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ABSTRACT

Alveolar echinococcosis (AE) is a rare and life-threatening parasitic infection caused by
Echinococcus multilocularis. Nonspecific symptoms along with a lowered awareness of the
disease among physicians often result in delayed diagnoses and subsequently limiting
therapeutic options. Treatment of AE includes surgical resection with wide margins of healthy
tissue combined with pharmacotherapy and close monitoring for recurrence.

This paper presents two cases of patients who interrupted albendazole therapy
administered after surgical removal of parasitic lesions. Both cases demonstrate that
discontinuing albendazole therapy after non-radical echinococcal removal can lead to disease
progression and life-threatening complications. Additionally, the report highlights
socioeconomic challenges such as therapy accessibility, treatment costs, and patient education

which can influence adherence to medical recommendations and treatment outcomes.

Keywords: albendazole, Echinococcus multilocularis, human alveococcosis, interrupted

therapy



INTRODUCTION

Alveolar echinococcosis (AE) is a rare and life-threatening parasitic infection caused by
Echinococcus multilocularis from the Taeniidae family (1). It typically occurs in the Northern
Hemisphere, particularly in Central and Eastern Europe, the Asian part of Russia, northern
China, and northwestern Canada (2). The definitive hosts of E. multilocularis are primarily
foxes, while dogs and jackals are less common. The adult parasite resides in the small intestine
of the definitive host, releasing eggs from gravid proglottids into the environment,
predominantly forested areas. Small rodents serve as intermediate hosts, while humans are
accidental hosts. AE is a disease spread by the fecal-oral route, primarily through the
consumption of contaminated water or food, as well as contact with the final host (3-6). Key
risk factors include owning hunting dogs, poor hygiene practices, contact with foxes, and
farming activities. Once ingested, the egg releases an oncosphere into the small intestine which
then migrates to other organs. The liver is the most common destination (more than 90%),
where the oncosphere develops into a multi-chambered lesion (1).

Patients typically remain asymptomatic for years before developing nonspecific
symptoms including right upper quadrants discomfort, malaise, and weight loss. The primary
change in the liver exhibits malignant tumor-like growth, infiltrating adjacent tissues and
potentially metastasizing to the lungs, brain, or adrenal glands. The infiltrative growth of the
parasitic mass may cause pressure on the bile ducts, causing cholestatic jaundice and enabling
hematogenous dissemination of the parasite via blood vessels to distant organs. In advanced
stages, complications may include cholestatic jaundice, cholangitis, portal hypertension, or
Budd-Chiari syndrome (7-8). Diagnosis requires combined imaging and serological testing,
with histopathological and PCR for providing definitive diagnosis (9-12). Treatment of AE
involves surgical resection with wide margins of healthy tissue combined with
pharmacotherapy and close monitoring for recurrence (13,14).

We present two cases of albendazole therapy interruption following surgical resection
of E. multiocularis lesions. These cases highlight the necessity of strict adherence to
albendazole therapy and demonstrate the value of multidisciplinary management of AE. We
further identify key socioeconomic barriers including medication accessibility, treatment
affordability, and patient education that can influence adherence to medical recommendations

and treatment outcomes.



CASE 1

A 77-year-old female was admitted to the Infectious Diseases Clinic with a 3-day history
of jaundice. Eight years earlier, she had undergone left hemihepatectomy for AE but
discontinued albendazole therapy due to financial constraints. Two years prior to the admission,
a recurrence of the lesion was diagnosed and determined to be unresectable. Three weeks before
admission, the patient reported jaundice and intermittent pain and pressure under the right costal
margin. On admission, the patient complained of abdominal pain. Physical examination
revealed jaundice and abdominal tenderness in the right and central epigastric regions without
peritoneal signs.

Laboratory tests showed progressive increase in total bilirubin levels up to 429.00
pmol/L (normal range < 21 pmol/L), ALT to 410 U/L (normal range 1-35 U/L), AST to 437
U/L (normal range 1-35 U/L), ALP to 2793 U/L (normal range 40-129 U/L), and GGTP to 2323
U/L (normal range 10-71 U/L). Abdominal CT revealed dilated bile ducts and lesions in the
hepatic hilum. A cluster of hypodense lesions with visible small septations was identified in
segment VIII. In addition, smaller lesions were found in the remaining liver parenchyma. The
hepatic hilum was scattered with numerous echinococcal lesions with peripheral calcifications,
compressing the portal vein and common bile duct. Furthermore, lesions were observed in the
mesentery and spleen (Figures 1 and 2).

An endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) with biliary stenting was
successfully performed. Following the procedure, both bilirubin levels and dyspeptic symptoms
significantly decreased. However, on the second day post-ERCP, the patient developed a fever.
A subsequent abdominal CT scan revealed an abscess of an echinococcal lesions. The patient
underwent drainage of the abscess, which was continued for three weeks until drainage output
ceased.

Blood and lesion cultures grew Enterococcus faecium, Enterococcus faecalis,
Stenotrophomonas maltophilia, and Candida albicans. Antimicrobial therapy was adjusted
according to susceptibility testing. The treatment resulted in clinical improvement and sterile
follow-up blood cultures. The patient was discharged after 45 days. Further treatment of AE
with albendazole was continued on an outpatient basis. The patient was informed of the need
for continuous albendazole therapy at the prescribed dose of 2x400 mg. The patient died five

months after discharge.



CASE 2

A 59-year-old female patient was admitted to the outpatient clinic due to AE. She was
diagnosed with AE over eight years earlier and albendazole therapy was initiated. The patient
was subsequently referred to the Surgery Department, where an extended right
hemihepatectomy plus segment IV was performed. Histopathological examination revealed the
presence of the parasite at the surgical margin. Extensive necrotic areas were observed
microscopically, containing numerous foci with the morphology of parasitic vesicles of various
diameters, and resorptive reaction with abundant eosinophils at the surgical margin. The
findings were indicative of E. multilocularis infection. Following the surgery, the patient felt
well but did not continue albendazole therapy or follow-up at the infectious disease department.
Three months prior to the current admission, she was hospitalized again, at the surgical ward
of a district hospital due to abdominal pain, loss of appetite, nausea, and weight loss of
approximately 5 kg. At the time, laboratory tests revealed elevated inflammatory markers,
increased aspartate aminotransferase activity to 1500 IU/L (normal range 1-35 U/L), alanine
aminotransferase to 302 IU/L (normal range 1-35 IU/L), and bilirubin to 2.85 mg/dL (normal
range < 1,2 mg/dL). An abdominal CT revealed echinococcal lesions and portal vein
thrombosis. Albendazole therapy was resumed, and the patient was referred back to our
outpatient clinic. Serological testing for echinococcosis confirmed the presence of anti-
Echinococcus IgG antibodies. A Western Blot confirmed IgG antibodies specific to E.
multilocularis (anty - Echinococcus EUROLINE WB IgG, positive for Em 18, Em 95, P7 kDa,
P21 kDa, P25/26 kDa). Abdominal and pelvic contrast-enhanced CT imaging revealed
compensatory hypertrophy of liver segments II and III. A focal lesion measuring 56x60x80
mm found adjacent to the right edge of the remaining liver parenchyma was identified. Soft-
tissue nodular areas showing strong post-contrast enhancement were visible internally. Two
smaller lesions were located sub-diaphragmatically at the periphery of segment II. The portal
vein was compressed and slightly narrowed at the level of the lesion, whereas the hepatic veins
and the intrahepatic bile ducts were mildly dilated (Figures 3 and 4). The patient continued
follow-up at our Infectious Diseases Clinic and was referred to the tertiary surgical center where
the initial operation was performed eight years earlier.

Eight months later, the patient was readmitted to our department due to suspected
superinfection of the lesions. Follow-up CT imaging revealed a reduction in size of the
previously identified findings, however with dense contents and gas bubbles within the lesions.

Empirical intravenous antibiotic therapy for the abscess was initiated and continued for six



weeks (metronidazole, piperacillin/tazobactam). Safely obtaining a biopsy of the lesion was not
possible and microbiological identification of pathogens was not achieved.

The patient remains under the care of our Infectious Diseases Clinic and continues
albendazole therapy. However, she has not attended the recommended follow-up appointment

at the surgical center since her initial hospitalization in our department.
DISCUSSION

According to the latest ECDC report, Poland recorded one of the highest incidence rates
of AE in Europe, following only Germany and France, with 87 cases reported between 2018
and 2022 (15). Until 1990, only 4 single cases of human AE were reported in Poland; since then
there has been a significant increase in reports of AE. A large study of AE cases in Poland by
Nahorski et al., drew attention to the potential causes of such an increase in infections, including
a large increase in the fox population (in some regions up to 40% of them are thought to be
infected) and an increase in the availability of diagnostic imaging and its more modern methods
(histochemical, serologic and molecular). Medical practitioners’ awareness of AE is still
developing and has significantly increased in recent decades thanks to an active community of
infectious disease specialists and epidemiologists, organized conferences, and publications
(16). Unfortunately, in Poland, echinococcal infections are reported without specifying the
species E. granulosus or E. multilocularis. We propose that this practice be revised.

