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l. INTRODUCCION 

El aumento en el número da aosin6f'i..los circulantes 

eosinof'ilia es un event.o f'recuenle producido por una gran 

variedad de causasº..R'. Cuando el número_ dE! eos~nóf'ilos_ ~l_l 

sangre perif"érica es igual o mayor a f. 5x10•/1-. Se -suele 

denominar hipereosinofilia11
,, 

En 1968. Hardy y Anderson inf'ormaron que. independient.emenle 

dG las causas que condicionaban la. hipereosinof'ilia. todas 

ellas se asociaban a complicaciones s.:tmejant.es, y por ello 

decidieron agruparlas el nombre de Sindrome 

Hiper eosi nof' 11 i co e SHE) 14
). Si et.e arios después Chusi d 

conf'irmó lo ant.erior pero limit.6 el diagnóst..ico de SHE a 

aquellos pacient.es en los que no podia ser demost.rada la causa 

de la hipereosino:filiatsi. Desde entonces el t.érmino SHE 

primario o idiopálico se aplica cuando exist.~n las s1guienles 

condiciones: EosinoCilia igual mayor de 1.5x1011/l, que 

p$r-si s t...a por- 1 o mgnos;: 6 moscis o que soa. r mi. t.a.l 9n un lapso de 

t.iempo mas cor-t.o, qua ocas.lona disCunción orgánica y que 

t.enga causa demoslrable. 
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no obst.anla lo ant.1;orior, a::; de part.ícular inl.erGs que e::dst.an 

varios casos de h1pareo::;inofilia secundaria en donde la 

disfunción o al daf'ío orgánico son exact.ament.o dal mismo t.ipo 

que los que se presentan en el SHE primario tanto en su 

variedad, como en la gravedad de los mismos, de t.al forma que 

en esas circunst.ancias la morbimort.alidad está más provocada 

por los efectos de la h1pereosinofil1a que por el padecimiento 

que le di6 orig9n•••. Aún mas, no os raro que una enf'ermedad 

alérgica o parasit..oria preceda a la aparición del SHE<7
•, 

incluso en los SHE id1opá.t..icos, si se invasliga a fondo una 

causa oculla que los explique, suele encont.rarse en la mayoria 

de los casos, algún indicio de t..ipo alérgico, inmunológico o 

neopl ási co11
"

1
• Asi pues, el término idiopático depender~ de 

qué t.an prolunda, int.encionada o repet.idament.e se busque l.a 

causa de la hipereosinofilia. 

En los onfermos de SHE s~cundario ~l t.ral~mient.o o eliminación 

de la causa de la hipereos1nof'ilia se acompafia generalment.e de 

la desaparición rápida de la eos1norilia; sin embargo, exisLe 

la posibilidad de qu0 un estimulo eosinopoyático inicial pued~ 

originar una r"'spue:;t.• lardi--. y exagorada p~rgii=t.ent.o0 •, 

Además de at.acar la causa de la hipereosinorilia, cuando áslo 
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posible. f'undament.al evi t.ar el dai"ío t.i sul ar y 1 as 

complicaciones que origina en f'orma direct.a o lndlrect.a la 

hiperproliferación de eosinófilos. Por lo t.ant.o. cuando 

ex.ist.en s!nt.omas o signos de disfunción orgánica atribuible a 

la hipereosino:filia. as de gran import.ancia el tratamiento 

precoz que limite o prevenga mayor morbimort.alidad. 

Existen varios medicamentos que son útiles en el lralamient.o 

Para su emplGo debe l.om.;lrsG en cuent.a la gravedad 

los: of'ect.os a.dversoos: do0t los: 

