueden ser diversas y guardan
relacion con el numero de larvas, su
localizacién y la respuesta del paciente a la
agresion.?

El antecedente de contacto con perros o
gatos y de pica es comun.13,14.15

En muchos casos la sintomatologia puede
ser muy leve o estar incluso ausente.?

La fiebre es usual y por lo general
recurrente, alcanzando rara vez cifras muy
elevadas.6.14.15 La hepatomegalia aparece
entre el 65 y el 90% de los casos.9-14 La
esplenomegalia y las adenopatias son menos
frecuentes.2-0 Los sintomas respiratorios
consisten principalmente en tos y disnea y
se encuentran en mas de la cuarta parte de
los casos.2-6-14 Las lesiones oculares se pre-
sentan en menos del 10% de los enfermos!4
y es corriente encontrar una iridociclitis
unilateral,’? opacidad del vitreo y edema
papilar.1912  Las convulsiones son los
sintomas neurolégicos més frecuentes.'4 Es
también comun observar anorexia, palidez y
signos de desnutricién-2.14 Pueden haber
lesiones cutaneas variadas tales como
parpura y
necrosis hemorragicas.!® El miocardio puede

urticaria, eritema nudoso,

verse afectado.20
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Exdamenes complementarios:

La anemia asociada a leucocitosis con
eosinofilia e hipergamma globulinemia
pueden ser los hallazgos de laboratorio mas
caracteristicos.?

Por lo regular la anemia es moderada,
pero en ocasiones puede ser intensa.lé-
131418 T cifra total de leucocitos con
frecuencia supera los 15,000 por mm3 6-13.1s.
pudiendo alcanzar los 120,000 por mm3.0 La
eosinofilia corrientemente es mayor del 30%
y se han observado cifras de 90% ;0.13 esta
eosinofilia se constata también en la médula
6sea.l3 En algunos casos raros la cantidad
de eosindfilos puede ser normal,!2-14 depen-
diendo muchas veces de la administraciéon
de ACTH yl/o esteroides, de infeccién
bacteriana intercurrente y de la presencia
de situaciones de stress.14

La eritrosedimentacién estd muy ace-
lerada. Las pruebas funcionales hepaticas
pueden ser normales, pero es comun su
positividad sobre todo la cefalina colesterol.

La cifra de albumina plasmaética es baja
habitualmente.2.0.14

Las globulinas gamma por el contrario
estan muy elevadas,?»6.14 especialmente las
fracciones G y M.14

La prueba del latex se ha encontrado
positiva en la mitad de los casos en los que
se ha investigado?! al igual que la
aglutinacién de los hematies de carnero.l4
Se ha sefalado ademds la presencia de
antiglobulinas calientes, de titulos altos de
y de
precipitantes de los grupos sanguineos A y

isohemoaglutininas anticuerpos
B y/o contra las larvas.14

La prueba de la tuberculina es siste-
maticamente negativa.l* En cambio Ila
prueba intradérmica con antigeno de
Toxocara suele ser positiva,l0.15 pero se han
reportado casos negativos y positivos falsos.
Muchos de estos ultimos pro-



bableinente se deben a que la prueba
puede dar reaccién cruzada con el Ascaris
lumbricoides que parasita al hombre.1?

El estudio radiolégico del térax muestra
infiltrados
sugestiyos de neumonitis,?2.8-18 aun-

con frecuencia pulmonares

que aproximadamente la mitad de los
mismos sifitomatologia evi-
dente.® Se ha observado rarefaccién 6sea del
craneo que cedié con el tratamiento.®

no ofrecen

Diagnéstico:

La presencia de hepatomegalia, leu-
cocitosis con eosinofilia e hipergamma-
globulinemia se consideran caracteristicas
de esta afeccidon. La laparoscopia y la biopsia
hepatica dirigida;8.1! suelen ser definitivas.