Diagnosis of AE can be a challenge. The symptoms reported by patients are not very
specific and often do not lead doctors to suspect alveococcosis. Serological tests are valuable
in AE diagnosis, with sensitivity and specificity ranging from 95% to 100%. The Em2 antigen,
specific to E. multilocularis, is often used. Em2-ELISA differentiates E. multilocularis from E.
granulosus in 95% of cases. Antibody levels usually remain detectable for years but may
normalize within several years following complete surgical resection. Seroconversion rates are
much lower in patients treated only pharmacologically. Conversely, clinical recurrence is
associated with rising antibody titres. IgG1 and IgG4 subclasses are the most sensitive markers
for monitoring therapeutic progress (9). Definitive diagnosis is confirmed by histopathological
examination and may be further supported by molecular techniques. PCR assays with the use
of specific primers can be performed on resected tissue samples or biopsies allowing for
differentiation of species. Unfortunately, they are not widely available in clinical settings
(11,12). Imaging typically reveals lesions with irregular margins, lacking a defined wall,
surrounding central necrosis and irregular calcifications. Although these lesions can be difficult

to differentiate from malignancies, the overall clinical condition of patients with AE is often



more favorable compared to those with malignant tumors. Imaging is also valuable for
identifying complications, such as abscess formation- as observed in Case 1- or vascular
involvement, including inferior vena cava or portal vein obstruction due to expanding parasitic
masses, as seen in Case 2 (10).

The 10-year mortality rate of untreated AE from the start of clinical symptoms is 90%,
and practically 100% after 15 years. The basis of treatment of AE is surgery, which should
encompass the parasitic lesion with a margin of healthy liver (8,17). In both described cases,
surgical treatment was used: in the first patient, left hemihepatectomy was performed, and in
the second, right extended hemihepatectomy (with segment IV). When albendazole treatment
was introduced, the prognosis improved significantly. Following complete lesion resection,
patients required long-term follow-up to monitor recurrence and at least two years of oral
albendazole therapy due to the parasite's ability to metastasize (18,19). Early disease detection,
absence of metastases at diagnosis, prompt treatment initiation are favorable prognostic factors
for AE management (14). In both cases described, the patients did not take the recommended
albendazole after the surgery, which led to recurrence of liver lesions and deterioration of the
general condition after 5 and 8 years following the procedure, respectively. Due to the
anatomical location and extent of lesions, complete resection is achievable in only 20-50% of
patients, and liver transplantation may be considered. In case of contraindications to surgery,
lifelong albendazole therapy remains the only option of therapy. In such cases, it does not cause
complete recovery, but slows disease progression, improves quality of life, and prolongs
survival. Albendazole has a parasitostatic effect but does not have a strictly parasiticide effect.
About half of the patients respond with disease regression or halt of lesion growth. In patients
who received only albendazole treatment, the 15-year survival rate is 53-80% (13,17). Some
reports indicate that long-term therapy with albendazole or mebendazole (at least two years)
may be parasitocidal, leading to non-viable lesions and/or no recurrence after discontinuation
of treatment. In some European centers, the transition from a positive to negative Em18-ELISA
test is used to help determine when to stop pharmacotherapy. However, if treatment is
discontinued, patients should be closely monitored for recurrence. This should include regular
assessments of anti-Em18 antibody levels and imaging studies, including PET scans (10,20,21).

An important element that may affect the effectiveness of therapy is the socio-economic
context. Albendazole is not reimbursed in Poland; the price range of a single-dose package
varies between PLN 10 and PLN 35 and taking it daily results in a monthly cost between PLN
600 and PLN 2,100 per month. The average gross monthly salary in Poland in 2021 was PLN
5,663, and the average gross monthly pension was PLN 2,623. The patients presented are
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elderly, and both were retired at the time of their last hospitalization. High expenses related to
continuous treatment of AE may exceed the financial capabilities of patients, discourage or
prevent the therapy (22).

