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Titulo: Revision bibliogréafica del sindrome hipereosinofilico idiopéatico en caninos y felinos:
aspectos clinico-patoldgicos y métodos de diagndstico en medicina veterinaria
Resumen
El sindrome hipereosinofilico idiopatico es un grupo de multiples trastornos hematol6gicos
caracterizados por una amplia variedad de signos clinicos y por la presentacién de dafio
multisistémico debido a los efectos citotoxicos generados por la infiltracién de eosinéfilos a nivel
tisular. Usando las estrategias PICO, se definieron los parametros para la seleccion de documentos,
y a través de buscadores genéricos de nivel cientifico como Google Académico, ScienceDirect,
PubMed, revistas electronicas, entre otros, se realizd una recoleccion bibliografica sobre los casos
clinicos reportados de sindrome hipereosinofilico en medicina veterinaria en felinos y caninos. Se
observo que los pacientes con este sindrome presentaron pérdida de peso, vomitos persistentes y
diarrea en un periodo de menos de 6 meses, junto con infiltracion eosinofilica en maltiples 6rganos,
principalmente en el tracto gastrointestinal, causando dafio necrdtico. Ademas, presentaron
alteraciones hematologicas en la linea de células blancas en varias ocasiones, y los niveles de
eosindfilos se encontraron de 3 a 4 veces mas altos que el rango fisioldgico. El uso de multiples
métodos de diagndstico, junto con la correlacion clinica de los hallazgos en el paciente, permite a
los médicos veterinarios guiar el tratamiento clinico de la enfermedad y dirigir el diagnostico

preciso de la patologia.
Palabras clave: Sindrome hipereosinofilico idiopatico, SHE, eosinofilia, leucocitosis, diagnostico

veterinario, caninos, felinos.



Literature review of idiopathic hypereosinophilic syndrome in canines and felines:
clinicopathological aspects and diagnostic methods in veterinary medicine.
Abstract

The idiopathic hypereosinophilic syndrome is a group of multiple hematological disorders
characterized by a wide variety of clinical signs and by the presentation of multisystemic damage
due to the cytotoxic effects generated by eosinophil infiltration at the tissue level. Using PICO
strategies, the parameters for document selection were defined, and through generic scientific
search engines such as Google Scholar, ScienceDirect, PubMed, electronic journals, among others,
a bibliographic collection was carried out on reported clinical cases of hypereosinophilic syndrome
in veterinary medicine for felines and canines. It was observed that patients with this syndrome
presented weight loss, persistent vomiting, and diarrhea within a period of less than 6 months,
along with eosinophilic infiltration in multiple organs, primarily in the gastrointestinal tract,
causing necrotic damage. Additionally, they presented hematological alterations in the white cell
line on several occasions, and eosinophil levels were found to be 3 to 4 times higher than the
physiological range. The use of multiple diagnostic methods, along with the clinical correlation of
the findings in the patient, allows veterinarians to guide the clinical treatment of the disease and
direct the accurate diagnosis of the pathology.

Keywords: Idiopathic hypereosinophilic sindrome, HES, eosinophilia, leukocytosis, veterinaty

diagnosis, canines, felines.



1. Introduccion

El Sindrome Hipereosinofilico Idiopatico (SHEI) se caracteriza como un trastorno
complejo que se identifica por presentar una marcada hipereosinofilia a nivel tisular y sérica.
Como consecuencia de estas alteraciones eosinofilicas, los pacientes presentan infiltraciones de
eosinofilos en diferentes tejidos y drganos, causando un dafio multisistémico debido a los efectos
citotoxicos de las proteinas que liberan los eosinofilos en su degranulacion. (Kanda, y otros,
2020; Stella, y otros, 2021)

Es una patologia prevalente en gatos y en menor medida en perros que presenta un
desafio en el diagnostico debido a la similitud de sus manifestaciones clinicas con diversas
enfermedades. Por ello, es fundamental descartar aquellas causas secundarias de eosinofilia y
realizar pruebas diagnosticas exhaustivas para abordar extensamente esta patologia, teniendo en
cuenta todo el historial clinico de los pacientes, sus signos clinicos y los resultados de las
pruebas diagndsticas, para correlacionar cada uno de los hallazgos encontrados y alcanzar su
diagnostico final. (Bustamante Odriozola, y otros, 2022; Rebar, y otros, 2022; Thomsen, y otros,
2023)

Segun la clasificacion por parte de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) para las
neoplasias mieloides malignas, el Sindrome Hipereosinofilico idiopatico hace parte de la extensa
Isita de estas neoplasias. Asi mismo, como lo menciona (Wang, y otros, 2016) en su estudio,
esta patologia es definidia como una hipereosinofilia persistente con dafio multiorganico carente
de causas citogenéticas, reactivas, eosinofilias primarias y/o secundarias. (Gotlib, 2015)

Por lo tanto, se dificulta la posibilidad de identificar las caracteristcias clinico-patolégicas

del sindrome hipereosinofilico idiopatico de otras hipereosinofilias. Es esencial realizar un



enfoque con un andlisis minucioso basado en la respuesta individual de los pacientes para
diagnosticar la patologia. (Stella, y otros, 2021; Thomsen, y otros, 2023; Valent, y otros, 2021)

En medicina veterinaria, el Sindrome Hipereosinofilico sigue siendo una enfermedad
compleja debido a la naturaleza de su presentacion clinica. Con frecuencia, se encuentran
pacientes con una variedad de signos clinicos asociados a maltiples enfermedades, como
alteraciones del tracto gastrointestinal, colitis eosinofilica, gastroenteritis cronicas, gastroenteritis
eosinofilica, vémitos y diarreas de manera recurrente, lo cual puede desorientar al médico
veterinario sobre esta patologia. (Jackson, Akuthota, & Roufosse, 2022; Lopez-Piedrahita, y
otros, 2014; Zachary, 2017)

2. Objetivos

2.1. Objetivo general

Realizar una revision bibliografica del Sindrome Hipereosinofilico Idiopético en felinos y
caninos, centrada en aspectos clinico-patologicos y métodos de diagnostico.
2.2. Objetivos especificos

Recopilar literatura relevante y estudios de caso para reconocer patrones fisiopatologicos
en los animales afectados por el Sindrome Hipereosinofilico Idiopatico.

Determinar los aspectos clinico-patologicos del Sindrome Hipereosinofilico Idiopatico en
felinos y caninos.

Revisar las metodologias de diagnostico actuales en medicina veterinaria para el
Sindrome hipereosinofilico idiopatico.

Proporcionar recomendaciones basadas en la revision bibliografica a todo el personal del
area de medicina veterinaria sobre el manejo del Sindrome Hipereosinofilico Idiopatico en la

practica clinica.



3. Marco de referencia

El sistema inmunoldgico es una red compuesta por diferentes 6rganos, glébulos blancos,
sustancias quimicas y proteinas que trabajan en conjunto para defender al organismo de los seres
Vivos contra agentes externos, células anormales, agentes virales, bacterianos, entre otros, que lo
atacan y lo invaden. Tiene la capacidad de distinguir aquellos agentes que son extrafios para el
organismo de aquellos que son propios de este. (Tizard I. R., 2018)

Por otro lado, a través de diferentes mecanismos, el sistema inmunol6gico defiende al
organismo de los animales contra el ataque de agentes extrafios. El principal componente de
defensa son las barreras fisicas, las cuales estan compuestas por érganos como la piel, la cérnea
del ojo y las membranas que recubren el tracto respiratorio, urinario, digestivo y reproductivo.
Su finalidad es evitar el ingreso de agentes dafiinos para el animal. Por lo tanto, mientras estas
barreras se mantengan intactas y sin lesiones, se impedira el ingreso de agentes dafiinos. (Cotter,
2017; Tizard I. R., 2018)

Con respecto a los diferentes mecanismos del sistema inmune, los seres vivos poseen dos
tipos de inmunidad que van de la mano con las barreras fisicas. Estos mecanismos son la
inmunidad innata, la cual esta presente desde el nacimiento y actda rapidamente frente a todas las
sustancias nuevas con las que el organismo entra en contacto. Por otra parte, se encuentra la
inmunidad adquirida, que como su nombre lo indica, se adquiere a medida que el organismo
entra en contacto con diferentes antigenos. Esta inmunidad se adapta para que su accion sea mas
especifica y cuando se enfrenta por segunda vez con su antigeno, lo controle rapidamente.
(Cotter, 2017; Tizard I. R., 2018)

Al mismo tiempo, los globulos blancos, también conocidos como leucocitos, son las

células encargadas de defender al organismo frente a infecciones generadas por diferentes



agentes, ademas, se encargan de destruir particulas extrafias, materiales de desecho y bacterias
presentes en el torrente sanguineo y los tejidos. Estos leucocitos son producidos por la médula
6sea y se dividen en células fagociticas y linfocitos. Con relacién a esto, las células fagociticas se
dividen en dos subtipos, una de estas Ilamada fagocitos mononucleares y otra denominada
granulocitos, siendo estos Ultimos el tema central de esta revision bibliogréfica, especialmente el
leucocito llamado eosinofilo. (Cotter, 2017)

3.1. Definicion de los eosinofilos

El eosindfilo (EO), como se menciono anteriormente, es una célula leucocitaria del
sistema inmune que se origina de la linea mieloide de la médula 6sea. Son células
polimorfonucleares que se generan a partir de la division del mieloblasto, el cual es una célula
precursora de la granulopoyesis. Los eosindfilos son reclutados desde el torrente sanguineo hacia
los tejidos para controlar infecciones parasitarias, actuar frente a reacciones alérgicas o
inflamaciones cronicas. (Ettinger, Feldman , & Coté, 2017; Kovalszki & Weller, 2019)