Clinicamente la capilaria hepatica
(parasito de ratas y otros roedores) puede dar
lugar a un cuadro indistinguible del de la
larva migrans visceral. Sin embargo, el
estudio histolégico es concluyente. Los otros
parasitos, si se excluye la fasciola hepatica
no suelen producir hepatomegalia.®

La strongiloidiasis puede ser dificil de
separar, ya que los pardsitos con frecuencia
no aparecen en las heces y dan lugar a
eosinofilia importante. La busqueda del
parasito en el tubaje duodenal es
generalmente satisfactoria. Debe recordarse
que tanto el Strongiloides como el Ascaris y
el Ancilostoma han sido relacionados con la
larva migratriz visceral.2 Estos dos ultimos
corrientemente irrogan en su migraciéon mas
afectacién pulmonar que hepatica (sindrome
de Losfler) por lo que no suele observarse
hepatomegalia y el curso de la enfermedad es
menos crénico que el de la larva migrans vis-
ceral.b

La eosinofilia tropical es frecuente en el
Sureste de Asia y reconoce por causa a una
filaria del género Wuchereria y la afectacién
es también mas pulmonar que hepatica.®

La triquinosis provoca miositis.

En 10 pocas ocasiones la larva migrans
visceral ha sido confundida con leucemia
eosinéfila, y aunque en ambas la médula
Osea se encuentra invadida por eosinofilos en
la primera no se aprecian las formas
inmaduras comunes en la ultima.® La
biopsia hepatica es ademas concluyente.

La larva migrans visceral puede dar lugar
a una sifitomatologia
tuberculosis, asi como a otras enfermedades
tales
histoplasmosis, sarcoidosis y enfermedad de

similar a la

granulomatosas como brucelosis,
Hodgkin; pero la intensa eosinofilia y el
estudio histolégico del higado aclararan el
diagnéstico.

La intensa leucocitosis eosindfila ayuda a
diferenciar el mieloma mdultiple, la
hiperglobulinemia y la macroglobulinemia
de Waldestrom. La biopsia hepéatica ayudara
a diafanizar los cuadros oscuros.

Merece especial atencién el diagndstico
diferencial de la endoftalmitis ya que con
frecuencia se confunde con un
retinoblastoma;!2 pero debido a que la
primera puede tener un curso benignol? a
que en el segundo de los supuestos se impone
la enucleaciéon es necesario recurrir a la
puncién ocular buscando parasitos y células
neoplasicas previamente a proceder a la
intervencién quirurgica-® Puede aumentar
la confusién el hecho de que en esta
localizacion la cifra de eosindfilos es a veces

normal.1?

Prondstico y complicaciones:

El prondstico es benigno en las infes-
taciones limitadas; sin embargo, en las
extensas suele ser grave.22

Las complicaciones mas comunes son la
endoftalmitis,8.7.12

falitis'4-15 y miocarditis.5-20

neumonitis,® ence-

R. C. M.
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Profilaxis:

La profilaxis se reduce a eludir el contacto
con perros y gatos especialmente en los nifios
y al tratamiento mensual de dichos animales
domésticos con p'perazina separando
ademas sus excretas.!® Debe evitarse la pica
en la infancia asi como examinar repetida-
mente los ojos de aquellos nifios que se
encuentren en contacto con perros y gatos
domésticos.1®

Trabamiento:
Aunque han sido empleados varios
medicamentos tales como arsenicales,

piperaz na y su derivado el Hetrazan parece
ser que el tratamiento de eleccion lo
thiabendazole (Mintesol)
antihelmintico de crpectro

constituye el
amplio
especialmente para los nematodos.-'1

La dosis oscila entre 25 y 50 mg/kg de peso
diarios repartidos en dos dosis durante una
semana.!?'?3 Se recomienda no excederse de
3 G diarios.?3 Puede ser necesario repetir
varias series de tratamiento con intervalo de
cinco a siete dias.!?

Los corticoesteroides pueden ser muy
utiles y en ocasiones salvan la vida del
paciente especalmente en aquellos casos con
compromiso del pulmoén o el corazén.®

PRESENTACION DEL CASO:

Hospital Escuela “General Calixto
Garcia”.

Sala Torralbas H.C.: 153269.

Ingreso: 20/VI/1968.

E.C.V. Masculino, blanco, 44 afos,

trabajador agricola, natural de Pinar del Rio
Ingresa por fiebre diaria de un mes de
evolucién que oscila entre 37 y 40°C as-
ociada a cefalea. La temperatura descendia
espontaneamente por la madrugada o

R. C. M.
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mediante la administracién de 4cido
acetilsalicilico;
sudaba
mostraba asténico, anoréxico y con pérdida

en ambas circunstancias
copiosamente. Kl enfermo se
de algunas libras de peso.