In conclusion, non-specific symptoms, as well as the lack of awareness of the disease
among doctors, lead to delays in diagnosis often in late stages, where therapeutic options are
limited, and patients are often disqualified from surgical treatment. The described cases indicate
how important it is to continue albendazole therapy after surgical resection of E. multilocularis
lesions, as discontinuation can lead to disease recurrence and significantly worsen the
prognosis. Clear communication with the patient and delivery of explicit recommendations is
crucial, including transparency about the potential for a fatal outcome and death in cases of
non-compliance. Due to the increasing threat, socio-economic context creating a national
therapeutic program would be a valuable initiative. The epidemiological surveillance system
should differentiate, and report infections caused by E. granulosus and E. multilocularis

separately.
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Figure 1. Cystic echinococcal lesions (white arrows) in CT image - case 1.
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Figure 2. Cystic echinococcal lesions (white arrows) in CT image - case 1.
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Figure 3. Cystic echinococcal lesions (white arrow) in CT image - case 2.
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Figure 4. Cystic echinococcal lesions (white arrows) in CT image - case 2.
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STRESZCZENIE

Bablowica wielojamowa (alweokokoza) to rzadka i1 zagrazajaca zyciu infekcja
pasozytnicza wywotywana przez Echinococcus multilocularis. Niespecyficzne objawy wraz z
obnizong $wiadomoscig choroby wsrdd lekarzy czesto skutkujg opéznionym rozpoznaniem i w
konsekwencji ograniczeniem opcji terapeutycznych. Leczenie alweokokozy obejmuje resekcje
chirurgiczng z szerokimi marginesami zdrowej tkanki w potaczeniu z farmakoterapia i $cistym
monitorowaniem pod katem nawrotu procesu infekcyjnego.

W artykule przedstawiono dwa przypadki osob, ktore przerwaty terapi¢ albendazolem
zlecong po chirurgicznym usunigciu zmian pasozytniczych. Oba przypadki pokazuja, ze
przerwanie terapii albendazolem po nieradykalnym usuni¢ciu zmian pasozytniczych prowadzi
do postepu choroby i1 powiklan zagrazajacych zyciu. Ponadto podkreslono wyzwania
spoteczno-ekonomiczne, takie jak dostepnos¢ terapii, koszty leczenia 1 edukacja pacjentow,

ktére moga mie¢ wplyw na przestrzeganie zalecen medycznych i wyniki leczenia.

Stowa Kkluczowe: albendazol, Echinococcus multilocularis, bgblowica wielojamowa,
przerwane leczenie
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WSTEP

Bablowica wielojamowa (alveolar echonoccocis-AE) to rzadka, zagrazajaca zyciu
choroba pasozytnicza wywotywana przez Echinococcus multilocularis z rodziny Taeniidae (1).
Wystepuje gtéwnie na potkuli potnocnej, szczegdlnie w Europie Srodkowej i Wschodniej,
azjatyckiej czesci Rosji, polocnych Chinach oraz poélnocno-zachodniej Kanadzie (2).
Zywicielami ostatecznymi E. multilocularis sa przede wszystkim lisy, rzadziej psy i szakale.
Dorosta posta¢ pasozyta bytuje w jelicie cienkim zywiciela ostatecznego, uwalniajac jaja z
proglotydéw zawierajacych jaja do srodowiska — glownie w obszarach lesnych. Zywicielami
posrednimi sg drobne gryzonie, natomiast cztowiek jest zywicielem przypadkowym. AE
przenosi si¢ droga fekalno-oralng — gltéwnie poprzez spozycie skazonej wody lub Zywnosci, a
takze kontakt z zywicielem ostatecznym (3—6). Do najwazniejszych czynnikow ryzyka naleza:
posiadanie psoéw mysliwskich, zaniedbania higieniczne, kontakt z lisami oraz praca w
rolnictwie. Po spozyciu jaja uwalniajg w jelicie cienkim onkosfere, ktora nastepnie migruje do
innych narzadéw. Najczestszym miejscem docelowym (ponad 90%) jest watroba, gdzie
onkosfera przeksztatca si¢ w wielokomorowg zmiang (1).

Pacjenci przez wiele lat pozostaja bezobjawowi, zanim pojawig si¢ niespecyficzne
symptomy, takie jak dyskomfort w prawym goérnym kwadrancie brzucha, zle samopoczucie i
utrata masy ciala. Pierwotna zmiana w watrobie charakteryzuje si¢ wzrostem przypominajacym
nowotwor ztosliwy, naciekajagcym okoliczne tkanki i mogacym dawaé przerzuty do ptuc,
mozgu lub nadnerczy. Inwazyjnie rosngca masa pasozytnicza moze uciska¢ drogi zotciowe i
umozliwia¢ rozsiew pasozyta droga naczyn krwiono$nych do odleglych narzadow. W
zaawansowanych stadiach moga wystapi¢ powiktania takie jak zoltaczka, zapalenie drog
zotciowych, nadcis$nienie wrotne czy zespot Budda-Chiariego (7-8). Rozpoznanie wymaga
zastosowania badan obrazowych w potaczeniu z testami serologicznymi, natomiast ostateczne
potwierdzenie uzyskuje si¢ w badaniu histopatologicznym oraz metodg PCR (9-12). Leczenie
AE opiera si¢ na chirurgicznym usuni¢ciu zmiany z szerokim marginesem zdrowej tkanki,
wspomaganym farmakoterapig oraz $cistym monitorowaniem w kierunku nawrotu choroby
(13,14).