Dicho lo anterior, para la formacion de este leucocito EO, es necesario la maduracion del
mieloblasto. De esta evolucion se origina el promielocito y, continuando con esto, se genera el
mielocito, el cual se diferencia en tres leucocitos distintos: eosinéfilo, baséfilo y otra célula
predecesora que formara al neutrofilo (Metamielocito- granulocito en banda- granulocito y
finalmente los neutréfilos). Una vez formado el eosinofilo maduro, este sale desde la médula
6sea hacia el torrente sanguineo y permanece durante 30 minutos a nivel sérico antes de migrar a
los tejidos, donde su vida media es aproximadamente de 12 dias. (Arauz, Scodellaro, & Pintos,
2020; Tizard 1., 2009)

3.2. Morfologia del eosinofilo
Las células eosinofilicas son aproximadamente de un tamafio de 10-16 um (micras).

Tienen un nucleo segmentado bilobulado cristaloide y en su citoplasma contienen dos tipos de



granulos. Los granulos primarios contienen arilsulfatasa, peroxidasas y fosfatasa acida, mientras
que los granulos secundarios cristaloides contienen en el centro la proteina béasica principal
(MBP) y en la periferia la proteina cationica, la neurotoxina derivada de los eosindfilos, ademas
de enzimas y citoquinas. En el citoplasma también se evidencian cuerpos celulares de Golgi,
reticulo endoplédsmico, mitocondrias. Por otro lado, estos EO tienen una matriz densa que las
rodea una membrana que posee receptores especificos para ciertas citoquinas. (Sapkota , 2022;
Soga, 2017; Tizard 1., 2009)
3.3. Funcion de los eosindfilos

El eosinofilo al ser una celula polimorfonuclear (PMN) hace parte de las células que
participan en la respuesta inmune innata. Es una de las principales células de la linea de defensa
contra muchos parésitos, actuando mediante diferentes mecanismos. Uno de estos mecanismos
facilita la degranulacién del EO alrededor del parasito y la otra consiste en la degranulacién
directamente sobre el paréasito. (Rojas , y otros, 2015)

Con respecto al eosinofilo, este es una célula que se caracteriza por interactuar con otras,
por ejemplo, en la inmunidad adquirida humoral, presenta antigenos proteicos a los linfocitos B
(LsB) para gue estos produzcan anticuerpos, principalmente la IgM (inmunoglobulina M); estos
antigenos son productos de la fagocitosis de agentes parasitarios a nivel sanguineo como el
Plasmodium spp y Trypanosoma spp, pero también pueden ser de otros agentes virales o
bacterianos. De igual modo, en la inmunidad adquirida celular, interactdan principalmente con
los linfocitos T helper (LsTh), estos LsTh1 estimulan tanto la produccion de Interferén gamma
(INF ) como de Oxido nitrico para que se lleve a cabo el proceso de la fagocitosis. (Ettinger,

Feldman , & Coté, 2017; Wechsler, y otros, 2021)



Adicionalmente, el eosintfilo participa en procesos inflamatorios principalmente del
tracto gastrointestinal, genitourinario, respiratorio y dérmico. También, en las manifestaciones
sistémicas que existen dentro de un proceso inflamatorio como la fiebre, leucocitosis y la
produccion de algunas proteinas que genera el higado en la fase aguda de este proceso. Por lo
anterior, se considera al eosinéfilo como una célula multifuncional que regula la respuesta
inmunoldgica, ya sea incrementandola o inhibiéndola, una célula inmunorreguladora. (Rebar, y
otros, 2022; Lorente , Pellegrini Belinchon, & Méndez, 2015)

Cabe resaltar que, aunque en la mayoria de los casos los eosindfilos son conocidos por su
funcidn en la defensa contra parasitos y en las respuestas alérgicas, estas células poseen ademas
una caracteristica relevante para la homeostasis y reparacion de los tejidos. La presencia de
eosindfilos y su produccion de IL-4 en el tejido adiposo aumenta el nimero de macrofagos tipo 1
(M1) y tipo 2 (M2), los cuales son los encargados de mejorar la regeneracion de los tejidos por
diferentes mecanismos. (Lorente , Pellegrini Belinchon, & Méndez, 2015)

Para ser mas especificos, por un lado, la activacién de los M1 mejora la tolerancia a la
glucosa, aumentando asi la sensibilidad a la insulina y reduciendo la resistencia a esta. Por lo
tanto, este mecanismo previene alteraciones metabolicas como la diabetes tipo 2. Por otro lado,
los M2 tienen efectos antiinflamatorios gracias a la produccion de IL-10 y el factor de
crecimiento transformante beta (TGF-p). Estos elementos disminuyen la inflamacion de los
tejidos y promueven su reparacion y regeneracion, mejorando asi la homeostasis a nivel tisular.
(Fujisaka , y otros, 2016; Fujisaka , 2020)

3.4. Mecanismos de accion de los eosinofilos

Los eosinofilos, aunque en menor medida, hacen parte de las células fagociticas y del

proceso de la fagocitosis. Se consideran actualmente como células que acttan frente a diversas

infecciones parasitarias, bacterianas, virales y fngicas, ademas de determinar multiples



reacciones de hipersensibilidad. Su capacidad para liberar sustancias como citoquinas,
quimioquinas y demas componentes de sus granulos les ha permitido mejorar su capacidad para
reconocer agentes externos con potencial dafio para el organismo y ha permitido identificar
diversos patrones clinicos de algunas enfermedades alérgicas. Por tal motivo, se muestra a
continuacion los diferentes mecanismos en los que acttan los eosinéfilos. ( Mukherjee, Lacy, &
Ueki, 2018)

3.4.1. Fagocitosis

La fagocitosis, al ser un mecanismo de defensa secundario de la respuesta inmune innata
tras el ingreso de un agente patdgeno que logra pasar las barreras fisicas, es un proceso que se
encarga de localizar e identificar estos agentes extrafios con la finalidad de destruirlos y extraer
de ellos antigenos que seran presentados a los linfocitos para iniciar una respuesta inmune
especifica contra este agente externo. (Rojas , y otros, 2015)

Considerando que los eosinofilos forman parte de las células fagociticas, estas celulas
expresan en su membrana receptores de reconocimiento de patdgenos (PRRs) y receptores para
factores del complemento o anticuerpos. Estos receptores son los encargados de identificar y
capturar los PAMPs (Patrones moleculares asociados a patdgenos) de los microorganismos. Con
el reconocimiento de un patogeno en el organismo, los fagocitos inician la unién de los
receptores a sus respectivos ligandos para formar una cremallera que encierra al patdgeno en una
vacuola intracitoplasmatica llamada fagosoma. De esta manera, los granulos y enzimas
lisosomales se liberan y destruyen al patégeno. (Rojas , y otros, 2015)

Por otro lado, estudios recientes han detectado que los eosindfilos también son capaces de
liberar ADN nuclear sobre los patogenos extracelulares, con la finalidad de disminuir el

crecimiento del agente patdgeno y su proliferacion. Este mecanismo se conoce como trampas
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extracelulares y era comunmente asociado a los neutrdfilos. Este tipo de mecanismo se ha
considerado como una nueva via de muerte caracterizada por una lisis celular distinta a la
fagocitosis. ( Mukherjee, Lacy, & Ueki, 2018)

3.4.2. Procesos inflamatorios

Ante una lesién en los tejidos, ya sea infecciosa, fisica, quimica o autoinmune, es
necesario aislar y localizar el agente agresor o la causa de dicha lesion para poder controlarlo y/o
destruirlo. El proceso inflamatorio es el conjunto de mecanismos que respondera ante la lesion
presente en los tejidos; es una accion sinérgica con los otros mecanismos de defensa del sistema
inmune innato y adquirido, por tanto participan los procesos de la fagocitosis, la activacion del
complemento vy la liberacion de mediadores quimicos que actuaran a nivel local generando una
vasodilatacion e incrementando la permeabilidad de los capilares con la finalidad de mejorar el
paso de las células inflamatorias y moléculas hacia los tejidos lesionados. (Abbas, Lichtman, &
Pillai, 2018)

Con relacion a lo anterior, el proceso inflamatorio consiste inicialmente en la
degranulacién de los mastocitos que, al detectar un agente etioldgico o una lesion, liberan de
manera inmediata algunas sustancias vasoactivas como la histamina y la heparina.
Posteriormente, se activaran otros mediadores proinflamatorios como las citoquinas,
quimioquinas y leucotrienos. Las principales citoquinas son el factor de necrosis tumoral (TNF),
IL-1 (beta), IL-8, IL-6, IL-18, IL-10 e IL-16, las cuales estimulan la adherencia y movilizacion
de las células encargadas de controlar el proceso inflamatorio. Los PMNs son las primeras
células en actuar frente a una lesion tisular. Pasadas algunas horas, se movilizaran otros grupos

de células como los monocitos, que se convierten en macr6fagos cuando pasan a los tejidos, para
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incrementar el grupo celular que fomentaré una respuesta proinflamatoria en los tejidos hasta
lograr eliminar el agente causal y reparar el tejido. (Kovalszki & Weller, 2019)
3.4.3. Reacciones de hipersensibilidad

Las reacciones alérgicas o de hipersensibilidad son producidas por una reaccion del
sistema inmune ante agentes extrafios, también conocidos como alérgenos. Para que esta accion
se produzca, es necesario en primera instancia sensibilizar al paciente con el alérgeno. Durante
esta primera fase, se sintetizan anticuerpos de IgE para producir linfocitos especificos para el
alérgeno. (Zubeldia, 2021)