Dias después del comienzo de la fiebre
aparecié un dolor en la base del hemitérax
derecho que no se acentuaba con la
inspiracién, pero que le dificultaba los
movimientos por lo que se ve obligado a
abandonar sus labores. No habia tos. disnea,
expectoraciéon u otro sintoma respiratorio o
cardiovascular. La fiebre continuaba y la
pérdida de peso se hacia mas ostensible.

Consulta a un médico, quien, después de
realizarle un estudio radiolégico del téorax, le
indica antibiéticos. Unos dias mdés tarde,
ocho antes de su ingreso, tuvo diarreas
durante 48 horas, las cuales cedieron sin
tratamiento y que atribuy0 a wuna
transgresiéon  dietética. Los
persistieron por lo que concurre nuevamente
al médico; éste le sugiere ingresar en el
Hospital Antituberculoso de Pinar del Rio.
Sin embargo, tanto el paciente como sus

sintomas

familiares deciden venir a este Hospital
donde quedd ingresado.

Otros datos: impotencia coeundi desde
hace 4 meses.

Antecedentes de sarampién, varicela,
parotiditis, fiebre tifoidea y parasitismo.
Apendicectomia hace 34 afos.

Contacto con perros, gatos, aves de corral
y cerdos.

Fuma wuna cajetilla de cigarros dia-
riamente. Los
carecen de importancia.

En la exploracion se aprecia un enfermo
febril, palido y enlaciado. En la frente puede
verse una telangiectasia en forma de arana
(Fig. 1). T.A. 120/80. Pulso: 100/min. F.R.: 25
al minuto. Hay abombamiento de la base del
hemitérax derecho con disminucién de la
amplitud respiratoria,
vibraciones vocales, matidez, disminu-

antecedentes familiares

abolicién de las



Fig. 1.—Telangectasia de la frente en forma de arafia
((Flecha).

cién del murmullo vesicular y algunos
estertores creptanles.

Se encuentra hepatoesplenomegalia (Fig.
2) y algunas adenopatias cervicales y
axilares.

El resto del examen fisico es normal.

Exdmenes complementarios:
Hematologia:

Hemograma: Hg 7.2 G%, Hto. 27%,
Leucocitos: 13,000 Stabs: 2, seg: 43, eos:
44, mono: 4 y linfo: 7.

Otro hemograma:

Hematies 2’°900,000, Hg 7.8 G%, Hto: 26%,
Leucocitos: 32,850, seg: 20, eos: 74, mono:
2y linfo: 4.

Hay anisositosis e hipocromia.
Keticulositos: 1%.

Plaquetas: 160,000 por mms3- Se observan
macroplaquetas.

Coagulacion: (Lee-White) 6.5 minutos.
Sangramiento: (Sabrazés) 1 minuto.
Coagulo normalmente retractil.

Tiempo de protrombina: 14 segundos;
control 13 seg.

Eritrosedimentacién (Westergren) 150 mm
a la hora.

Médula rica en grasa.

Eritropoyético: Disminucién con desviacion
derecha.

Granulopoyético: Marcada hiperplasia con
desviacién izquierda.

Acentuado aumento del porcentaje de
eosinéfilos y plasmacellen. Algunos ati-
pioos con dos ntcleos.

Megacariopoyético: Hiperplasia con algunos
inactivos.

Fig. 2—Hepato-esplenomegalia.

Hemoquimica:
Glucosa: 91 mg %.
Urea: 24 mg %.
Acido trico: 4 mg %.
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Creatinina: 1.5 mg %

Fosfatasa alcalina: 6 unidades Bodansky.
Fésforo: 3.2 mg %.

Calcio: 11.84 mg %.

Serologia: negativa.

Pruebas funcionales hepdtica: Hanger +++
+ turbidez del timol: 15.5, floculacién -
++++ Sellek Frade 4.8, floculacién ++
Proteinas totales: 10.5 g. Albiumina

1. 63; Globulina 8.87.

Electroforesis de proteinas (Fig. 31."

AlbUmina ............ 15.4% 1.63 gm
Alfal .o, 1.9% 0.20”
Alfa 2 ..o 4.1%, 0.43 ,,
Beta ....cccouvvieeen. 3.4% 0.36”
Gamma ................ 75.2% 7.887

Fibrinégeno: 250 mg %

Prueba del latex positiva

Prueba de Sia positiva (Fig. 4). Cri({,'
lobulinas negativa.