fármacos. Los cort.icost.eroides represont.an el lralamient.o mas 

usado<'.-' ya forma aislada o en conJUnlo con 

cit.ot..óxicos. de los cuales la hidroxiurea 1 a que mejores 

resul lados ha dado<'_. .. ,. aunque desafor t.unadamenle. exi slen 

algunos enf'ermos en los que no hay respuesta al t.rat.amient.o 

ant.ariormenl.Q mGncionado. o bien. los ef'eclos adversos da los 

medicamenlos obstaculizan su empleo. Reci ent.ement.e Sllíiil han 

estado utilizando ot.ro tipo de f'Armacos que producen 

inmunomodulac16n o inmunosupresión tales la Ciclosporina 

Auª·11
•
1
•

1 y el Int.erf'erón-Alf'a <IFN-cü. el cual actúa a 

t.ravés de mecanismos múl t.iples'•l·'"·'s.ic.>, 
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En o:iosle lrabajo inf'ormar~mos dial caso d~ un pacient..EI' con SHE 

secundario grave, quien después de no t.ener una respuesla 

idónea a varios lralamienlos, respondió en forma sorprand~nte 

al empleo del IFN-o. 
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11. RESUMEN DEL CASO 

Pacienle masculino de 37 a~os de edad quien como único 

ant..ecedenle de imporlancia tenla el de ingerir berros. 

Inició su padecimienlo con mareos. folopsias. visión borrosa. 

cef'alea y v6milo de dos semanas de evolución. La exploración 

f'isica ora normal. 

En lo~ ox~mono& de laboralorio s~ enconlr6 leucocllosis de 46 

X 10• /l con SOY. de eosin6f'ilos (36 X 10• /l), mientras que el 

reslo da la biomelr!a hamática y otros estudios como SMA-12. 

electroforesis de proleinas, IgG. IgM. IgA. IgE, complejos 

inmunes circulantes. anticuerpos anti nucleares, ros!' a tasa 

alcalina leucocit..aria, 812 sérica y EGO, al igual que una 

radiografia de l6rax y un ecocardiograma, f'ueron normales. La 

TAC de abdomen mostró esplenomagalia leve. La médula ósea 

hipercelular y t.enia como Unica alt.eración un increment.o del 

•5Y. en los aosinófilos, los cuales eran da aspact.o normal. El 

cariot.ipo f'ue normal. Se enconlró Trichuris trichura en el 

coproparasit.oscópico y se dieron mebendazol y prednisona, con 

lo que los eosi n6f 11 os desc.:iondi eron ~ O. 7 x1 oe /l y 1 oso 
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sint.omas desaparecieron. por lo que se redujo progresivamenle 

la prednisona en los lres meses siguienlqs, 

Cbs semanas después de suspender los corli cost.eroidas, los 

eosi nófilos vol vi aron a elevarse hast.a 2. 5 x 10• /l y se 

encont.ró enlences. serología para f'ascicla inl~nsa,mgnl~ 

posiliva, por lo que se adminislró praziquant.el a dosis de 3 

g/d por 15 dias~ est.a dosis se repil.ió dos meses mas larde 

porque los eosinófilos cont.inuaban ascendiendo C4.B x 10ª /l). 

Quince dias después reinició co!'alea, náusea, vért.igo y 

los leucocit.os ascendieron a 134 x 10ª ....-1 con 115 x 10• /l 

eosin6filos. por lo que se hospitalizó. La exploración física 

y est.udios de laboratorio ruaron semejantes a los del inicio 

del padeci mi ent.o. Una. TAC de cráneo f'ue normal y la de 

abdomen no t.uvo cambios respect.o a la previa. 

Se inició t.rat.amiento con hidrocort.isona eco mg/d 

hidrox.iurea 1.5 g/d y aunque a las 72 horas los eosinófilos 

descendieron~ 68 x 10• ....-1. ap~recieron fiebre, broncoespasmo 

• J.nf'il t.rados: pulmonar.=l's progresivos CFigura 1), ele·.rac16n de 

la creat.inina, arrilmia con lesión subendocárdica anlerior 

(Figura 2), lesiones hemorrágicas subungueales, diarrea, dolor 
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abdominal y t.ragl.ornos nGurol6gicos múlt.iplos y cambiant.gs, 