Przedstawiamy dwa przypadki przerwania terapii albendazolem po chirurgicznej
resekcji zmian wywotanych przez E. multilocularis. Opisane przypadki podkreslajg
koniecznos$¢ Scistego przestrzegania zalecen dotyczacych terapii albendazolem oraz znaczenie
interdyscyplinarnego podej$cia w leczeniu AE. Zwracamy takze uwage na istotne bariery
socjoekonomiczne, takie jak dostepnos$¢ lekow, koszty terapii oraz edukacja pacjenta, ktore

moga wpltywac na przestrzeganie zalecen lekarskich i skutecznos$¢ leczenia.
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PRZYPADEK 1

77-letnia pacjentka zostala przyjeta do Oddziatu Chordéb Zakaznych z trzydniowa
historig zottaczki. Osiem lat wczedniej przeszla lewostronng hemihepatektomi¢ z powodu
bablowicy wielojamowej, jednak z powodu trudnosci finansowych przerwata terapie
albendazolem. Dwa lata przed aktualng hospitalizacja rozpoznano nawrdt zmian, ktore
oceniono jako nieresekcyjne. Trzy tygodnie przed przyj¢ciem pacjentka zgtosita zéttaczke oraz
okresowy bol 1 uczucie ucisku pod prawym lukiem zebrowym. W momencie przyj¢cia skarzyta
si¢ na bol brzucha. W badaniu przedmiotowym stwierdzono zottaczke oraz tkliwos¢ palpacyjng
w prawym i §rodkowym nadbrzuszu, bez objawow otrzewnowych.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono postepujacy wzrost stezenia bilirubiny
catkowitej do 429,00 pmol/L (norma < 21 pmol/L), ALT do 410 U/L (norma 1-35 U/L), AST
do 437 U/L (norma 1-35 U/L), ALP do 2793 U/L (norma 40-129 U/L) oraz GGTP do 2323
U/L (norma 10-71 U/L). Tomografia komputerowa jamy brzusznej wykazata poszerzenie drog
z6lciowych oraz obecno$¢ zmian w okolicy wneki watroby. W segmencie VIII
zidentyfikowano skupisko hipodensyjnych zmian z widocznymi drobnymi przegrodami.
Ponadto mniejsze zmiany stwierdzono w pozostatym migzszu watroby. W obrebie wneki
watroby obecne byty liczne zmiany bagblowcowe z obwodowymi zwapnieniami, uciskajace zyte
wrotng oraz wspolny przewod zolciowy. Dodatkowo zmiany obecne byly w krezce i $ledzionie
(ryc. 112).

Wykonano endoskopowg cholangiopankreatografi¢ wsteczng (ang. endoscopic
retrograde cholangiopancreatography -ERCP) z protezowaniem drog zotciowych, ktoérg
przeprowadzono z powodzeniem. Po zabiegu zaobserwowano istotne obnizenie poziomu
bilirubiny oraz ztagodzenie objawow dyspeptycznych. Jednakze w drugiej dobie po ERCP
wystgpita goraczka. Kolejna tomografia jamy brzusznej ujawnita obecno$¢ ropnia w obrebie
jednej ze zmian bgblowcowych. Pacjentke¢ poddano drenazowi ropnia, ktéry kontynuowano
przez trzy tygodnie — do momentu ustania wyptywu tresci.