Fig. 3—Hipesrgammaglobulinemiu que alcanzé el 75.2% del total de proteinas. Notese como la curva de las gammaglobulinas de tipo nwnoclonal
es mayor que la curva correspondiente q la serina (15.4%).



Citol6g’co: negativo.
Hemocultivo: negativo.

Estudio radiolégico:

Rx de Térax (Figs. 5y 6).

Aorta dilatada. Silueta cardiaca
de tamafio normal. Atelectasia
lineal de la base pulmonar dere-
cha. Enfisena pulmonar. No se
observan alteraciones.

Electrocardiograma:

Bloqueo completo de rama
derecha con probable hipertrofia
ventricular derecha. Alteraciones
secundarias de la onda T.

Laparoscopia:

Higado: Algo aumentado de
tamano, de color rojo, no
uniforme, presentando un
aspecto jaspeado, superficie lisa,
existiendo en el 16bulo derecho
varias manchas ds color blanco-
amarillento. El borde es fino y la

consistencia algo aumentada.
Vesicula: De aspecto normal.

Bazo: Muy aumentado de

Fig. 4. Prueba de Sia positiva. Nétese la opalescencia en el tubo de la derecha tamano, de color rojo  con

(Flecha) comparado con un testigo normal.

Orina:

Densidad 1020; reaccién acida; trazas de
albumina; 2 hematies y 5 leucocitos por
campo.

Escasas células planas.

Heces fecales:

Tricocéfalos.
Prueba de tuberculina (R T 23) : negativa a
las 72 horas.

Examen de esputo:

Cultivo: flora bacteriana normal.
Baciloscopia: negativo.

periesplenit's puntiforme.
Conclusiones: Higado de aspecto in-
filtrativo. Esplenomegalia Grado III.
Observaciones: Se realiza biopsia hepética.
Biopsia de ganglio: Adenitis inespecifica.
Biopsia hepdtica: Larva migrans (Figuras 7
a 10).
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Fig, T7.—Hematoxilina-eosina. Aum. 8 x 2.5. Vista
panoramica de un corte de higado por biopsia hepdtica en
que se aprecian los infiltrados de células redondas intra y
extraportales.

Fig. 8—Hematoxilina-eosina. Aum. 8 x 45. Vista del
granuloma con una célula gigante rodeada de infiltrado de
células redondas. Se observan también varios cristales de
Charcot- Leyden (Flecha).
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Fig. 9.—Hematoxilina-eosina. Aum. 10 x 45. Vista a mayor
aumento del campo representado en la figura 8 en que se
aprecia una célula gigante con fragmentos de larvas en su
protoplasma y abundancia de eosinéfilos en el infiltrado
celular.

Evolucién:

El paciente continué febril, mostrando
algun descenso en la temperatura a partir
del 8 de julio (18 dias después de su ingreso).
Habia recibido sélo tratamiento sintomatico
basta el 15 de julio en que se comenzb a
administrar adipato de piperazina. El
enfermo pidi6 el alta el dia 22 de ese mismo
mes.

Dos meses después ingresa de nuevo
imponiéndole tratamiento con piperazine y
ditiazanina. La fiebre cedié y disminuyd
progresivamente de tamarno el higado y el
bazo. Las lesiones pulmonares
desaparecieron; pero la prueba de Sia y la

del latex siguieron siendo positivas.

Fig. 10.—Hematoxilina-eosina. Aum. 10 x 90. Cristales de
Charcot-Leyden (Flecha).

COMENTARIOS

A nuestro modo de ver este enfermo
muestra algunos datos de interés. En primer
lugar, se trata de un adulto de 44 afios. Habia
impotencia coeundi desde cuatro meses antes
del comienzo de la fiebre que fue el primer
sintoma que llamé la atencién. El cuadro cli-
nico se caracterizé por un sindrome febril
prolongado con  hepatoesplenomegalia,
adenopatias y lesiones pulmonares. Los
hallazgos en los exdmenes complementarios
corroboran los datos referidos en la
literatura. La hipercal- cemia no la hemos
visto reportada y es probable que en este caso
se encuentre en relacibon con la
hipergammaglo- bulinemia. Esta tGltima fue
de tipo alteraciones
electrocardiograficas revelan con seguridad
la afeccién miocardica debida a la larva.

nionoclonal. Las



El tratamiento con piperazina y ditia-
zanina parecid satisfactorio, pues aunque
ge describe la frecuencia de regresién
espontanea el estado de este enfermo era
precario y grave.