La segunda etapa consiste en la manifestacion clinica de la reaccion alérgica. Cuando se
presenta una acumulacion de moléculas con IgE y estas se unen a las superficies de los
mastocitos, se desata la reaccion de hipersensibilidad. Esta accion activa a los mediadores
proinflamatorios de los mastocitos y produciran el primer pico de la reaccién. En este punto, se
ven los sintomas comunes de una alergia, como tos, secrecion nasal y ocular, dificultad
respiratoria, entre otros. Estos signos son producidos principalmente por la liberacion de
histamina de los mastocitos. (Abbas, Lichtman, & Pillai, 2018; Zubeldia, 2021)

Sin embargo, una vez pasado el primer pico de la reaccion, comdnmente se genera un
segundo pico de esta accion. Esto es producido por las propiedades fisicoquimicas del material
inflamatorio que se produjo en el primer pico, ya que la activacion masiva de productos
proinflamatorios atrae mas células leucocitarias, como los eosinofilos, para seguir liberando el
contenido de sus granulos en el area donde se presenta la reaccion. Comunmente, esta area es la
barrera por donde ingreso el alérgeno. El ingreso del alérgeno a través de una barrera natural
sensibiliza el area de ingreso y es capturado por las células presentadoras de antigenos, quienes

lo presentan a los linfocitos T. Estos linfocitos, al ser presentados con el alérgeno, activan



12

linfocitos locales en la zona e inician la secrecidon de interleucinas, lo que produce el proceso
inflamatorio local, causando dafio celular y tisular. (Kovalszki & Weller, 2019; Zubeldia, 2021)
3.5. Introduccion al sindrome hipereosinofilico

El sindrome hipereosinofilico se ha catalogado como un conjunto de trastornos
hematoldgicos poco frecuentes en medicina veterinaria. Se caracteriza por presentar eosinofilia
periférica y una infiltracion masiva de eosinofilos en diferentes tejidos, lo cual produce dafio
tisular y disfuncion organica. Cominmente, este sindrome no se identifica con facilidad y se
requieren multiples pruebas diagnosticas para su deteccion. Estas pruebas apoyan el dictamen de
la enfermedad, permitiendo asi, reconocer el origen de las eosinofilias. Dentro de este orden de
ideas, para diagnosticar el SHE idiopatico es necesario descartar todas las causas secundarias de
eosinofilia. (Cerutti, 2018; Requena, y otros, 2022)

3.5.1. Fisiopatologia del SHEI

Los eosinofilos comprenden aproximadamente el 5% de los leucocitos circulantes en los
perros. En un articulo publicado por (Kritsepi-Konstantinou & Oikonomidis, 2016), se define
que el rango normal hematoldgico de los eosindfilos en el perro se encuentra entre 100 cel/ul
hasta 1300 cel/ul y para el caso de los gatos entre 100 cel/ul hasta 1800 cel/pl en condiciones
fisioldgicas.

La condicion de eosinofilia, es una alteracion leucocitaria caracterizada por un aumento
significativo de eosindfilos a nivel sanguineo, donde alcanza niveles 3 a 6 veces mayores que su
rango fisioldgico. A nivel clinico se considera eosinofilia cuando el recuento de eosinofilos
supera las 500 cel/uL y clasifica esta condicion como leve, moderada o severa. La eosinofilia

persistente conlleva a dafios organicos e infiltracion de estas células en los tejidos debido a un
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efecto inflamatorio causado por la liberacion de citoquinas y quimioquinas en los tejidos. (
Liesveld, 2024)

Dicho lo anterior, en un estudio realizado por (Guija-de-Arespacochaga, Frank Kiinzel, &
Schwendenwein, 2022) Sobre la “cosinofilia en sangre periférica en perros” se sostiene que si el
recuento hematoldgico de eosinofilos de un paciente se encuentra mayor o igual a 800 cel/ul (0.8
x 10%/L) se considera eosinofilia, y las clasifica como eosinofilia leve con un recuento menor a
1500 cel/ul (>1.5 x 10%/L), eosinofilia moderada mayor o igual a 1500 cel/ul (1.5 x 10%/L) y
menor a 5000 cel/pl(5.0 x 10%L), eosinofilia severa mayor a 5000 cel/pl(5 x10%/L).

En condiciones normales los eosinofilos constituyen una pequefia fraccion de las celulas
sanguineas, por lo cual su presencia en tejidos es minima y transitoria, limitandose a areas de
inflamacidn o infeccion. Por lo tanto, el papel de los eosinofilos en la patogénesis del Sindrome
Hipereosinofilico Idiopatico es un area que sigue en proceso de investigacion. Se entiende que la
produccion excesiva de estas células puede deberse a una respuesta inmunologica hiperreactiva o
a un fallo en los mecanismos reguladores que normalmente controlan la proliferacion y actividad
de este leucocito. Esta alteracion no solo implica una reaccion inmunitaria desproporcionada sino
también una disfuncién celular, donde las sefiales que cominmente vigilan las actividades
fisiolégicas y la funcidn de estos leucocitos se ven alteradas. (Mikhail & Ghatol, 2024)

Dentro de este marco de ideas, la proliferacion excesiva de eosinéfilos y su
hiperreactividad puede ser indicativo de una alteracion patologica. Generalmente, se les atribuye
a diversos factores alérgicos como el asma, la rinitis alérgica y la dermatitis atopica. Estos
procesos de hipersensibilidad son mediados por la IgE que, ante una reexposicion con un
antigeno, este activa los mediadores inflamatorios y liberan sustancias como la histamina, el

TNF alfa, el PAF, las prostaglandinas, los leucotrienos, la IL-5,6,8, entre otros. Estos mediadores
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promueven en masa la liberacion de méas macréfagos y células polimorfonucleares, que
empeoran el proceso alérgico y causan lesiones tisulares y remodelacion a nivel bronquial
cuando la exposicidn es continua. (Liao, Long, Chia-Chi Chang, & Lu, 2015)

En relacion con todo lo anterior, se permite deducir que en el Sindrome hipereosinofilico
idiopatico estos leucocitos se multiplican de manera anormal, se acumulan en los epitelios
causando asi dafio y disfuncion organica. Esta infiltracion hipereosinofilica tisular puede afectar
diversos 6rganos, incluyendo la piel, el higado, el tracto gastrointestinal y el sistema respiratorio;
adicionalmente conduce a una gama de signos dermatolégicos, gastrointestinales y hasta
insuficiencia respiratoria. (Cerutti, 2018; Shomali & Gotlib, 2021)

3.5.2. Signos clinicos y hallazgos clinico-patologicos en medicina veterinaria

Los casos reportados en medicina veterinaria sobre el sindrome hipereosinofilico han
demostrado que esta patologia es particularmente inusual y poco frecuente en veterinaria, pues
los signos clinicos manifestados en esta alteracion son muy variados y poco claros al momento
de profundizar en el diagndstico de la enfermedad. (Perkins & Watson, 2001; Takeuchi, y otros,
2008)

Con respecto a los casos consultados para la presente revision bibliografica de caninos y
felinos diagnosticados con este sindrome, se logra evidenciar similitudes en la presentacion de
los signos clinicos. En el caso de los felinos reportados por (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak
Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Takeuchi, y otros, 2008), se determina que los signos
clinicos méas predominantes son vomitos y diarreas esporadicas, junto con una pérdida
significativa de peso en un periodo de 6 meses. Sin embargo, algunos casos también se
identifican signos de anorexia y deshidratacion moderada. Por otro lado, en los casos de los

pacientes caninos la mayoria de estos cursan también con vémitos y diarreas esporadicas
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recurrentes, pérdida de peso progresiva, pero adicionalmente se han presenciado otros signos
como tos, dificultad respiratoria, pirexia y dolor abdominal. (Madden & Schoeffler, 2016;
Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Por otra parte, los hallazgos clinico-patolégicos de los felinos estudiados por (Ordofiez
Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Takeuchi, y otros, 2008),
reportaron la presencia de leucocitosis marcada por eosinofilia, neutrofilia y baséfila. En la
muestra de sangre periférica de los pacientes se encontrd la presencia de eosinéfilos maduros y
un numero elevado de estos leucocitos. Cabe resaltar que los felinos fueron sometidos a
diferentes pruebas virales y parasitologicas para descartar la presencia de enfermedades como la
inmunodeficiencia felina (FIV) y la leucemia felina (FeLV), asi como la presencia de algun
parasito que pudiera estar generando la presentacion de dichos signos y hallazgos clinicos.