W  posiewach krwi oraz materialu z ropnia wyhodowano Enterococcus
faecium, Enterococcus  faecalis, Stenotrophomonas  maltophilia oraz Candida  albicans.
Leczenie przeciwdrobnoustrojowe dostosowano do wynikoOw antybiogramu. Zastosowana
terapia doprowadzita do poprawy stanu klinicznego oraz uzyskania jatowych posiewow
kontrolnych. Pacjentke wypisano ze szpitala po 45 dniach. Leczenie bagblowicy wielojamowe;j
albendazolem kontynuowano w trybie ambulatoryjnym. Pacjentk¢ poinformowano o
koniecznosci statego przyjmowania albendazolu w zalecanej dawce 2x400 mg. Pacjentka

zmarla pie¢ miesigcy po wypisie ze szpitala.
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PRZYPADEK 2

59-letnia pacjentka zostala przyjeta do poradni ambulatoryjnej z powodu bablowicy
wielojamowej. Rozpoznanie AE postawiono u niej ponad osiem lat wczesniej i rozpoczeto
terapi¢ albendazolem. Nastepnie pacjentka zostala skierowana na Oddzial Chirurgii, gdzie
wykonano rozszerzong prawostronng hemihepatektomi¢ wraz z resekcja segmentu IV. Badanie
histopatologiczne wykazalo obecnos¢ pasozyta na brzegu resekcji. Mikroskopowo
zaobserwowano rozlegle obszary martwicze, zawierajace liczne ogniska o morfologii zmian
bablowcowych o réznej $rednicy oraz reakcje resorpcyjng z licznymi eozynofilami w linii
cigcia. Wynik byt charakterystyczny dla zakazenia Echinococcus multilocularis. Po operacji
pacjentka czuta si¢ dobrze, jednak nie kontynuowata terapii albendazolem ani nie zgtaszata si¢
na kontrol¢ do Poradni Choréb Zakaznych. Trzy miesigce przed obecng hospitalizacja zostata
ponownie przyjeta na Oddzial Chirurgiczny Szpitala Powiatowego z powodu bolu brzucha,
utraty apetytu, nudno$ci oraz utraty masy ciata o okoto 5 kg. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono podwyzszone markery zapalne, aktywno$¢ aminotransferazy asparaginianowej
wzrosta do 1500 IU/L (norma 1-35 U/L), aminotransferazy alaninowej do 302 IU/L (norma 1—
35 U/L), a poziom bilirubiny wyniost 2,85 mg/dL (norma < 1,2 mg/dL). Tomografia
komputerowa jamy brzusznej wykazata zmiany bablowcowe oraz zakrzepice zyly wrotne;j.
Wznowiono terapi¢ albendazolem, a pacjentka zostata skierowana ponownie do naszej poradni
ambulatoryjnej chordb zakaznych. Badania serologiczne potwierdzity obecno$¢ przeciwciat
IgG przeciw Echinococcus. Test Western Blot wykazal obecno$¢ przeciwcialt IgG
specyficznych dla E. multilocularis (anty-Echinococcus EUROLINE WB IgG, pozytywne dla
Em 18, Em 95, P7 kDa, P21 kDa, P25/26 kDa). Obrazowanie tomografii komputerowej jamy
brzusznej i miednicy z kontrastem ujawnito kompensacyjng hipertrofi¢ segmentow II i III
watroby. Stwierdzono ogniskowg zmian¢ o wymiarach 56x60x80 mm przy prawym brzegu
pozostatego migzszu watroby. Wewnatrz widoczne byty mi¢kkotkankowe obszary guzkowe o
intensywnym wzmocnieniu kontrastowym. Dwie mniejsze zmiany zlokalizowano
podprzeponowo na obwodzie segmentu II. Zyla wrotna byta uciénieta i lekko zweZona na
wysokosci zmiany, natomiast zyly watrobowe oraz wewnatrzwatrobowe drogi zotciowe byly
nieznacznie poszerzone (ryc. 3 i 4). Pacjentka pozostawata pod opieka naszej Poradni Chorob
Zakaznych oraz zostata skierowana do o$rodka chirurgii, gdzie wykonywano pierwotng
operacje osiem lat wcze$niej.

Osiem miesi¢cy pdzniej pacjentka zostata ponownie przyjeta na nasz oddzial z powodu
podejrzenia nadkazenia zmian. Kontrolna tomografia wykazata zmniejszenie si¢ rozmiarow

wczesniej rozpoznanych zmian, jednak z obecno$cig gestej tresci 1 pecherzykow powietrza
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wewnatrz zmian. Rozpoczgto empiryczng dozylng antybiotykoterapi¢ ropnia, ktoérg
prowadzono przez sze$¢ tygodni (metronidazol, piperacylina+tazobaktam). Bezpieczne
wykonanie biopsji zmiany nie bylo mozliwe, a identyfikacja drobnoustrojow nie zostata
przeprowadzona.

