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Sindrome Hipereosinofilico con compromiso del Sistema Nervioso Central
y Cardiaco, en contexto a reaccion leucemoide eosinofilica por Toxocara
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INTRODUCCION EI sindrome hipereosinofilico (SHE) se caracteriza por eosinofilia persistente >1.500 céls/uL en sangre periférica (SP) y
disfuncion organica por infiltracién eosinofilica. Puede ser primaria, por proliferacion clonal de eosindéfilos en neoplasias mieloides, o secundaria
(causa autoinmune, infecciosa, farmacoldgica, oncoldgicas, entre otras). Su clinica depende del 6rgano involucrado, siendo de mayor gravedad el
compromiso cardiaco y de sistema nervioso central (SNC). CASO CLINICO Mujer de 56 afios, sana. Por cefalea progresiva de 1 mes de
evolucion, a lo que se agrega compromiso de conciencia, es derivada a urgencias. Ingresa agitada, poco cooperadora.

EN LABORATORIO DESTACA:
Hemoglobina 12 g/dL, Leucocitos 44.100 céls/pL, recuento absoluto de eosinéfilos (RAE) 22.491 céls/uL, Plaquetas 128.000/uL, VHS 113 mm/h,
Troponina 6.606 pg/mL, proBNP 23.305 pg/mL, LDH 534 U/L.

TOMOGRAFIA ENCEFALICA:

hipodensidades subcorticales frontal y parietal bilateral. Estudio de liquido cefalorraquideo sin alteraciones. Hemocultivos y serologia viral
negativas. Progresa térpidamente, con crisis epiléptica focal refractaria a terapia farmacolégica inicial, por lo que se intuba y traslada a UCI. Con
diagndstico de SHE con compromiso de SNC y cardiaco, inicia prednisona. Del estudio etioldgico inicial: serologias autoinmunes negativas, frotis
de SP sin blastos, mielograma con hiperplasia medular con predominio de serie mieloide/eosinofilica, ecocardiograma normal. Persiste
compromiso de conciencia, por lo que se modifica terapia a hidroxiurea y dexametasona intravenosa, con disminucion de RAE inicial, pero luego
nueva alza asociado a deterioro clinico. Se rescata serologia de parasitos positiva para Toxocara canis/cati IgG (+). En vista de falta de respuesta,
gravedad de la paciente e incertidumbre diagnéstica, se agrega albendazol, ciclofosfamida, imatinib, con evolucion favorable (Figura 1). Se
rescata resultado de estudios hematoldgicos: PCR (9;22) negativo; PCR JAK2 negativo; Inmunofenotipo de SP: hipereosinofilia y linfocitos
policlonales; Inmunofenotipo de médula 6sea (MO): linfocitos policlonales; Citogenética de MO: cariotipo normal diploide; NGS sin variantes
clinicamente relevantes; PCR FIP1L1-PDGFR negativo. Se suspende imatinib. Resonancia cerebral con mdltiples infartos. Se logra extubar y
comienza proceso de rehabilitacion, logrando mejoria neuroldgica y sin nueva alza de RAE. DISCUSION El SHE es infrecuente, requiriendo
demostrar que la disfuncién organica es secundaria a infiltracion eosinofilica. La terapia corticoidal generalmente logra reducir el RAE y el dafio
tisular, sin embargo, el tratamiento etiolégico precoz es fundamental para su resolucion. En el presente caso con compromiso cardiaco y SNC, se
atribuy6 como agente causal Toxocara canis/cati por serologia positiva, logrando resolucién del sindrome con antiparasitarios. Los parasitos
tienen un rol preponderante en el diagnéstico diferencial.