indif'erencia al medio. comport..amient..o psic6t.ico. hemiparesia 

corporal izquierda. hi perref'lexia. convulsiones 

1 ncont.1 nenci a anal . El acocar di ograma most.r6 engrosami en lo 

del sept.um y de la pared poslerior del vent.riculo izquierdo 

sin evidencia de lrombos CFigura 3). El elect.roenceralograma 

reveló disfunción subcort.ical no parox.i.st.ica. Sa agregaron 

anlibi6t.icos. hoparina. dipiri damol. di r eni 1 hi dant.oi n-. y 

mebendazol. Los eosin6filos que hablan descendido a 22 x 10ª 

/l se elevaron nuevament.e a 55 x 101;1 /l. por lo que se 

indicaron dos leucof'óresis y inició con IFN-oi por via 

subcut.á.nea d. dosis de 3 x 10" U/d por 3 dlas. con lo que 

disminuyeron en 72 horas a valores cercanos a lo normal 

CGrA.f'ica 1) y las manifest.aciones cllnicas mejoraron 

excepción del cuadro neurológico. por lo que se efect.uó una 

Resonancia MagnOt.ica Nuclear de cráneo •n la que se observaron 

múlt.iplos Areas f'ocales de increment.o en la serial T2 que 

afect.aban la mat.eria blanca del cerebro y del cerebelo CFigura 

4). Ent.onces rue trasladado a EUA en donde persist.16 con las 

alt.eraciones neurológicas ya descritas y con exacerbación de 

los t.rast.ornos de conduct.a que ameritaron t.rat.amient.o con 

t.ranquilizant.as mayores. Allá s0 0f0ct.uaron múlt.ipl~s 
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estudios da laborat..orio qua rasult..aron normales. Los 

eosinóf'ilos est.-aban i:;on -4 >< 10• /l y los est.lJdioe serol6qico• 

para varias parasitosis excepto para fasciola fueron 

negativos. El estudio de médu1 a ósea sol amente rat.ific6 la 

presencia de eosinof'ilia. y el análisis del cariot.ipo f'ue 

nuevamente normal. Recibió entonces prednisona y luogo 

metilprednisolona con lo que las manifest.aciones neurológicas 

remitieron al cumplirse 10 dias de est.ancia en EUA. 

Inmediat.ament.e después de su regreso a México reaparecieron 

los t.rast.ornos de conduela y los eosinót'ilos nuevament.• se 

incrementaron. Cabido a. que el t.rat.amiento con hidrocort.isona 

e hidrox.iurea, no produjo resultado, se administró IFN-a, sólo 

que en ést.a ocasión a dosis de 4 x 10" U/d durante 4 dias, al 

t'inal de lo cual los eosinóf'"ilos hablan disminuido a 1.1 x 10• 

/l CGráf'ica 2), teniendo notable mejor la. do las 

man! f'est.aci ones clínicas, incluso las: neur ol ógi cas. 

Finalment.e salió del hospital con trat.amient.o 

base de prednisona., hi droxi urea, e urnar 1 ni cos y 

tranquil! zantes, 
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0-.Jrant.e los siguientes seis meses la evolución se caracterizó 

por la persistencia de la oosinof'ilia, misma que so ha 

mantenido en limites cercanos a lo normal gracias al empleo de 

hidroxiurea y prednisona (Gráfica 3). La dosis de est.os 

fármacos se redujo en una ocasión paro luego t.uvo que 

r~t.omarse ya que los eosinófilos comenzaban de nuevo 

elevarse; ést.o últ.imo pesar de que 1 as reacciones 

!;erol6gicas paras! t.arias iban en descenso progresivo. El 

pacient.o ni veles;; de 

compl~jos inmunes y de IgE han permanecido normalgs. 
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Figura 1. 
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Figura 2. AlLeracione~ elecLrocardiog:áficas del paciente. 
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Figura 3. Ecocardiograma que muestra engrosamiento del soplum 

y de la pared poslarior del ventriculo izquierdo sin 

•videncia de ~rombog. 
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Figura 4. Resonancia Magné~ica Nuclear de crAneo con múl~iples 

lesiones en la materia blanca del cerebro y del 

cerebelo. 
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!Il. DISCUSION 

Este caso es represen~at.ivo de un SHE en donde existe arección 

import..ant.e de varios órganos debida a la inf'ilt.ración de los 

eosinóf'ilos y/o de sus productos. 