Pacjentka pozostaje pod opieka naszej Poradni Chorob Zakaznych i kontynuuje terapie
albendazolem. Nie stawita si¢ jednak na zalecane wizyty kontrolne w o$rodku chirurgicznym

od czasu pierwszej hospitalizacji na naszym Oddziale.

DYSKUSJA

Zgodnie z najnowszym raportem ECDC (European Centre for Disease Prevention and
Control), Polska odnotowata jeden z najwyzszych wskaznikéw zachorowan na bablowice
wielojamowa w Europie, ustepujac jedynie Niemcom i1 Francji — w latach 2018-2022 zgtoszono
87 przypadkow (15). Do 1990 roku w Polsce odnotowano jedynie 4 pojedyncze przypadki
bablowicy wielojamowej u ludzi; od tego czasu nastgpit istotny wzrost liczby zachorowan.
Obszerna analiza przypadkéw AE przeprowadzona przez Nahorskiego i wsp. zwrdcita uwage
na mozliwe przyczyny wzrostu zachorowan, w tym znaczacy wzrost populacji lisow (w
niektorych regionach nawet do 40% osobnikow moze by¢ zakazonych), a takze wzrost
dostgpnosci badan obrazowych oraz rozwd] nowoczesnych metod diagnostycznych
(histochemicznych, serologicznych i molekularnych). Swiadomos$é lekarzy dotyczaca AE
wcigz si¢ rozwija 1 znacznie wzrosta w ostatnich dekadach dzieki aktywnej spotecznosci
specjalistow choréb zakaznych i epidemiologoéw, organizacji konferencji oraz publikacjom
(16). Niestety, w Polsce zgloszenia przypadkéw bablowicy nie uwzgledniaja rozréznienia
gatunkowego pomiedzy E. granulosus a E. multilocularis. Postulujemy zmiang tej praktyki.

Rozpoznanie AE moze by¢ trudne. Zglaszane przez pacjentow objawy sa
niespecyficzne 1 rzadko kieruja lekarza na podejrzenie bablowicy wielojamowej. Testy
serologiczne maja duza wartos$¢ diagnostyczng — ich czuto$¢ 1 swoistos¢ wynosza od 95% do
100%. Czesto wykorzystywany jest antygen Em2, swoisty dla E. multilocularis. Test Em2-
ELISA umozliwia r6znicowanie zakazen E. multilocularis 1 E. granulosus w 95% przypadkow.
Przeciwciata utrzymuja si¢ zazwyczaj przez wiele lat, ale ich poziom moze z czasem ulec
normalizacji po catkowitej resekcji chirurgicznej. U pacjentow leczonych wytacznie
farmakologicznie serokonwersja zachodzi znacznie rzadziej. Natomiast wzrost miana
przeciwcial zwigzany jest z nawrotem klinicznym choroby. Najczulszymi markerami oceny

