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ANALITICA

MARCADORES

BIOQUIMICA CARDIACOS HEMOGRAMA
L

COAGULACION

Glucosa 107 mg/dL, Urea 68 mg/dI Hb 11,0 g/dL Hto 32% APPT 245, TP 13,8 s

: CK 128 U/L o
Cr 1,20 mg/dl, FG 44 ml/min/1,73 Leucocitos 12110/ul

(N 51%, L13%, M4%, E31%) Quick 85%
Na 142 mmol/L, K 3,2 mmol/L Eosinsfilos 3750/

Proteinas totales 6,3 mg/d| Tn I 1’0 ng/ml S
. INR 1,1 |

Plaquetas 296000/ulL

Funcién hepdtica normal

NT-ProBNP 19900 pg/ml




RADIOGRAFIA
TORAX




ANTECEDENTES PERSONALES

=

«0.0 .0 0 0O

Mujer 76 anos

HTA, DLP

Ictus isquémico
lacunar semioval
izquierdo en
enero 2017

X

=

Marzo 2018

VI de tamaho
normal, sin alt.
contractilidad y

FEVI conservada.
No valvulopatias
significativas

Acude a
Urgencias por
desorientacion,
MEG y

bradipsiquia .

¢ IAMSEST




TVANVYHO Ol




CORONARIOGRAFIA




RESONANCIA ENCEFALICA



ECOCARDIOGRAFIA $ °

ECO DEFINITIVA Tis0.2 MI N :
X5-1 . . Ns
50Hz 0 : R y e
12cm - . 5 x N2
2D . ' ‘
3 - Y - LY
P Ba = s R : .
PenArmon ' E :

‘ 3 . =

. - - @

™

r >
- . -
-
- -
-~
x -




ECOCARDIOGRAFIA




A3C 171
12:28:03
FC=100 Ipm

AdC 11
12:30:23
*FC=81Ipm

20.00%

i Variaciér‘ deFC>10%)
DesvEst tmpo.=63.5ms

DesvEst tmpo.=56.0 ms

Aceptado S - Aceptado - =
A3C Deform. long. =-5. - \ * A4C Deform. Iong. = . : ~

Deform. long. (%) | L | o Peform. |ulll} (%h)

K‘h‘iqt-?rh e

‘e,
T, ‘
-5f--------- : - 'Mmc...oaoooOQt""

.

———— P e e 2 : H

A 7 =22l-

Dllll.lps 0.10 018 0.26 0.34 0.42 050 fpﬂmps 012 022 0.32 0.42 0.

inf-

o

0.62 0.72



A2C 1/1 Ao 20.00%
12:35:20 {‘_Eiee ; il
P V':' "y > ’.( » 14

FC=104 Ipm
DesvEst tmpo.=0.0 ms

-20.00 %

Aceptado
A2C Deform.long.=-12.2%

Deform. long. (%)

ECOCARDIOGRAFIA

Deform. pico i Variacionde FC >10%
2 Amanllo: Aceptada

FC (Prom.) =95 Ipm Rojo: Aceptacion pendiente
VTD (Bi-plane) =59.7 lnNTEROSEPTAL 20.00 %

VTS (Bi-plane) =
FE (Bi-plan

DesvEst { ‘

A3C Deform. long. =~ . L
*A4C Deform. long. =-9.2 fROLATERA
A2C Deform. long.=-11.5%

Global Deform. long.=-9.2 %



ANGIOTC PULMONAR




—@ Rango inferior
—8- Rango superiar
—@- Eosinofilos {absolutos)

22/05/2015 19062015 160712015 13/08/201 5 10092015 08/10/20158 051120158 0zf1z/2018
050620158 0307/20158 304072015 27/08/20158 24092018 2211020158 15/11/2015

—&8- Rango inferior
—- Rango superior
—- Eosinofilos {absolukos)

@ @
I""I'."'I""q""l""l'-"l"I I-""I"'-I

121042012 02/06/2013 24/07/2014 14092015 03/11/2016 25i12/2017
06/11/201% Z8/12/2013 171022015 09/04/2016 31052017

21/07}2018




SEROLOGIA
W=

AUTOINMUNIDAD

\

VCA (V. Epstein-Barr) IgG POSITIVO

VCA(V. EpsteinBam) g Negatio C4 49 mg/dL (14-44)

Patrén pasada por el virus de Epstein-Bar.