Origen del SHE. Por la presencia de reacciones serológicas 

int.ansamant.e posit.ivas para fasciolosis, el presente caso no 

pu~de catalogarse como SHE primario o idiopát.ico. pues como 

mencionó, Lal denominación se hace únicamente cuando luego de 

una búsqueda extensa, 

eosinof'il i a'~,. 

se encuentra causa alguna de la 

Llaman la at.enci6n sin embargo, las cif"ras t.an elevadas de 

eosinóf'ilos que llegó a tener el enf'ermo, ya que si bien las 

par asi t.osi s encuentran enlr& las causas da eosinof'ilia que 

originan las mayores elevaciones la cuont.a de 

eosinóf'ilosu•, es raro encontrar mas de !OOxlQ•...-1 de ellos en 

algún momento de su evolución. Es también ext.ra~o quo a pesar 

do que las reacciones serol6gicas para rasciola y otros 

parásitos vayan descenso CTabla 1), los eosin6f'ilos 

persisten con tendencia a elevarse, y qua incluso se requiera 
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do dosis signil'ic.oi.tivas d110t hidroXlure• y pr110tdnisona p•ra 

ma.nt.ener los oosin6filos en cifras cercanas a lo normal. 

ESTI.JDI OS SEROLOGI COS EQE. Hf;MAGLUTI NACI ON 

E:$TUDI~ 

PARAS! TOS! S 2 3 5 " 
FASCIOLOSIS 1: 4096 1:40G6 1: 64 1: 64 l:U5 1: 128 

FILARIASIS 1: 2048 1:2048 1: 1024 1: 512 1• 250 

TRI QUI NOSI S 1¡1024 1: 512 1: 512 1: 250 1, .. 

HI DA TI DOSIS 1:512 1: 256 1: 1024 1:512 1: 128 

ESQUI STOSOMI AS! S 1; 512 1: 256 1: 128 1: 129 
1: "' 

• ESTUOI O 1: Pr 1 mor o<JXarn"3n d•~spués dol di agn6st.1 co de la 
hipereosinofi 11 a, 

ESTUDIO 2: Cuat.ro meses después del ~st.udio 1. 
ESTIJDIO 3.4.5: Mensuales. 
ESTUDIO 6: Cuatro meses después del estudio 5. 
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Para explicar lo ant.erior posible que además de la 

fasciolosis existan otras causas. para las que no hay 

evidencia, qua eslén produciendo la hipareosinof'ilia, pues los 

est..udios de cent.rol han rasult..ado negat..ivos o normales para la 

presencia dQ complejos inmunes circulant.es, IgE, et.e. Tampoco 

hay algún indicio para considerar un padeci mi ent..o 

mieloprolif'erat..i vo; asi mlsmo, no es posible descart.ar que el 

lrat..amienlo anliparasit.ario haya disminuido, pero no eliminado 

en lot..alidad, la fasc1olosis, bien que exist..iera 

reinf'ección. Ambas situaciones son poco probables ya que los 

l!t.ulos serológicos han ido en descenso. Por et.ro lado, cabe 

la posibilidad de que haya sido la parasilosis el event..o que 

desencadenó el incremento de eosinóf'ilos. y que act..ualment.e 

pors:isit.a un es:t.!mulo 90S:inopoyét..ico t.ardio que produzca lo:t. 

tendencia a la hipereosinofilia. Apoyando éslo último existan 

informes de SHE pr1marios que fueron precedidos por una 

parasit.osis"''. 

Dosaf"ort.una.dament.e no hay un mét.odo preciso y conf"iable qu• 

permita dist..ingu!r en~re un SHE secundario y uno primario, por 

lo que a pesar de que como primera. posibilidad ést..e caso 

sea de t..ipo secundario a la parasilosis. será el seguimient.o 
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lo quo dot.ermino ~u proeiaa earaet.orizaci6n. 