Continuando con los hallazgos clinico-patolégicos para el caso de los caninos también se
evidencian las mismas alteraciones hematoldgicas que en los felinos, principalmente las de
origen leucocitario; sin embargo, se logran evidenciar otras alteraciones como trombocitopenia,
alteraciones bioquimicas como hipoproteinemia, aumento de la bilirrubina y algunos indicadores
hepaticos como la FA y AST. (Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, &
Hayden, 2001)

Para ilustrar mejor la variedad de los signos clinicos en los pacientes con esta patologia,
se presenta el caso de una perra Mastin de 3 afios de edad prefiada, reportado por (The joint
pathology center (JPC), 2022). Se observé un proceso particular multisistémico de endometritis
eosinofilica con miometritis y bronconeumopatia eosinofilica, con hallazgos clinico-patoldgicos
de eosinofilia marcada. Ademas de los signos clinicos mencionados anteriormente en los

caninos, la paciente manifest6 un proceso inflamatorio severo que resulté en aborto. En el
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reporte se discute la posibilidad de que este caso sea una manifestacion del Sindrome
Hipereosinofilico idiopatico.
3.5.3. Métodos de diagnoéstico en medicina veterinaria

Para el diagndstico del Sindrome hipereosinofilico idiopatico, es esencial el uso de varios
métodos de diagnostico. Dentro de los principales, tenemos las pruebas de laboratorio clinico-
patoldgico, las pruebas de imagenologia, los procedimientos quirdrgicos y la correlacion clinica
del paciente. El principal método para utilizar son todas las pruebas del laboratorio clinico-
patoldgico. En medicina veterinaria, las principales pruebas realizadas son la hematologia
sanguinea, la cual permite identificar los elementos celulares de la sangre (eritrocitos, leucocitos
y plaquetas). Por otro lado, las pruebas de bioquimica sanguinea analizan la variedad de
sustancias que se encuentran en el plasma sanguineo o suero sanguineo, como hormonas,
enzimas Yy electrolitos, con la finalidad de identificar patrones alterados de diferentes 6rganos.
(Whitbread T. , 2015)

Como se afirmé anteriormente, el hemograma sanguineo es el principal método que
permitira direccionar el diagnostico de la enfermedad, ya que esta prueba es clave para
identificar la presencia de eosinofilia a nivel sérico. A su vez, dentro del hemograma sanguineo
se encuentra el andlisis de los componentes celulares y su morfologia mediante la realizacion del
frotis sanguineo con la sangre periférica obtenida. (Whitbread T. , 2015)

Dicho esto, para la realizacion del frotis sanguineo, se debe hacer una extraccion de
sangre periférica del paciente que generalmente va a ser depositada en un tubo con EDTA que
evitara la coagulacién de la sangre. A continuacion, se realiza una extension de una gota de
sangre en una lamina para proceder a tefiirla con una tincion tipo Romanowsky, las cuales son

(Wright, Giemsa, Diff-Quik). Esta tincion tifie las diferentes células de la sangre para
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identificarlas bajo un microscopio. De esta manera, se puede ver la morfologia de las células,
hacer un recuento manual de estas para confirmar la eosinofilia, examinar las diferentes células
en su estadio de maduracion o determinar si existen mas alteraciones clinico-patoldgicas en el
paciente. (Arauz, Scodellaro, & Pintos, 2020; Whitbread T. , 2015)

Ahora bien, la eosinofilia es el hallazgo clinico-patolgico mas relevante reportado por el
laboratorio para abordar a profundidad esta patologia. Los analisis de bioquimica sanguinea son
pruebas que ayudan a complementar el panorama clinico del paciente, sin embargo, son pocas las
veces en las que se encuentran alterados estos valores analiticos. No obstante, es importante
descartar las posibles causas secundarias de eosinofilia como infecciones parasitarias o
respuestas de hipersensibilidad para guiar el diagnéstico de la patologia. (Schwaab, Libke,
Reiter, & Metzgeroth, 2022; Shomali & Gotlib, 2021)

Como se menciond anteriormente parte del diagnéstico del SHE idiopatico es el descarte
de todas las causas secundarias de eosinofilia. Por lo tanto, las pruebas de parasitologia seran de
gran valor para el diagndstico final de la patologia. EI diagndstico parasitolégico se lleva a cabo
mediante el examen de frotis fecal y la técnica de flotacion de heces frescas. El frotis directo se
realiza aplicando una porcién de materia fecal en una gota de solucién salina para identificar
parasitos maéviles en la muestra. De manera complementaria, por medio de tinciones con yodo de
Lugol se logra identificar estructuras internas de los parasitos presentes en las heces. (Hendrix,
2015)

Continuando con las pruebas parasitologicas iniciales, las pruebas de flotacion fecal
consisten en introducir la muestra de heces dentro de un tubo que puede tener una solucion
concentrada de azUcar, nitrado de sodio o sulfato de Zinc. La muestra se mezcla y se deja

reposar, permitiendo que los sedimentos fecales se depositen en el fondo del tubo. Este proceso
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se llama decantacion y consiste en la separacion de los materiales sélidos de los liquidos
dependiendo de su densidad. La solucion permite que la materia fecal se decante y los huevos
salgan flotando a la superficie de la solucion. Este proceso facilita la obtencién de huevos
parasitarios para posteriormente ser identificados bajo el microscopio. (Hendrix, 2015)

En relacion con la variedad de pruebas diagnosticas, las pruebas serolégicas permiten
identificar las enfermedades infecciosas mas comunes en felinos y caninos, puesto que miden los
niveles de antigenos y anticuerpos que el animal tenga frente a diversos agentes infecciosos. Para
la presente revision, las principales pruebas seroldgicas que se tienen en cuenta son para el Virus
de la inmunodeficiencia felina (VIF), el virus de la Leucemia felina (FeLV) y el antigeno de
deteccidn para Dirofilaria immitis, y demas pruebas que el médico veterinario considere
relevantes para detectar causas secundarias de eosinofilia. (Whitbread T. J., 2015)

Otras pruebas complementarias que apoyan el diagnostico de SHEI, son la ecografia
abdominal y la radiografia. La ecografia abdominal permite observar cambios ecogénicos en
diferentes érganos, lo que ayuda a identificar alteraciones en su estructura. De manera similar, la
radiografia, especialmente del térax, permite identificar cambios en los campos pulmonares y
cardiacos. Una vez reconocida dicha alteracion estructural se complementa el dictamen mediante
las pruebas de citologia eco-guiada para observar patrones inflamatorios e infiltrativos en las
diferentes estructuras anatémicas. (Madden & Schoeffler, 2016)

Una vez realizadas todas las pruebas diagnosticas estipuladas por el médico veterinario
tratante, es crucial realizar una correlacion clinica de todos los hallazgos patoldgicos del
paciente, incluyendo los anamnésicos, para desarrollar el plan de manejo clinico adecuado a cada
caso. Sin embargo, como se aprecia mas adelante, los pacientes a menudo no responden al

tratamiento instaurado por la clinica, lo que hace necesario acudir a las pruebas quirurgicas de
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diagndstico, como la laparotomia exploratoria con biopsia mas histopatologia. Estas pruebas
permiten confirmar el diagndstico final de la patologia puesto que profundizan en identificar
macroscopicamente y microscopicamente las lesiones tisulares causadas por la infiltracion
eosinofilica masiva. (Arauz, Scodellaro, & Pintos, 2020; Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak
Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021)
4. Métodos y técnicas de trabajo

Por medio de la recoleccion bibliografica en buscadores genéricos de nivel cientifico,
tales como Google Académico, ScienceDirect, PubMed, revistas electronicas, entre otros, se
recopilo informacion sobre los casos clinicos reportados en medicina veterinaria sobre el

sindrome hipereosinofilico en felinos y caninos. Con el uso de las estrategias PICO (Ver

), se definen los pardmetros para la seleccion de los documentos, en donde se tiene en
cuenta la poblacion a la cual va dirigia la revision bibliografica, junto con los aspectos tedricos
que seran relevantes para el presente documento.

Se estudiaron 8 casos clinicos, 3 sobre felinos y 5 en caninos, que fueron diagnosticados
con el sindrome hipereosinofilico. En cada uno de estos casos se identifican aspectos clinico-
patoldgicos, hallazgos patologicos y métodos de diagndstico para profundizar en el estudio de la
patologia y sus técnicas para diagnosticarla.

Se excluyen aquellos casos que han sido reportados en medicina humana, especies
diferentes al perro y gato, asi mismo, como aquellos casos que hablen de otras patologias de
curso similar al sindrome hipereosinofilico, como la gastroenteritis eosinofilica o el granuloma
eosinofilico.

4.1. Recursos y materiales
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Basado en la declaracion (PRISMA statement, 2020) para la realizacion de revisiones
sistematicas, se hace uso del diagrama de flujo para nuevas revisiones sistematicas, con la
finalidad de desglosar todos los documentos encontrados en las diferentes bases de datos. Este
diagrama permite identificar, analizar, extraer y excluir aquellos documentos que seran utilizados
para la realizacion de esta monografia. Ver Anexo 2. (Page, y otros, 2021)

El uso del diagrama de flujo, junto con la lectura de los documentos recuperados en las
diferentes bases de datos, permite identificar de manera &gil los documentos relevantes para esta
revision bibliografica. Asimismo, este andlisis facilita la exclusion de aquellos documentos que
no aportan informacion relevante a la monografia. (Campos , 2021; Page, y otros, 2021)

4.2. Revision sistematica y analitica
4.2.1 Analisis de los estudios de casos reportado en felinos

Los casos presentados en el Anexo 3, explican ampliamente la presentacion del sindrome
hipereosinofilico idiopatico en los tres felinos. Se identifica que la presentacion clinica es similar
en los casos, incluyendo la anamnesis hasta la mayoria de sus hallazgos clinico-patoldgicos.
Estos pacientes presentaron episodios de vomitos y diarreas recurrentes, ademas de una pérdida
de peso notable. Por otro lado, las pruebas de laboratorio realizadas en estos felinos trataron de
confirmar si los signos clinicos presentados eran causados por alteraciones virales comunes en
gatos, como el virus de la Leucemia felina (FeLV) y el virus de la Inmunodeficiencia felina
(FIV). Sin embargo, estas pruebas virales arrojaron resultados negativos, por lo cual se realizaron
pruebas diagndsticas adicionales para identificar el origen de estos signos. (Ordofiez Palacios,
Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Takeuchi, y otros, 2008)