skutecznosci leczenia sg podklasy IgG1l 1 IgG4 (9). Ostateczne rozpoznanie stawia si¢ na
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podstawie badania histopatologicznego, a diagnostyk¢ mozna wspomoc metodami
molekularnymi. Testy PCR z zastosowaniem swoistych starter6w mozna wykona¢ z wycinkow
tkankowych lub bioptatow, co pozwala na réznicowanie gatunkow. Niestety, badania te sg
nadal rzadko dostgepne w praktyce klinicznej (11,12). Obrazowanie zazwyczaj ujawnia zmiany
o nieregularnych brzegach, bez wyraznej torebki, z centralng martwicg 1 nieregularnymi
zwapnieniami. Cho¢ obraz radiologiczny moze przypomina¢ zmiany nowotworowe, ogélny
stan kliniczny pacjentow z AE bywa lepszy niz pacjentow z guzami zto§liwymi. Obrazowanie
pozwala réwniez wykry¢ powiklania, takie jak powstanie ropnia — jak w przypadku 1 — lub
naciek na naczynia, w tym niedrozno$¢ zyly gléwnej dolnej lub zyly wrotnej wskutek
rozrastajacych si¢ zmian pasozytniczych, co zaobserwowano w przypadku 2 (10).
Smiertelno$¢ 10-letnia nieleczonej AE od momentu wystapienia objawéw klinicznych
wynosi 90%, a po 15 latach siega niemal 100%. Podstawa leczenia AE jest leczenie
chirurgiczne obejmujgce zmian¢ pasozytniczg z marginesem zdrowej watroby (8,17). W obu
opisanych przypadkach zastosowano leczenie chirurgiczne: u pierwszej pacjentki wykonano
lewostronng hemihepatektomie, a u drugiej— prawostronng rozszerzong hemihepatektomi¢ (z
segmentem [V). Wprowadzenie leczenia albendazolem istotnie poprawilo rokowanie. Po
catkowitej resekcji zmian pacjenci wymagaja dlugotrwatej kontroli oraz co najmniej dwuletniej
terapii albendazolem ze wzglgdu na mozliwo$¢ przerzutowania pasozyta (18,19). Wczesne
rozpoznanie choroby, brak przerzutow w chwili diagnozy i szybkie wdrozenie leczenia sg
czynnikami sprzyjajacymi korzystnemu rokowaniu w przebiegu AE (14). W obu opisanych
przypadkach pacjentki nie przyjmowaty zaleconego albendazolu po operacji, co doprowadzito
do nawrotu zmian watrobowych oraz pogorszenia stanu ogdlnego odpowiednio po 5 i 8 latach
od zabiegu. Ze wzgledu na lokalizacj¢ i1 rozlegto$¢ zmian petna resekcja jest mozliwa jedynie
u 20-50% pacjentow; w niektorych przypadkach nalezy rozwazy¢ przeszczep watroby. W
przypadku przeciwwskazan do zabiegu chirurgicznego jedyng opcja terapeutyczng pozostaje
dozywotnia terapia albendazolem. W takim przypadku nie prowadzi ona do pelnego
wyleczenia, ale spowalnia postep choroby, poprawia jako$¢ zycia i wydluza przezycie.
Albendazol dziata pasozytostatycznie, ale nie pasozytobojczo. Okolo potowa pacjentow
odpowiada na leczenie regresja choroby lub zahamowaniem wzrostu zmian. Wsérod pacjentow
leczonych wylgcznie farmakologicznie 15-letnie przezycie wynosi od 53% do 80% (13,17).
Niektoére doniesienia sugeruja, ze dtugotrwata (co najmniej 2-letnia) terapia albendazolem lub
mebendazolem moze mie¢ efekt pasozytobdjczy, prowadzac do zmian nieczynnych i/lub braku
nawrotow po zakonczeniu leczenia. W niektérych osrodkach europejskich do decyzji o

zakonczeniu leczenia farmakologicznego wykorzystuje si¢ zmian¢ wyniku testu Em18-ELISA
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z dodatniego na ujemny. Nalezy jednak pamigtac, ze w przypadku przerwania terapii konieczne
jest $cisle monitorowanie nawrotéw, z oceng poziomu przeciwcial anty-Em18 i regularnymi
badaniami obrazowymi, w tym PET (10,20,21).

Istotnym czynnikiem wptywajgcym na skutecznos$¢ terapii jest kontekst spoteczno-
ekonomiczny. W Polsce albendazol nie jest refundowany; cena jednego opakowania leku waha
si¢ migdzy 10 a 35 zl, a codzienne stosowanie przeklada si¢ na miesi¢czny koszt rzedu 600—-
2100 zt. Srednie miesigczne wynagrodzenie brutto w Polsce w 2021 roku wynosito 5663 zt, a
przecigtne $wiadczenie emerytalno-rentowe — 2623 zt. Opisane pacjentki to osoby w podesztym
wieku, ktore w chwili ostatniej hospitalizacji byly na emeryturze. Wysokie koszty zwigzane z
cigglym leczeniem AE mogg przekracza¢ mozliwosci finansowe pacjentow, zniechgcaé lub
wrecz uniemozliwia¢ kontynuacje terapii (22).

Podsumowujac, niespecyficzne objawy oraz brak swiadomosci choroby wsrod lekarzy
prowadza do opdznionej diagnozy, czesto w zaawansowanym stadium, w ktorym mozliwosci
terapeutyczne sg ograniczone, a pacjenci bywaja dyskwalifikowani z leczenia operacyjnego.
Opisane przypadki pokazuja, jak istotna jest kontynuacja terapii albendazolem po
chirurgicznym usunigciu E. multilocularis, poniewaz jej przerwanie prowadzi do nawrotu
choroby 1 znacznego pogorszenia rokowania. Kluczowe znaczenie ma jasna komunikacja z
pacjentem i jednoznaczne przedstawienie zalecen — w tym informacji o ryzyku zgonu w
przypadku ich niestosowania. W obliczu rosngcego zagrozenia oraz w konteks$cie spotecznym,
stworzenie narodowego programu terapeutycznego byloby cenng inicjatywa. System nadzoru
epidemiologicznego powinien wyodrgbniac i osobno raportowac zakazenia wywotane przez E.

granulosus 1 E. multilocularis.
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