Fact.oros Pron6st.icos del SHE. Indepandient.emant.a dg si ax.isla 

o no una causa ident.ificable que explique la hipereosinofilia, 

-.lgunos dat.os poseen valor pron6st.l.co la morbimort.alidad 

del SHE, los cuales permiten decidir si es conveniente el 

empleo de algún t.rat.amienlo asi como si se debe incluir solo 

cort.icost.eroidas o bien se daban agregar :fármacos cit.ot.6xicos. 

A ~st.o r~spocto~ el In~t.it.ut.o Nacional de Enrermodades 

Alérgicas e Inrecciosas de Est.adus Unidos, publicó en 1Q91 un 

sist.ema de puntaje que loma en cuent.a t.ant..o los parámetros 

cllnicos"• 1
• como son la extensión y gravedad de los sint.omas 

y signos del paciente, como los parámetros hemat.ol6gicos'" 1
, 

especialment.e los de sangre peri:féri ca y médula ósea, 

orient.adores hacia un padecimiento mieloproliferativo. Si 

aplicamos ést.e punt.aje al pac!ont.o obt.endrl~mos una c!:fra baja 

y por lo tanto, de buen pronóstico en cuanto a la escala 

hernat.ol6gica. pues en éste en:fermo no hay criterios de un 

padecimiento mieloproliferativo;no obstante, la escala 

cllnica tendria un punlaje sumamanla alt.o y de mal 

pronóstico debido a la extensión y gravedad de las 

manirast.aciones clínicas. 
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Donlro do loa crilorioa prono~licoa on el SHE ocupa un &ilio 

relevanle la presencia y magnilud del da~o cardiaco ocasionado 

por los eosinófilos. pues ésle es el principal molivo de 

morbimort.alidad en los pacient.es con SHE. Los estudios por 

aulop~ia do corazones: do pacionles: f'allGcido~ por SHE primario 

y secundario son semaJant.es. por lo que el común denominador 

de la lesión card1aca parece ser la hipereosinofilia en si. y 

no algún ot.ro f'act.or no ident.if'icado'" 1
• 

Se ha mencionado además que algunas caract.erislicas da los 

eosin6f'ilos llenen valor a f'uLuro ya que se relacionan con la 

t.IOfndencia a desarrollar cardiopat.ias y con la agresividad del 

síndrome. indepondientemente de topol ogi a primaria 

secundaria. Ent.re éslas caract.eristicas se han mencionado la 

presgncia oosi nóf' i 1 os vacuolados 

hipogranulares:"11• 1•·1•~ 1 , los cual as deben ser buscados en 

sangre perif'érica pues la médula ósea s:uol•n 

encontrarse'"'. Parece que al motivo de t.al es 

alteraciones morf'ológicas es la activación de los eosinóf'ilos, 

teoria que os apoyada poi· un trabajo reciente donde un 

anticuerpo monoclonal reaccionaba con eosinóf'ilos de pacientes 

con SHE o con asma pero no con eosinóf'ilos de personas 
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sanas•.11°. Exist.0. no obst..ant.e, ot.ro est.udio en donde las 

alt.eraciones del ecocardiograma son más fr9cuent.as en el SHE 

idiopát.ico a p<lilsar dg qug algunos pacic;,nt.c;,so de óst.9 grupo no 

t..uvieron sinlomas cardiacos"'ª,; sin embargo, dichos pacienles 

l•nian cuent.as de eosin6filos mas alt.as que los que t.enian SHE 

secundario. Harley y colaboradores sef'l'.alan varias 

caraclerist.icas que favorecen la presencia de cardiopat.ia en 

el SHE y que poseen significancia esladislica: sexo masculino. 

egplonomogalia. HLA-Bw44 pogit.ivo. t.rombocit.opGnia, 912 górica 

elevada. eosin6filo~ vacuolados 0 hipogranular9s, precursores 

mi el oi des anormal os sangre periférica. mielofibrosis y 

disminución do los megacariocilos en la médula 6sea. De ledas 

ellas. el pacient.e de ésle caso sólo lenla las dos primeras. 

Tratamiento del SHE. Como fue mencionado en la int.roducción. 