Las pruebas adicionales incluyeron andlisis hematoldgico, parasitoldgico y de

imagenologia, lo que permitié ampliar el panorama clinico de los pacientes. En las pruebas
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hematoldgicas, se observo una leucocitosis marcada en todos los casos. Dicha leucocitosis era
predominada por eosinofilias moderadas y severas, sin embargo, en algunos casos también se
observoé el aumento de neutrofilos y otras células leucocitarias. Se descartd que el aumento
significativo de eosindfilos fuera causado por una alteracion de origen parasitologico debido a
que las pruebas de flotacion fecal y de antigeno para Dirofilaria immitis dieron negativo.
(Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Takeuchi, y
otros, 2008)

Por otro lado, alteraciones que se evidenciaron a nivel hematoldgico en uno de los gatos,
fueron una anemia no regenerativa con hipoalbuminemia y alteraciones en las pruebas de la
coagulacion, lo que demostro que el estado clinico de este felino era mas avanzado que en los
demas gatos. Las pruebas de imagenologia revelaron engrosamiento de las paredes y alteraciones
en los bordes de diferentes 6rganos abdominales, principalmente el bazo, higado, vasos portales,
vasos biliares, intestino delgado y grueso, asi como un aumento del tamafio en los ganglios
linfaticos mesenteéricos. (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe,
2021; Takeuchi, y otros, 2008)

Con los resultados de las pruebas diagndsticas descritas anteriormente, los gatos son
hospitalizados con la finalidad de instaurar un tratamiento intrahospitalario para tratar de
estabilizar los signos clinicos presentados. Al observar que los felinos no respondian a los
tratamientos, se procede a realizar técnicas de endoscopia y laparotomia exploratoria para
determinar la causa del cuadro clinico. La endoscopia realizada a uno de los felinos tenia como
finalidad tomar biopsias para histopatologia de los tejidos lesionados observados en las pruebas

de imagenologia. Estas pruebas dieron como resultado infiltracion eosinofilica en la submucosa
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del estdbmago y del duodeno. (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, &
McAuliffe, 2021; Takeuchi, y otros, 2008)

Por otra parte, los felinos que fueron sometidos a la laparotomia exploratoria con biopsia
para histopatologia también dieron como resultado infiltracién multifocal de eosinéfilos con un
proceso inflamatorio severo en la capa muscular, mucosa y submucosa del col6n. El tejido de los
Vasos sanguineos mesentéricos y venosos se encontraba distendido y con infiltracion de
eosinofilos. Los vasos linfaticos eran ectasicos y habia presencia de focos necréticos y
ulceraciones. (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021,
Takeuchi, y otros, 2008)

Una necropsia realizada a uno de los gatos determind, a nivel macroscopico,
engrosamiento de las paredes intestinales, mayor presencia de ictericia, ascitis y linfadenopatia
celiaca. Los resultados histopatologia determinaron la presencia de infiltrados eosinofilicos en el
bazo, médula suprarrenal, intestino delgado, intestino grueso y la vejiga. Por otro lado, a nivel
renal, esplénico y pancreéatico se encontraron microtrombos, lo cual complemento el diagndstico
del paciente. (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021;
Takeuchi, y otros, 2008)

Finalmente, se realiza una Gltima prueba diagndstica en algunos gatos para complementar
y correlacionar todos los hallazgos clinicos y patologicos de los pacientes. Esta prueba consistio
en la citologia y biopsia de médula 6sea (MO); la prueba citologica de MO consiste en
interpretar la relacion Mieloide y Eritroide (M/E) para identificar la proporcién relativa de los
componentes granulociticos y monociticos con los componentes de la linea eritroide. En los
casos reportados se identifico en uno de ellos una relacion normocelular de 1.36 M/E, con

aumento de eosinofilos en MO. Sin embargo, en la biopsia de MO de otro felino se identifico
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aumento en los precursores de los eosinofilos y una relacion M/E de 3.46. (Ordofiez Palacios,
Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Ortiz-Hidalgo, 2017; Takeuchi, y
otros, 2008)

4.2.2. Analisis de los estudios de casos reportados en caninos

En el Anexo 4, se presentan los casos de 5 caninos que fueron diagnosticados con
sindrome hipereosinofilico. Estos caninos son ingresados a sus respectivas clinicas veterinarias
con historial de pérdida de peso, vémitos y diarreas recurrentes, inapetencia y en su gran mayoria
con historial previo de alteraciones del tracto respiratorio. Los signos clinicos predominantes en
estos 5 casos son tos, epistaxis, pirexia, dificultad respiratoria y dolor abdominal. Con la
finalidad de profundizar en los antecedentes y los signos clinicos de los pacientes, las clinicas
recurren a pruebas complementarias de laboratorio clinico e imagenologia. Las primeras pruebas
a realizar son las de hematologia, imagenologia y parasitologia, donde se encuentran varios
parametros hematologicos alterados. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001;
Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Los hallazgos clinico-patologicos presentados por el laboratorio de cada caso reportan la
presencia de leucocitosis causada por una eosinofilia marcada, con un aumento considerable de
otras células leucocitarias como neutrofilos, monocitos, basofilos y linfocitos. Por otro lado, en
algunos casos se identifica la presencia de otras alteraciones hematoldgicas como la
trombocitopenia, alteraciones en los analisis de quimica sanguinea como hipoalbuminemia,
elevacion de la FA junto con CK, AST, TB, hiponatremia e hiperglobulinemia. Las pruebas
realizadas para la deteccion de parasitos gastrointestinales y cardiacos son negativas, por lo
tanto, el diagnostico clinico de la enfermedad continda siendo incierto. (Madden & Schoeffler,

2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)
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Para complementar los resultados del laboratorio clinico realizados a los pacientes, se
hace uso de las pruebas de imagenologia con la finalidad de abordar ampliamente los signos
clinicos encontrados en el examen del paciente y su correlacion con los hallazgos clinico-
patologicos. A nivel ecogréafico, se toman muestras de citologia de los 6rganos con mayores
alteraciones en su ecogenicidad e irregularidades en su estructura fisica, como el engrosamiento
de la pared estomacal y la irregularidad en la capsula hepatica, pancreética y esplénica. (Madden
& Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Los resultados citoldgicos eco-guiados arrojan como resultado la presencia infiltrativa de
eosindfilos mixtos (maduros e inmaduros), ademas de otras células precursoras de la linea
sanguinea. A los caninos que se sometieron a tomas radiolégicas se identificaron lesiones graves
a nivel pulmonar, incluyendo patrones alveolares mixtos y difusos, infiltrados pulmonares
bronco-intersticiales, alteracion alveolar multifocal, e, incluso, en uno de estos casos masas
infiltrativas a nivel del pulmon. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes,
Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Con los examenes complementarios ya realizados y los pacientes siendo estabilizados en
el area de hospitalizacion, algunos de ellos sin tener respuesta al tratamiento instaurado, se
procede a realizar una laparotomia exploratoria para determinar la causa de cada uno de los
hallazgos encontrados en las pruebas de diagndstico. Sin embargo, en algunos casos la
confirmacion del diagnostico se hace por medio de la necropsia de pacientes que no respondieron
a la medicacion intrahospitalaria. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes,
Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Los pacientes ingresados a cirugia se les practico una biopsia para analisis

histopatolégico de diferentes érganos lesionados, en los cuales se encontraron a nivel
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macroscopico masas con tejido adiposo, tejido cicatrizal y tejido de degranulacién en el
pancreas. A nivel microscopico, se identific infiltracion de neutrdfilos, eosinéfilos y células
mononucleares en el pancreas e higado. En el intestino delgado se observa un infiltrado masivo
de eosinofilos y en la lamina propia se encuentran rastros de tejido de degranulacién. En un
paciente al cual se le realiza una citologia de un lavado bronquial, se detecta un alto nimero de
células inflamatorias con predominio de eosinofilos. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins &
Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Las necropsias realizadas determinan a nivel macroscdpico ganglios linfaticos peri-
pancreaticos y portales aumentados, sangre entera y no digerida en intestino delgado, ciego y
colon, Ulceras gastricas y hemorragia en la capa serosa del estomago, granulomas en la
submucosa del estomago, ascitis y masas infiltrativas en el 16bulo medial del pulmoén izquierdo.
A nivel histopatoldgico se observa infiltracion masiva de eosinéfilos en pulmon, higado, bazo y
ganglios linfaticos, en la lamina propia del estbmago y del intestino delgado hay presencia de
infiltrados eosinofilicos junto con infiltracion de linfocitos y células plasmaticas en las
vellosidades y en la ldmina propia. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001;
Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

A nivel pulmonar se estudian las masas infiltradas. En este caso, se comprueba que el
contenido de estas masas era una infiltracion intersticial de eosindfilos, linfocitos y células
plasmaticas con un grado de fibroplasia. El andlisis del liquido pleural determina una
concentracion de proteinas totales de 3.0 g/dL, 24,300 células rojas (RBC) y 6,900 leucocitos, de
los cuales el 90% eran eosindfilos. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001;

Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)
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Para finalizar las pruebas de diagndstico, algunos caninos fueron sometidos a una dltima
prueba que complementard los hallazgos patologicos relatados anteriormente. Se trata de una
prueba que determinaré si el paciente presenta una alteracion hematolédgica debido a una
alteracion en la médula 6sea (MO). Este examen consiste en la aspiracion de MO y la biopsia de
la misma. (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen,
Blauvelt, & Hayden, 2001)

La biopsia de MO realizada en dos caninos post mortem arrojo6 los siguientes resultados:
en uno de ellos se observo hipercelularidad con un porcentaje del 90% de eosindéfilos entre todas
las células mieloides, mientras que en el segundo canino se encontrd hiperplasia en la MO. En el
segundo canino, al que se le realizo la aspiracion de MO, se determino que presentaba
hipercelularidad en las lineas neutrofilicas y eosinofilicas, siendo la linea eosinofilica la que
presentaba algunas formas inmaduras. (Madden & Schoeffler, 2016; Ortiz-Hidalgo, 2017;
Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

5. Discusion

La revision bibliogréafica presente tiene como objetivo reconocer el sindrome
hipereosinofilico idiopatico en caninos y felinos por medio de la recoleccién de informacién en
diferentes bases de datos, para reconocer los aspectos clinico-patologicos y los métodos de
diagnostico en medicina veterinaria sobre este sindrome, con la finalidad de proporcionarle a los
médicos veterinarios herramientas para reconocer esta patologia y diagnosticarla.