Serologia de Enfermedad de Lyme

Beta-2 microglobulina 4,3 mg/L

IgG Borrellia burgdorgferi Negativo
IgM Borrellia burgdorgferi Negativo (08 - 2 ,3)
Serologia de Fiebre Q -
Coxiella burnetti I9G (Fiebre Q) Negativo Ig E 197 kU / L (< 100)
Serologia de Hidatidosis Coxiella burnetti IgM (Fiebre Q) Negativo
Anticuerpos hidatidosis (IgG) Negativo
Deteccion de antigeno de Aspergillus spp.
Ag Aspergillus (galactomanano) Negativo 0,2 Serologia de Fiebre Q
Quantiferon TBC (IGRAS) Anticuerpos Coxiella burnetti IgG Fase | Negativo T R O M B O F I L I A
Quantiferén Tuberculosis (Interferén gamma) Anulada Ardoueipos Cadels et 193 Fasy Negetvo
Musstra sin identificar. Anticuerpos Coxiella burnetti IgM Fase | Negativo
Serologia de Mycoplasma pneumoniae Anticuerpos Coxiella burnetti IgM Fase Il Negativo
Mycoplasma pneumoniae IgG Negativo Anticuerpos Coxiella burnetti IgA Fase | Negativo
Mycoplasma pneumoniae IgM Negativo Anticuerpos Coxiella burnetti IgA Fase Il Negativo
Serologia de Virus Herpes Simple Serologia de Rickettsia conorii (Fiebre botonosa)
VHS 142 1gG POSITIVO Rickettsia conorii IgG Negativo
VHS 1+2 IgM POSITIVO Rickettsia conorii IgM Negativo
Serologia de Varicella Serologia de Leishmania
Varicella zoster IgG POSITIVO Ac. totales Leishmania Negativo
Varicella zoster IgM Negativo Investigacién de Enfermedad de Chagas N EG AT I VO
Serologia de Parvovirus B19 Ac. IgG T. cruzi (Chagas) Negativo
Parvovirus B19 IgG POSITIVO Anticuerpos CHAGAS IC Negativo
Parvovirus B19 IgM Negativo
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Evolucion: Sindrome del hombre en barril
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=
EOSINOFILIA

I DEFINICION I LOCALIZACION

Médula dsea, sangre periférica Primaria

»
» »

Elevacion niveles eosinodfilos

>0,5 x 10°/L

Secundaria/reactiva

Organos linfoides, mucosa Gl y uterina

Médula ésea contiene 1-6%

Regulacion estrecha: IL5, IL3 y GM-CSF /

Andersen et al, 2015

»

BIOLOGIA EPIDEMIOLOGIA

Guideline for the investigation and management of eosinophilia. BJH 2017
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NEOPLASIAS
MIELOIDES Y

LEUCEMIA LINFOIDES
EOSINOFILICA LEUCEMIA
CRONICA INFOBLASTICA
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CRONICA
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CRONICA
AS NEOPLASI MIELOIDE

MIELOPROLIFE- AGUDA
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Inv (16)

T(8;21) 422.1)
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y 4
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E I Filariasis iasis
Trichinosis
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Aschariasis

Aspergillus
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GASTRO-  [—
INTESTINAL QELEIY

eﬁ
bis

VIS NEOPLASICA
CITOSIS

ENF.
CELIACA

TUMORES

sOLIDOS VASCULITIS
RESPIRATORIA

REUMATICA

LOFFLER CHURG-

STRAUSS

SECUNDARIAS

Modificado de Guideline for the investigation and management of eosinophilia. BJH 2017