•l origen del SHE pierde en varios casos import.ancia. ya que 

o1 daf'ío t..isoular asoi como la gravGdad d<iotl padgcimi...,nt.o o~t.án 

inf'luidas por el grado de la hipereosinof'ilia y no por la 

prliils&nci a o ausencia da un padeci mi ent.o subyacen t. e. Por lo 

ant.erior resul t..a especia.t ment.e import..anle cent.rolar y 

disminuir la hipereosinof'ilia de la manera más efect.iva 

posible. 
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En el pres9nt.e caso, a p9sar de que se hablan empleado los 

medicam9nt.os mas 9f'ect.i vos para t.rat.ar el SHE. t.ales como la. 

prednisona y la hidroxiurea. no habla logrado controlar en 

rorma sat.isf'act.oria la enfermedad, hast.a que sa recurrió a la 

laucof'éresis, la cual hizo que descendiera la cif'ra de 

eosinóf'ilos pero no corrigió las manif'est.aciones clinicas del 

enf'ermo. 

El u~o d91 IFN-a t.uvo 9Ceet.o~ gxt.raordinario~ 9n las dos voco~ 

en que se aplicó pues logró un rápido decrement.o de los 

eosinóCilos y mejoró sust.ancialment.e los sint.om.a.s y signos del 

paciente, permitiendo un t.rat.amient.o de sost.én con prednisona 

~ hidroxiurea que lo ha mantenido asint.omát.ico. 

Revisión de la 1iloralura. Ut.ili:zando 0>l sist.oma MEDL.INE 

buscó, en los Ult.imos cinco af"ios, inf'ormación acerca de 

pacient.es de SHE t.rat.ados con l FN-ot, encont.r.:t.ndose solamente 

dos casosut4
·
2 º. Ambos pac1ent.es ~ran hombres adultos, uno 

de 34 y et.ro do 41 a~os de edad, con SHE idiopát.ico, af'eeción 

mult.iorgAniea que incluia cardiopalia y esplenomegalia y cuya 

cuenla de eosin6rilos sangr9 perif'erica 9st.aba ent.re 3 y 4 

X 108/l. En ellos se utilizo t.ralamient.o cit.ot.óxico con 
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h.idroxiurga con o s:in prgdnisona limit..ándosg gl omplao da 

dosis mayores de hidroxiuraa por la prasenci a de 

t.rombocit.opania. Asi mismo se usaron ent..re 4-8 x 10"' U/d de 

IFN-a por vla subcut..ánea, logrando en ambos eníermos mejoria 

significat.iva de las manifest..aciones cllnicas y descenso 

rápido de los eosin6íilos hast.a valores normales. Han 

cont..i nuado con I FN-et a dosis de mant..eni mi ent..o de 3 x 1 o" U/d 

lo que no han reaparecido los sint..on~s y los eosin6íilos 

han permanGcido dent..ro de rango normal. 

Empleo del IFN-a.. El IFN-et pert..enece a una familia de 

glicoprot.elnas con pot..ent.as act.i vi dadas ant.i-virales, 

ant.i-t.umor e inmunomoduladoras llamadas int.erferones. Gracias 

a la t.ecnologia de DNA recombinant.e ha sido posible obt.ener 

grandes cant.idades de IFN-o. y con ello poder usarlo en el 

t.rat.amient.o de diversos padecinuent.os, ent.ra ellos, la 

Leucemia Granulocit..ica Crónica en la que produce regresión de 

la leucoci t.osis hast.a valores normales<H.a'•. Tal eíect.o se 

explica por las act.ividades biológicas del IFN-o:, en 

part.icular, las moduladoras de la hemopoyesis y las 

ant.i-t.umorales"n'. Dent.ro de las primeras es import.ant.e el 

efect.o inhibidor dosis-dependient.e sobre la unidad f'ormadora 
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de colonias do seri"11 mieloide CCF'U-GEMH:><"'° 1
, que d--. origen a 