Basandonos en la informacion recolectada y en el analisis de los estudios de casos en
medicina veterinaria sobre el sindrome hipereosinofilico, se han identificado los aspectos clinico-
patoldgicos mas relevantes para reconocer la patologia y diagnosticarla. De manera puntual, este

trabajo deduce que, en medicina veterinaria, los 6rganos que se ven afectados principalmente son
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los del sistema gastrointestinal, cardiovascular y pulmonar. Mientras que (Aukstuolis, Cooper,
Altman, Lang, & Ayars, 2022), resaltan que el 6rgano mas afectado por esta patologia en los
humanos es la piel en el 69% de los casos. (Madden & Schoeffler, 2016)

Los reportes analizados permitieron identificar como caracteristica principal del sindrome
el incremento significativo de eosinofilos en diferentes mediciones séricas en un periodo menor a
3 meses, con aumento de otras células leucocitarias. Como lo resalta (Cerutti, 2018) y (Requena,
y otros, 2022), el principal criterio diagnostico para el sindrome hipereosinofilico se basa en la
eosinofilia recurrente por méas de 6 meses con un aumento de mas de 1500 cél/ul (1.5 x10°
cel/L).

Para ilustrar de manera clara como abordar esta patologia, se debe tener en cuenta que la
finalidad de los métodos de diagnostico debe ser el descarte de todas las causas secundarias de
eosinofilia, como infecciones parasitarias, neoplasicas, vasculares o alérgicas que den respuesta a
la eosinofilia y a los hallazgos reportados por el laboratorio clinico.

Por tal motivo, el médico veterinario tratante de cada caso recurre a la realizacion de
diferentes pruebas diagndsticas para identificar la presencia de parasitos en los pacientes o
detectar infecciones virales que den respuesta a los hallazgos clinico-patolégicos reportados por
el laboratorio. Sin embargo, dichas pruebas realizadas no indicaban el origen de la eosinofilia.
Las pruebas de parasitologia no detectaron presencia de paréasitos gastrointestinales en los
pacientes. Ademas, los resultados de las pruebas seroldgicas correspondientes a cada especie
resultaron negativas por lo que no existia presencia de agentes virales ni parasitarios como la
Dirofilaria immitis que dieran respuesta a la alteracion eosinofilica reportada en los pacientes.

(Cerutti, 2018; Perkins & Watson, 2001)



Considerando nuevamente que parte fundamental del diagnostico del sindrome
hipereosinofilico idiopatico es descartar todas las causas secundarias de eosinofilia, es
importante realizar pruebas diagndsticas adicionales que aclaren todas las alteraciones
observadas en el paciente. En este contexto, las pruebas de imagenologia veterinaria aportan
aspectos claves que van a apoyar el diagnostico de esta enfermedad. Ademas, en medicina
veterinaria, es habitual emplear técnicas como la laparotomia exploratoria y la endoscopia para
diagnosticar diversas patologias. Estas pruebas complementarias permiten abordar de manera
integral la presentacion clinica del animal, y a traves de la correlacion de todos los hallazgos
clinicos, se puede llegar a un diagnostico final més preciso. (Ordofiez Palacios, Rodriguez,
Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden,
2001)

En el caso del sindrome hipereosinofilico idiopatico, estas técnicas de diagndstico
complementarias permiten reconocer completamente las infiltraciones de eosindéfilos a nivel
tisular y el grado de lesion en el que se encuentran los tejidos. Ademas, la laparotomiay la
endoscopia comunmente se complementan cuando se toman tejidos para biopsia con analisis
histopatoldgico, las cuales son pruebas clave para concluir con el diagnéstico de la patologia.
(Ordoriez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Sykes, Weiss,
Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

Con los analisis histopatoldgicos realizados o, en su debido caso, los resultados de la
necropsia de algunos pacientes, se determina que los principales érganos afectados por el SHE
son el pulmon, higado, bazo y ganglios linfaticos. En casos mas cronicos, se identifican
alteraciones cardiovasculares con presencia de varios trombos en diferentes 6rganos, siendo el

mas significativo un trombo aortico. En el caso de los felinos también se presentaron
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coagulopatias como la CID (Coagulacion intravascular diseminada), con presencia de anemia no
regenerativa. (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021;
Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, & Hayden, 2001)

6. Conclusiones y recomendaciones
6.1. Conclusiones

El sindrome hipereosinofilico en animales es una patologia compleja que demanda un
enfoque diagnostico exhaustivo y un manejo terapéutico individualizado. La pérdida de peso
progresiva, junto con vomitos y diarreas recurrentes, es una caracteristica clinica destacada en
los casos analizados.

El aumento de eosinofilos en sangre es el hallazgo clinico-patologico mas relevante, lo
que genera una variedad de posibles diagndsticos. Sin embargo, la falta de determinacion de la
causa exacta de la eosinofilia en las pruebas clinicas confirma que el diagndéstico del sindrome
hipereosinofilico idiopatico se basa en la exclusion de otras causas.

Las pruebas de laboratorio no son suficientes para un diagnostico definitivo del sindrome;
es esencial complementarlas con imagenologia, cirugia e histopatologia. Los analisis
histopatoldgicos en los casos presentados fueron clave para confirmar la enfermedad, mostrando
infiltrados eosinofilicos y dafio estructural en varios érganos debido al efecto citotoxico de los
eosinofilos.

6.2. Recomendaciones

Realizar un diagndstico exhaustivo que excluya todas las causas secundarias de

eosinofilia, como infecciones parasitarias, alergias y neoplasias, requiere un entendimiento

solido de la fisiopatologia del sindrome. Con este conocimiento, los medicos veterinarios pueden
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priorizar las pruebas diagndsticas mas relevantes en la clinica para asegurar el diagnostico
certero de la enfermedad y enfocar el tratamiento mas adecuado para los pacientes.

Finalmente, es esencial que los médicos veterinarios se familiaricen a fondo con la
fisiopatologia del sindrome hipereosinofilico. Esto les permitird reconocer los patrones clinicos y
dominar los métodos diagndsticos necesarios para identificar la enfermedad de manera precisa.
Cabe mencionar que es importante adoptar varios enfoques de diferentes especialidades
veterinarias, de esta manera se asegura una evaluacion integral y un tratamiento 6ptimo para los

pacientes.
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Estrategias PICO

Anexos

43

P (Poblacion)
I (Intervencion)

C (Comparacion)

O (Desenlace)

Pacientes caninos y felinos diagnosticados con sindrome hipereosinofilico idiopatico.
Fisiopatologia, aspectos clinico-patoldgico y métodos de diagndstico.

Comparacion de las diversas manifestaciones fisiopatoldgicas, aspectos clinicos y métodos de

diagndstico en el perro y el gato.

Especificidad en la informacion y analisis exhaustivo de literatura cientifica para mejorar las
habilidades de diagndstico de la enfermedad y los aspectos mas relevantes del sindrome en ambas

especies (caninos y felinos).

(Guyatt, Rennie, Meade, & Cook, 2015; Tarsilla, 2019)
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Consolidacion de los aspectos claves para el abordaje el sindrome hipereosinofilico en felinos
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Anamnesicos y Pruebas de Resultado de pruebas de Hallazgos clinico Mé S Diagnostico
e P S - étodos de diagndstico A
examen clinico Diagndstico diagndstico patolégicos Definitivo
FELINO1 Anamnesicos - Coproldgico. 1. Pruebas Virales 1. Hemograma 1.Laparotomia 1. Colén: colitis
- Macho -Vémitos - Pruebas virales VIFy - VIF negativa. -Leucocitosis: 114.60 x 10°  exploratoria + biopsia con eosinofilica,
- Comun esporadicos. FelLV. - FeLV negativa. /L histopatologia multifocal,
- 4 afios -Diarrea persistente. - Hemograma 2. Coproldgico (Ref 5.5-19.50 x10%L). - Colon: infiltracion severa y cronica.
-Pérdida de peso. sanguineo completo. - No disbiosis. -Neutrofilia: 91.74x10%L multifocal en lamina propia 2. Proceso
-Tto previos - Bioguimica - No parasitos en la (Ref 2.50-14.00x10°%/L) (mucosa), muscular de la inflamatorio
(desparasitantes, sanguinea. muestra. -Monaocitosis: 11.43x10%L mucosa y submucosa. relacionado al
antibidticos y - Ecografia abdominal ~ 3.Bioquimica sanguinea (Ref 0.00-1.50x10°%/L) Con un proceso inflamatorio sindrome
protectores gastricos)  + citologia eco-guiada. - En rango todos los - Eosinofilia: 4.51 x10%/L severo por eosinofilos, hipereosinofilico
sin respuesta al tto. parametros evaluados. (Ref 0.00-1.00x10°%/L) escasos linfocitos, y
Examen clinico 4. Ecografia abdominal. - Basofila: 0.36 x109/1 plasmocitos.
- TLLC Normal. -Aumento moderado del (Ref 0.00-0.20) -Distencion e Infiltracion
- FC en rango. tamafio del higado y - Frotis sanguineo hasta 12 eosinofilica vasos venosos
- FR en rango. vesicula. eosindfilos (EOS) x campo. mesentéricos.
- Color mucosas Cambio en la ecogenicidad -Vasos linfaticos: ectasicos,
rosadas. de los 6rganos. con lesiones necréticas y
-Condicién corporal - No diferenciacion de la ulceradas en su capa mucosa.
2/5 vasculatura hepética y 2. Correlacién clinica
-PAS 180 biliar.
-Auscultacion - Bazo aumento moderado,
normal. capsula lisa y regular.
- Palpacién Abd sin - Vélvula ileocolica
alteraciones. engrosada, aumento de GL
- Estado mental mesentéricos y colico.
consciente. - Se toman muestras
- Heces blandas y citologicas de Bazo, Higado
liquidas. y valvula ileocolica.
FELINO2  Anamnésicos -Hemograma 1. Coproldgico, 1. Hemograma 1. Endoscopia + Biopsia: 1. Sindrome
-Macho - VVémitos completo. coproscopico con tincién - Anemia no regenerativa - Estomago y duodeno: hipereosinofilico
castrado - Diarrea - Coproldgico, de rigth-giemsa -Leucocitosis marcada infiltracion eosinofilica en 2.CID
- Mestizo - Pérdida de peso coproscopico - Negativo para parasitos 33.300 cel/mcL. capa submucosa
- 9 afios - Hace 1 mes - Pruebas virales VIFy intestinales. - Eosinofilia 2. citologia de médula 6sea:
Examen clinico FeLV. 2. Pruebas virales 12.300 cel/mcL. -Relacion M/E (1.36)
-Moderada -Pruebas de - VIF negativo. - Frotis sanguineo - Normocelularidad