DE
EXCLUSION

IDIOPATICAS




Si eosinofilia > 1,5 x 10° /L > descartar causas 2%

Si sospecha etiologia alérgica:

. IgE total en suero

. IgE especifica para alérgenos \
. Prick-test

Si sospecha etiologia dermatoldgica no alérgica: biopsia cutanea

Si sospecha etiologia infecciosa:

* Examen en fresco de heces en busca de huevos, quistes y parasitos
e Serologias de parasitos: Strongyloides, Schistosoma, Filaria, toxocariasis
e Considerar VIH o HTLV-1 en pacientes con infecciones oportunistas

Si sospecha etiologia gastrointestinal:
* Gastroscopia, capsula endoscépica, colono o sigmoidoscopia ' Cﬂ
* Amilasa sérica
* Serologia para enfermedad celiaca (antitransglutaminasa)
¥

Si sospecha etiologia reumatica/vasculitica:
* Anticuerpos antinucleares (ANA), anti DNA doble cadena, anti péptido ciclico citrulinado
* Anti citoplasma de neutréfilo (ANCA) y serologia VHB, VHC, VIH, CMV y Parvovirus B19

Si sospecha etiologia respiratoria: técnica de imagen + BAL/EBUS >V
Si sospecha etiologia hematoldgica:

e Técnica de imagen + biopsia tisular

* Inmunogenotipo células Ty estudios de reordenamiento de genes del receptor de células T @

Si no... quiza misceldnea: .
¢ Test de enfermedad aterosclerdtica ‘ ;

* NivelesdelgyC1l
Si eosinofilia 0,5 - 1,5 x 10°/L y tests o normales

No se requieren mas pruebas. x
En todos los casos

* Recuento sanguineo y frotis ,
* Bioquimica sérica: VSG + PCR, funcion renal y hepatica, perfil 6seo, LDH y vit. B12 W




JEDEMA, PRURITO,
AS O NODULARES

REUMATOLOGICAS GASTROINTESTINALES

ARTRALGIA ARTRITIS DIARREA, DISPEPSIA, DISFAGIA
MIALGIAS RAYNAUD
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" MANIFESTACIONES CLINICAS CARDIACAS i
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MANIFESTACIONES CLINICAS CARDIACAS ?

FIBROSIS

VALVULOPATIAS

MIOCARDITIS

NECROSIS MIOCARDICA



MANIFESTACIONES CLINICAS CARDI'ACA59

LOEFFLER ENDOCARDITIS

FIBROSIS
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TROMBO INTRACARDIACO

LOEFFLER ENDOCARDITIS

FIBROSIS

VALVULOPATIAS

MIOCARDITIS

NECROSIS MIOCARDICA

MANIFESTACIONES CLINICAS CARDIACAS 9

e




¥

)
<
O
<
o
o
<
O
)
<
—
<
—
O
e
LL]
<
o
O
<
—
e
LLl
L
<
<
=




FR 47Hz
17cm

20
61%
C50
P Low
HPen

MANIFESTACIONES CLINICAS CARDIACAS ?

ERASMUS MC ROTTERDAM 22:51:19 We 03/1172010
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Cardiac
28dB

THI 1.7 MHz |
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Edge 1
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Map E
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MANIFESTACIONES CLINICAS NEUROLOGICAS

SDME.

ENCEFALOPATIA RO

COGNITIVA .

‘ NEUROPATIAS

PERIFERICAS .
TROMBOSIS CEREBRAL Foigné\ﬂm
ISQUEMIA DE ORIGEN ARTERIALY TRANSITORIA




IFESTACIONES CLINICAS

TROMBOSIS
CEREBRAL




Hypereosinophilia with end organ damage

TRATAMIENTO

Treat with YE e Is emergency treatment
o® corticosteroids required?(i.e. life-threatening
o'e* NORDIC MPD organ involvement)

.. S T U D Y G R O U P Blood eosinophil count = 1500/ml

Look for known causes of hypereosinophilia T]_'eat as pe]’ 1d10palh_lc l‘]_ES * Nl)
and