la unidad rormadora de colonias de eosin6rilos CCFU-E). En el 

caso de los erectos anli-t..umorales destacan algunos que 

act..úan direct..amanle sobre las células como son la prolongación 

del ciclo celular, la reversión del renot.ipo maligno y la 

disminución la axpres1on de oncogenes. asi como et.ros que 

se ejercen en f'orma indirecta como la inhibición de virus 

oncogénicos y Gl aumont.o de la a.ct..ividad de células .asesinas 

nat.urales. Cuáles de eslos ef'ect.os son responsables del 

benericio del IF'N-o el SHE, no es posible precisarlo, 

aunque la inhibicion de la eosinórilopoyesis r13sulla uno de 

los más probablas. Adamás da los af'ect..os mgncion-..dos, el 

IFN-Q posae una runción inmunomoduladora; éslo puede 

especialman~e importante pues so conoce que los linrocit..os T 

juggan un papgl primord1al 

de los eosinórilosno.l•.ui 

la prolifgración y quimiola.xis 

través de la producción de 

di versas 11 nfoci nas como I L-3 e I L-s<ni, 1 as cual es act.úan 

induciendo la expr~sión de anl1g~nos de membrana como el del 

receptor de IL-2 y C04. El IFN-o puedq ejercer su ~rect.o en 

el SHE por medio de acLividad0s ya est.udiadas como la 

regulación de los linf"ociLos T, la expr10Jsi6n de ant..igenos de 

membrana y. probablemente. por otros mgcanismos desconocidos. 
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IV. CONCLUSIONES 

1. Esla as un caso da SHE grave y crónico con afección 

mult.isist.émica que debido a las caracl.arist.icas da su 

prasant.ación as dificil precisar su at.iologla verdadera. 

2. El origen idiopát.ico del SHE podria sospecharse con base 

las siguiGJnt.os obsorv-.cionigs: la magnitud y rocurrGncia dg 

la oo~!nof'ilia. la gravgdad y oxt..ensión do los órganos 

af'ect.ados. la búsqueda inf'ruct.uosa de la Fa.sciota en los 

mú:lt.iples ast.udios da hacas, la rareza de est.a parasit.osis 

inclusiv~ en México, el hecho de no det.ect.ar on las dist.int.as 

lil't.apas de su evolución complejos inmunes circulanles ni la 

presencia de una IgE elevada caract.erlst.ica de las parasit.osis 

t.is:ulares, y la necesidad da usar cit.ot.6xícos para mantener 

una cirra do oosinófilos coreana a lo normal. 

No obst.ant.a. el t.it.ulo elevado de las rea..ccionos sorológicas 

para Fasciola en la et.apa más sint.omálica del enfermo, 

det.erminan sin lugar a dudas la existencia da asta parasitosis 

y por ello, este SHE debiera clasiricarse como secundario, si 

bien por ahora no es posible asegurar que t.al parasitosis sea 

la única responsable de la hipereosinorilia. 
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3. La ;;i,dminis:t.ra.ci6n del IF'N-0t const.it.uy6 gn ost.9 caso un 

recurso t.1::1rapéut.ico muy út.il, pues si bien es cierto que la 

gran masa de eosin6filos ya habla sido disminuúda con el uso 

de los corticost.eroides, de la hidroxiurea y de la 

leucof'éresis Cde 140 a 20 x 10•.r1), los hallazgos: cllnicos:, 

especialmente los neurológicos, se controlaron hasta que se 

empleó el IF'N-a, con el que además los eosi n6f i los 

descendieron a cifras cercanas a lo normal en las dos 

ocasiones en que se usó. 

4. El IFN-01 es una buena alternativa. en conjunt..o con los: 

medicament..os tradicionales cor t..i coi des: hidroxiurea. 

para el t..rat.amient..o de los pacientes con SHE, ya sea cuando 

de origen primario como en los dos casos inf'ormados en la 

literatura, o bien sGcundar10 como se observó en al presente 

caso. 

9. A pesar de que el n1v~l de eosin6filos era mucho mayor en 

ol paciente que presentamos qua an los casos: a los que ya 

hizo referencia1
o1

4 ..zs), éost.e respondió de igual manera con la 

administración de IFN-a:. 
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