deshidratacion.

coagulacion.

- FeLV negativo.
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examen clinico Diagndstico diagndstico patolégicos Definitivo
-Condicién corporal ~ -Ecografia abdominal. 3. Ecografia abdominal Incremento de eosindfilos - Aumento de Eosindfilos en
delgado. - Engrosamiento de las maduros. MO
- Peso 3.15 kg paredes abdominales - Trombocitopenia 3. Laparotomia exploratoria
- Color mucosa 2. Bioguimica sanguinea + biopsia con histopatologia
Ictérico - Hipoalbuminemia: 2.4 g/dL - Bazo y GL.: infiltracién
4. Pruebas de la eosinofilica
coagulacion 4. Necropsia
-TTPA aumentado - Ictericia, linfadenopatia
- Productos de degradacion celiaca, ascitis,
fibrina y fibrindgeno engrosamiento de paredes
aumentado. intestinales.
Histopatologia: Infiltracion
eosinofilica en bazo, GL,
médula suprarrenal,
submucosa del yeyuno,
ileon, colon y vejiga. -
Presencia de microtrombos
en bazo, pancreas, glandulas
suprarrenales, glomérulo
renal.
FELINO 3 Anamnesicos - Hemograma 1. Coproldgico 1. Hemograma 1. Endoscopia + biopsia 1. Sindrome
Hembra Hace tres meses completo. - Flotacion fecal negativa - Leucocitosis marcada con histopatologia Hipereosinofilico
esterilizada - Tos - Bioguimica para parasitos intestinales. 53.600 cel/mcL. - Mucosa duodenal:
Domestico - Vomito sanguinea. 2. Prueba antigeno para - Eosinofilia infiltracion linfocitica y
comun Hace un mes - Pruebas virales VIFy  Dirofilaria 39.200 cel/mcL. plasmo citica. - Submucosa
9 afios - Anorexia FeLV. - Negativo - Frotis sanguineo del duodeno: infiltracién

- Pérdida de peso.
Examen clinico

- Condicion corporal
moderadamente
delgado.

- Peso 4.0 kg.

- Antigeno para
Dirofilaria inmitis
- Coproldgico

- Rx térax

- Endoscopia
-Citologia

- Biopsia +
histopatologia

3. Bioquimica sanguinea
- Todos los parametros
realizados en rango.

4. RX térax + citologia

- Patrén bronquial difuso
en varios campos
pulmonares.

- Citologia del exudado
bronquial revela alto
numeros de eosindfilos con

eosinofilos maduros.
Demas pardmetro en rango

eosinofilica.

2. Biopsia de Mo
-Relacion M/E (3.46)
-Aumentos de los
precursores de los
eosindfilos.

3. Laparotomia
exploratoria + biopsia con
histopatologia




47

Anamnesq;o_s y P_ruebfis _de Resultac_lo de’ p(uebas de Hallazgqs glmlco Métodos de diagnostico Dlag_nqs_tlco
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contenido mixto de - Estomago: infiltracion
neutréfilos y células eosinofilica en la capa
epiteliales. mucosa y submucosa.

Nota: Se consolidan todos los datos relevantes de los casos reportado en felinos diagnosticados con el SHE. Fuente: Elaboracién
propia con base a los siguientes autores (Ordofiez Palacios, Rodriguez, Dacak Aguilera, Minovich, & McAuliffe, 2021; Takeuchi, y
otros, 2008).
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Anamnesis y Pruebas de Resultado de pruebas Hallazgos clinico Métodos de Diagnostico
examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo
Canino 1 Anamnésicos - Hemograma 1. Pruebas de coagulacion. 1.Hemograma 1- Necropsia 1. Sindrome
- Boxer Hace dos semanas  completo. - TPy TTPA en rango. - Leucocitosis por neutrofilia con - Marcada infiltracion hipereosinofilico
-Hembra - Tos progresiva. - Bioguimica - TSMO normal. desviacion a la izquierda. de eosindfilos en 2. Tromboembolismo.
castrada - Dificultad sanguinea. 2. Gases venosos y Neutrofilos: 42.2 x10%/L pulmon, higado, bazo,
- 3 Afios respiratoria. - Gases venosos y arteriales dentro de los (Ref 5.7-14.2 x10%/L) y GL
- Hemoptisis. arteriales. parametros. Bandas: 1.7 x10%/L - infiltracion pulmonar
Dx presuntivode - Electrolitos 3. RX térax (Ref 0.0-0.1 x10%L) de material Splendore-
neumoniacontto - Pruebas de - Patrén intersticial alveolar - Cambio tdxicos leves en hoeppli.
previo sin coagulacion. mixto, grave y difuso en neutrofilos. - Bronconeumonia
respuesta. - RX térax pulmén lzq. - Monacitosis: 5.5 x10%/L séptica y supurativa.
- Antecedentes de - Ecocardiografia - Mdltiples masas (Ref 0.1-1.3 x10%L) 2. Citologia de MO
hipotiroidismo pulmonares. - Eosinofilia: 6.8 x10%/L post mortem
Examen clinico - Patron intersticial difuso el  (Ref 0.1-2.1 x10%/L) - Hipercelularidad
- Peso 25.2 Kg pulmén Der. - Basdfila: 2.1 x10%/L - 90% cel mieloides
- FC Aumentada. - Linfadenopatia (Ref 0.0-0.1 x10%L) estaban conformadas
- FR 96 res/min traqueobronquial severa. - Linfopenia: 0.8 x10%/L de eosindfilos maduro.
- Crepitacion 4. Ecocardiografia (Ref 0.9-4.7 x10%L) 3. Correlacion clinica
pulmonar - Trombo en atrio derecho. - Trombocitopenia: 81 x10°%/L
generalizada (Ref 186-545 x10%L)
- Secrecién nasal 2. Bioguimica sanguinea
sanguinolenta y - Hipoproteinemia: 46 g/L
hemoptisis (Ref 53-70 g/L)
- Hipoxemia - Hipoalbuminemia.: 24g/L
(Ref 31-42 g/L)
- FA aumentada: 149u/L
(Ref 14-51 u/L)
- AST aumentada: 149 u/L
(Ref 48-261 u/L)
- CK aumentada: 1342 u/L
(Ref 48-261 u/L)
- TB elevada: 0.4 mg/dL
(Ref 0- 0.2mg/dL)
Canino 2 Anamnesicos - Ecografia 1. Ecografia Abdominal. 1. Hemograma 1. Hemograma 1. Sindrome
- Hembra Hace algunos afios  abdominal. - Moderada neutrofilia: 20.9 x10%/L hipereosinofilico
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Anamnesis y Pruebas de Resultado de pruebas Hallazgos clinico Métodos de Diagnostico

examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo

- Mestiza - V6mitos - Hemograma - Irregularidad pancredticay  (Ref 4.1-9.4 x10%L) - Eosinofilia 2. Pancreatitis

- 11 afios esporadicos. completo. engrosamiento del cuadrante - Marcada eosinofilia: 10.3 x10%L  exacerbada eosinofilica cronica,
- Diarreas - Bioquimica créneo dorsal derecho. (Ref 0.14-1.2 x10%/L) 25.1 x 10%L 3. Enteritis eosinofilica
continuas. sanguinea. - Engrosamiento de la pared 2. Bioguimica sanguinea. 2. Laparotomia 4. Hepatitis portal leve
Hace 2 semanas - Test antigeno estomacal. - Urea sérica baja: 0.93 mmol/L exploratoria. a moderada.
- Incremento de Dirofilaria. - Posible gastropatia. (Ref 3.0-10.0 mmol/L) - Higado y bazo

los vémitos y
diarreas.

- Tos

- Malestar
abdominal.

Dx presuntivo de
bronquitis alérgica
sin abordar a
profundidad.