Look for eosinophil-mediated complications

of persistent hypereosinophilia
Fleatures sugg%sgfzg gageloid ' D{ug hils:lory - wit:dgawal Yes Yes
malignancy on ifferentia ravel history - habitat
i Risk factors for malignancy
Increased neutrophils, monocytes . . e .
Anemia, thrombocytopenia Parasie serclogy Is it L-HES? <« Is the eosinophilia reactive?
Blasts Assess necessity : "
Circulating myeloid precursors for urgent Stool ‘”%".f’u’.i”n r;nsﬁznéil:; if:trr;)aras-tes
l Iow;?:in;ﬁ;]:[- e Serum IgE, vitamin B12, troponin
g - Thoracic and abdominal CT-scan No
- - EKG, Echocardiogram
Bone marro: aspirate and biopsy PFT
Cytogeneticasn(lgg?:bl ckit...) (other imaging, endoscopic, and
i histological investigations as indicated) Treat un i ].ylllg cause
\l, Underlying disease ? B R .
Troat as indicatod Is there a primary (clonal) eosinophilia?
Follow-up : ensure
eosinophils normalized YES
1. Treat as indicated Yes
YES NO 2. Add corticosteroids if
rapid eosinophil lowering
j/ is warranted

Start second-line agent Follow-up : ensure
eosinophils normalized
Evaluate for HES < NO JES

Assessment for HES variants Yes No
RT-PCR and FISH for F/P
T cell phenotype
PCR for TCR gene rearrangement
BM biopsy and Karyotype

Assessment for eosinophil-mediated Treat with TKI i
complications if not yet done I Treat as a].)])fﬂprlate fora
or JAK2 myeloid neoplasm
F/Ppos /\ F/Pneg

Is there a confirmed molecular target?

inhibitor therapy
I o
Imatinib Watch and wait if asymptomatic Treatments include

100-400 mg/d assessment for end-organ involvement at corticosteroids, trial of TKI

plus Corticosteroids early if cardiac regular intervals , ? . -
BT Lo < OO Corticosteroids therapy, interferon, ciclosporin,
b 0.5-1 mg/kg/d ; then progressive tapering 5 c .
Second-line agents for CS-non-responders azathioprine, hydroxycarbamide.
see text for details.

Guidelines for the diagnosis and treatment of eosinophilia. Guideli'ne for .the investigation and management
Nordic MPD Study Group, 2009 of eosinophilia. BJH 2017




Diagnostic evaluation A
and classification by ®OVERLAP

Clinically sltable HES T R ATA M I E N TO %I

B ASSOCIATED

clinical variant
W IDIOPATHIC HES
l B MHES
W LHES
Treatable ¥ FAMILIAL V B
secondary  HEUS ™
cause? ®OTHER

N\

B NEOPLASM

Treat and MHES*? ® HELMINTH
reassess _m‘fmow
Y @ TJOTHER )
MHES*?
PDGFR- Single organ?
positive? Y @
m Consid
onsider s
Imatinib CEL-NOSor | | topical Imatinib L-HES?
100-400 mg other steroids 400 mg
daily known daily Y @
mutation?
I\ IFN-ct Hydroxyurea,
Varied Systemic IFN-ct

steroids BLOOD, 27 AUGUST 2015 x VOLUME 126, NUMBER 9




El sindrome hipereosinofilico es una entidad
relativamente poco frecuente.

Su tratamiento se basa en inmunosupresores
como son corticoides, inhibidores de Ia
tirosinkinasa e hidroxiurea

Es un factor de riesgo cardiovascular inusual
pero a tener en cuenta, que requiere una alta
sospecha clinica.

CONCLUSIONES

Sus manifestaciones clinicas dependen del
drgano diana afecto. Se debe llevar a cabo un
examen minucioso para evaluarlas.

Se debe de tener en cuenta en el diagndstico
diferencial de las masas intracardiacas.