CONCLUSIONES
1. La presencia de larva migrans visceral
en adultos no es comun, pero puede
encontrarse.
2. La Toxocara canis y catis son los
parasitos que mas frecuentemente p-

oducen el sindrome-
3. La transmisién es fecal-oral.

4. La lesién caracteristica es un granu-
loma eosinéf.lo que suele encontrarse
en el higado. La larva no siempre es
posible aislarla.

5. Puede haber sintomas de diversos
aparatos y sistemas. La fiebre, la
hepatomegalia y los sintomas res-
piratorios son habituales.

6. Anemia, leucocitosis eosinofilia, eri-
trosedimentaciéon acelerada e hiper-
gammaglobulinemia son los hallazgos
humorales mas caracteristicos.

7. La hipergammaglobulinemia puede ser
de tipo monoclonal.

8. La positividad de la prueba del latex y
de Sia indican aumento de la fraccién
M.

9. La reaccion a la tuberculina es sis-
tematicamente negativa.

10. La prueba cutédnea con antigeno de
Toxocara puede ser positiva, pero con
frecuencia hay reacciones positivas y
negativas y negativas falsas.

11. La laparoscopia y la biopsia hepatica
dirigida son los medios més eficaces
para el diagndéstico de esta afeccion.

12. El diagnéstico diferencial hay que
establecerlo principalmente con el
parasitismo por capilaria hepatica, la
leucemia eosindfila y las enfermedades
granulomatosas.

R. C. M.
Junio 30. 1969

13. La endoftalmitis se confunde con
frecuencia con el retinoblastoma.

14. El pronéstico puede ser desde leve
hasta grave dependiendo de la ex-
tensiéon de la invasiéon y de la re-
sistencia del huésped.

15. Debe evitarse el contacto con perros y
gatos.

16. El Thiabendazole parece ser el
antihelmintico de eleccién, aunque en
nuestro caso la piperazina y el yoduro
de ditiazanina resultaron
aparentemente satisfactorios.

16. Los corticoesteroides se
principalmente en los casos con
compromiso pulmonar o cardiaco.

emplean

RESUMEN

Se hace una revisién de la literatura en
relacién con la larva migrans visceral. Se
presenta un enfeimo 'de 44 afnos con este

sindrome quien mostraba un cuadro
clinicohumoral de fiebre, hepa-
toesplenomegalia, adenopatias, anemia,

leucocitosis eosindfila, eritrosedimenta- cién
acelerada, hipergammaglobuline- mia de
tipo monoclonal, pruebas de latex y Sia
hipercalcemia, coOmpromiso
cardiaco 'y  anergia
tuberculinica. El diagndstico se establecid

positivas,
pulmonar y

por biopsia hepatica dirigida mediante
laparoscopia. El
aparentemente cedié con pipera- cina y
yoduro de ditiazanina. Se establecen las
conclusiones pertinentes.

cuadro clinico

SUMMAR'Y

A review of the literature in con- nection
with visceral migrans larva is inade. A 44
vears oid patient with this svndrome is
presented, showing a cli- nico-humoral
feverisli picture, hepatos- plenomegaly,
adenopatliies, eosinopliilic
leukocytosis, accelerated
erythrosedimentation, liypergamma glo-

anemia,

11



bulinemia of monoclonal type, positive
latex and Sia tests, hypercalcemia, pul-
moiiary and cardiac compromise and
tuberculinic anergy. Diagnostic
established by hepatical biopsy directed
through laparoscopv. Clirrical
apparentlv «ave up with piperazine and
dithiazan n iodide.
established.

was
picture

Conclusions are

RESUME

On fait une revisién de la literature en
rélation avec la larve migrans vis- cerale. On
présente un malade de 44 ans avec ce

syndréme et qui montrait un cadre clinico-
humorale de f évre, hepatosplénomegalie,
adénopathies, ané-

mie, leucocytose

eosinophile, ervthrose- dimentation
accélérée, hvpergammaglo- bulinemie du
genre monoclonal, preu- ves positives de
latex et Sia, hypercal- csinie, compromis
pulmonaire et car- diaque et anergie
tuberculinique. Le diagnostic fut établit par
biopsie liépa- tique dirigée moyennant la
laparoseopie. En apparence le cadre clinique
est di- minué aveo Fadmin-stration de la
piperazine et du iodure de dithiazanine. On

établit les conclusions pertinentes.
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