- Examenes
previos de
pancreas donde se
identifica
disminucion en la
concentracion
sérica de la
tripsina
inmunorreactiva.
Examen clinico
- Pirexia
(hipertermia
moderada).

-T° 39.7°c

- Peso 21 kg

- Molestia a la
palpacion
abdominal.

- Higado y bazo
no palpables.

- Masas
subcutaneas en
abdomen.

- Coprologico- test
de flotacion fecal y
sedimentacion
fecal.

- PAF + citologia

- Gas abdominal.

2. Antigeno para
Dirofilaria

- Negativo

3. Coproldgico

- Negativo para
endoparasitos.

4. Citologia del PAF.
- Lipomas.

Demas parametro en rango.

disminucion de
tamano.

- Pancreas engrosado y

nodular.

3.Biopsia +
histopatologia

- Masa pancreatica:
tejido adiposo con
tejido cicatrizal, tejido
de granulacién con
infiltracion de
neutréfilos y
eosinofilos.

- Higado: infiltracién
portal moderada de
células mononucleares
y eosindfilos.

- Intestino delgado:
Infiltrado intenso de
eosinofilos en lamina
propia con signos de
degranulacién.

4. Lavado Bronquial
+ Citologia.

- Numerosas células
inflamatorias con
predomino de
eosindfilos

(48% EOS, 36% NEU,
12% MAC, 4% LIN).

5. Aspiracion de MO
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Anamnesis y Pruebas de Resultado de pruebas Hallazgos clinico Métodos de Diagndstico
examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo
- Linfonodos - Hipercelularidad en
normales. lineas neutrofilicas y
eosinofilicas.
- Linea eosinofilica
formas inmaduras.
Canino 3 Anamnesicos - Hemograma 1. Flotacion fecal 1. Hemograma 1. Necropsia post 1. Sindrome
Rottweiler Hace 1 mes completo. - Negativo para parasitos - Leucocitosis: 33,900 cel/mcL mortem hipereosinofilico
- Hembra - Vémitos y - Bioguimica 2. Antigeno para (Ref 4,100-13,300 cel/mcL) - Ascitis (3350ml) idiopatico
- 3 Afios diarreas sanguinea. Dirofilaria - Neutrofilia Moderada: 22,030 -Pared del estémago
esporadicas. - Ecografia - Negativo cel/mcL con contenido fibroso y
- Pérdida de peso  abdominal. 3. Ecografia abdominal (Ref 2,100-11,200 cel/mcL) denso en submucosa y

Examen clinico

- Letargia.

- Caquexia.

- Mucosas pélidas.
- Aumento del
tamafio abdominal
compatible con
ascitis.

- Aspiracion de
MO.

- Coprolégico-
técnica de flotacion
fecal.

- Citologia de
liquido peritoneal.

- Variacion en la eco textura
hepatica y esplénica

- Contorno capsular
esplénico irregular.
-Aspiracién esplénica eco
guiada demostré un alto
nameros de eosindfilos
mixtos (maduros e
inmaduros). Con contenido
de neutrdfilos, linfocitos y
células precursoras de la
sangre.

- Aspirado eco guiada de
higado contenia eosinéfilos
maduros y algunos
macrofagos ocasionales.

- Bandas NEU: 340 cel/mcL
(Ref 0-130 cel/mcL)
-Eosinofilia marcada: 8,480
cel/mcL

(Ref 0-1,200 cel/mcL)

-Anemia no regenerativa

MCHC 32.1 g/dL

(Ref 33.6-36.6 g/dL)

HTO 15.7%

(Ref 38.5-56.7%)

2. Bioguimica sanguinea

- Hipoalbuminemia: 1.8 g/dL
(Ref 2.4-3.8 g/dL)

- Leve hiponatremia; 142 mEqg/L
(Ref 143-150mEq/L)

- Aumento de amilasa: 1392 U/L
(Ref 209-973 U/L)

-Medicion sérica de IgE aumentada:
658 g/ml

(Ref 50 g/ml)

3. Citologia de LP

- Exudado inflamatorio
sanguinolento

- Concentracion de PT: 3,4 g/dL
- 31.000 RBC/L

- 10.000 EOS/L

serosas con infiltracion
de eosindfilos en la
lamina propia,
engrosamiento de la
pared con hemorragias
serosas dispersa 'y
Ulceras géstricas.

- Sangre entera 'y
digerida en intestino
delgado, ciego y colén.
- ID presencia de
eosindfilos, linfocitos y
cel plasmaticas en
velocidades y la lamina
propia.

- GL peri pancreéticos,
portales y col6nicos
aumentados.

- Granulomas
compuestos por cel
multinucleadas,
linfocitos y eosindfilos
en la submucosa del
estdbmago compatible
con el fenémeno de
Splendore-Hoeppli
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Anamnesis y Pruebas de Resultado de pruebas Hallazgos clinico Métodos de Diagnostico
examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo
- Masa infiltrativa en
I16bulo medial
izquierdo del higado.
2. Histopatologia
- Pulmon con
infiltracion intersticial
de eosindfilos,
linfocitos, y cel
plasmaticas con un
grado de fibroplasia.
- Liquido pleural
concentracion de: PT
de 3.0 g/dL y 24.300
RBC/.
6.900 GB (90% EOS
maduros, 10%
macrofagos y NEU).
3. Segunda aspiracion
de MO y Biopsia se
revela hiperplasia de
MO
Canino 4 Anamnésicos - Hemograma 1. Prueba de antigenos 1. Hemograma 1. Correlacion clinica. 1. Sindrome
Rottweiler Hace 1 semana completo para Dirofilaria - Leucocitosis: 47,600 cel/mcL hipereosinofilico
-Hembra - Inapetencia - Bioquimica - Negativo. (Ref 4,100-13,300 cel/mcL) idiopatico
esterili-zada  Hace 6 semanas sanguinea. 2. Prueba de flotacion - Eosinofilia marcada: 34,748
- 10 meses fue esterilizada. - Coprolégico- fecal cel/mcL
- frotis sanguineo  flotacion fecal. - Negativo (Ref 0-1,200 cel/mcL)
previo observo -RX toraxica. 3. RX: infiltrados - Monacitosis: 1,428 cel/mcL
eosindfilos en - Ecografia pulmonares bronco (Ref 0-1,200 cel/mcL)
gran cantidad. abdominal. intersticiales leves y difusos. - Basofila: 1,904 cel/mcL
- Reportan GL Citologia eco- 4. Ecografia abd (Ref 0-130 cel/mcL)
mesentéricos guiada esplénica. - moderada a grave 2. Quimica sanguinea
agrandado. -Citologia MO - Liquido anecoico en abd. -Hiperglobulinemia: 4,6 g/dL
-Liquido -Antigeno para - GL mesentéricos y (Ref 2,7-4,4g/dL)
abdominal librey  Dirofilaria sublumbares agrandados. - Hiperfosfatemia leve: 6,9 g/dL
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examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo

algunas zonas de Aspiracion eco guiada (Ref 2,6-6,8 g/dL)

fibrina. - Higado: hepatocitos con 3. Aspiracion de MO

Examen clinico presencia de Eosindfilos - Hiperplasia de MO

- maduros. -Relacion M/E aumentada.

Auscultacion - GL: 50% cel linfoides y

toracica se detecta 50% eosindfilos

aumento de ruidos

bronco vesiculares

bilaterales.

- Palpacion

abdominal se

identifica

esplenomegalia.
Canino 5 Anamnesicos - Hemograma 1. Coproldgico 1. Hemograma 1. Correlacion clinica. 1. Sindrome
Rottweiler ~ Hace 2 meses completo. -Técnica flotacion fecal - Leucocitosis: 23,700 cel/mcL hipereosinofilico
- Macho - Inapetencia - Bioquimica negativo (Ref 4,100-13,300 cel/mcL) idiopatico
- 18 meses progresiva sanguinea 2. Antigeno para - Eosinofilia marcada: 7,820

- Letargia. - Coprolégico Dirofilaria cel/mcL

- Tos recurrente. técnica flotacion -Negativo. (Ref 0-1,200 cel/mcL)

- Esputo con moco
sanguinolento.
Titulacion previa
de blastomices
con resultado
negativo.

Cultivo de esputo
revela Klebsiella
pneumoniae

- Tubo una
mejoria parcial
posterior al tto.
Examen clinico
- Contextura
delgada

fecal.

- Test Antigeno
para Dirofilaria.

- Rx toréxica.

- Aspiracién de MO
-Ecografia
abdominal.

- Citologia eco-
guiada hepética y
esplénica.

3 RX: enfermedad alveolar
multifocal grave

- Consolidacion pulmonar
en los campos
caudoventrales.

- Campos pulmonares
restantes infiltrado
intersticial irregular con un
panteén bronquial leve.

4. Citologia eco guiada

- Aspiracion de bazo e
higado: alto contenido de
eosinofilos.

- Linfocitosis: 7,350 cel/mcL
(Ref 300-5,100 cel/mcL)

2. Bioquimica sanguinea.
-Hipermilasemia: 1.478 U/L
3. Citologia de MO

- Hiperplasia de MO

- Proporcion M/E 3:1

- presencia de precursores
mieloides inmaduros 30% de
eosinofilos.
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examen clinico  Diagnostico de diagnostico patoldgicos diagndstico Definitivo

- Auscultacion
ruidos pulmonares
asperos
bilaterales.

Nota: Se consolidan todos los datos relevantes de los casos reportado en caninos diagnosticados con el SHE. Fuente: Elaboracion
propia con base a los siguientes autores (Madden & Schoeffler, 2016; Perkins & Watson, 2001; Sykes, Weiss, Buoen, Blauvelt, &
Hayden, 2001).



