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Resumen

La endocarditis de Loeffler es una afeccién cardiaca poco frecuente caracterizada por la afectacion
endomiocdrdica de las cavidades ventriculares en el contexto de eosinofilia persistente. La enfermedad suele
progresar hacia una miocardiopatia restrictiva y una insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento, y
generalmente se asocia con un prondstico desfavorable. La imagen cardiaca, junto con la monitorizacién de los
niveles de eosinoéfilos periféricos, desempefia un papel central en el establecimiento del diagndstico. Presentamos
el caso de una mujer de 30 afios que consulté por inicio brusco de insuficiencia cardiaca derecha. Dos afios antes
de su ingreso, habia sido diagnosticada de infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva y
permanecid clinicamente estable, con una fraccion de eyeccion de rango intermedio durante el seguimiento.
Varios dias antes de la hospitalizacion, su estado empeoré con disnea progresiva y edema periférico. La
ecocardiografia mostré disfuncion sistélica grave del ventriculo izquierdo y funcién sistélica preservada del
ventriculo derecho, pero reveld un patrén de llenado restrictivo causado por un gran trombo intracavitario que
ocupaba el ventriculo derecho. La presencia de la masa fue confirmada mediante tomograffa computarizada
cardiaca. La marcada eosinofilia apoy6 el diagndstico de endocarditis de Loeffler. La paciente fue tratada con
corticosteroides en combinacion con el tratamiento estdndar para la insuficiencia cardiaca y anticoagulacion.
Durante los 3-5 meses siguientes, el trombo del ventriculo derecho mostré una regresién sustancial, con
restauracion del llenado ventricular normal y una mejorfa clinica significativa. La prednisolona se redujo
gradualmente durante seis meses. Sin embargo, posteriormente la paciente desarroll6 dificultad respiratoria aguda
y fallecié de manera inesperada. El examen post mortem revel6 fibrosis endocdrdica derecha leve, fibrosis
intersticial extensa del ventriculo izquierdo compatible con miocarditis crénica de origen incierto y
broncoespasmo con material eosinofilico dentro de los bronquios.
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Introduction

La endocarditis de Loeffler (EL) es una forma
poco frecuente de enfermedad cardiaca mediada por
eosindfilos que surge en el contexto de eosinofilia
persistente de diversas etiologias. La afeccion afecta
principalmente el endocardio de las cavidades ven-
triculares, con mayor frecuencia las regiones api-
cales y de entrada. La lesién endocardica progre-
siva produce inflamacién, formacién de trombos mu-
rales y posterior remodelacién fibrética. En es-
tadios avanzados, estos cambios estructurales con-
ducen a un llenado ventricular restrictivo, disfuncion
cardiaca progresiva e insuficiencia cardiaca resistente
al tratamiento.

La imagen cardiaca desempefia un papel funda-
mental en el reconocimiento y la evaluaciéon de la
EL, complementando la evidencia de laboratorio de
eosinofilia. La ecocardiografia transtordcica (ETT)
suele mostrar anomalias ventriculares caracteristicas,
como engrosamiento endocardico, fisiologia restric-
tiva y formacién de trombos intracavitarios. Otras
modalidades de imagen, como la resonancia mag-
nética cardiaca (RM) y la tomografia computarizada
(TC), son valiosas para confirmar la afectacién es-
tructural, definir la extension de las masas tromboti-
cas y evaluar la progresion de la enfermedad.

El inicio precoz del tratamiento con corticos-
teroides puede limitar la lesiéon miocdrdica mediada
por eosindfilos y reducir la formacién de trombos.
Sin embargo, el tratamiento es considerablemente
menos eficaz una vez que se ha desarrollado una
remodelacién fibrética irreversible. A pesar de los
avances en las técnicas de imagen y en el tratamiento
de soporte, el prondstico a largo plazo sigue siendo
reservado, con tasas de mortalidad a 5 afios que se
aproximan al 30%.

Informe de caso

Una mujer de 30 aiios fue ingresada con insuficiencia
cardiaca grave de rdpida progresion (clase IV de la
New York Heart Association [NYHA]) y congestién
periférica manifiesta. Referia inicio brusco de empe-
oramiento de la disnea, ortopnea y edema periférico
varios dias antes de la consulta.

Dos afios antes (a los 30 afios de edad), habia sido
diagnosticada de infarto de miocardio anterior con
elevacion del segmento ST. No presentaba factores
de riesgo convencionales para cardiopatia isquémica
(hipertension, diabetes mellitus o hiperlipidemia). La
angiografia coronaria realizada en ese momento no
mostr estenosis ni oclusién; sin embargo, se identi-
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ficé un puente miocardico de la arteria descendente
anterior izquierda (DAI). Se estableci6 el diagnds-
tico de infarto de miocardio con arterias coronarias
no obstructivas (MINOCA), y fue tratada con as-
pirina, clopidogrel, ramipril y eplerenona. La fun-
cion sistdlica del ventriculo izquierdo (VI) estaba ini-
cialmente gravemente reducida, pero mejord con el
tratamiento, con aumento de la fraccién de eyeccion
(FE) hasta el 45%. Durante los dos afios siguientes,
permanecié clinicamente estable, sin angina ni sin-
tomas de insuficiencia cardiaca, y la ecocardiografia
de seguimiento mostré de forma constante una FE de
aproximadamente 45%.

Dos meses antes del ingreso actual, presentd
fatiga y tos, y recibi6 un ciclo corto de antibidticos
y diuréticos, con rdpida mejoria; no se dispuso de
documentacion médica contemporanea.

Al ingreso, los sintomas de insuficiencia cardiaca
se presentaban en ausencia de dolor tordcico. Estaba
afebril, pero con aspecto marcadamente enfermo. La
exploracidn fisica revel6 taquicardia, disnea con or-
topnea, edema periférico, hepatomegalia y un soplo
sistélico apical. La radiografia de térax mostré der-
rames pleurales bilaterales. La ecografia abdominal
revel6 hepatomegalia con ascitis. El electrocardio-
grama (ECG) mostré ondas QS en las derivaciones
V1-V4 y bloqueo de rama izquierda, sin cambios
nuevos en comparacién con ECG previos.

La evaluacion de laboratorio  mostrd
hemoglobina de 120 g/L y un recuento de leucoci-
tos de 9.900/mm?3 con eosinéfilos al 11% (neutroéfilos
53%, linfocitos 30%, monocitos 6%); la velocidad de
sedimentacion globular fue de 8 mm/h. Los indices
bioquimicos estaban dentro de los limites normales.
El péptido natriurético tipo B no estaba disponible.

La ecocardiografia transtordcica (ETT) demostrd
acinesia anteroseptal del VI con hipocinesia difusa
y funcién sistdlica del VI gravemente reducida (FE
25%). Existia insuficiencia mitral funcional mod-
erada, con un drea efectiva del orificio regurgitante
(EROA) de 16 mm?2. El ventriculo derecho (VD) es-
taba levemente dilatado y mostraba funcién sistélica
preservada —incluso hiperdindmica—. A pesar de
ello, la mayor parte de la cavidad del VD estaba ocu-
pada por una gran masa ecogénica (Figura 1). El
llenado diastélico del VD estaba profundamente re-
stringido, con Doppler pulsado que demostraba un
patrén de llenado restrictivo y aumento de la ve-
locidad pico de la onda E (Figura 2, Panel A). El
Doppler color mostré flujo intracavitario turbulento
compatible con marcada obstruccién del llenado del
VD (Figura 2, Panel B). La insuficiencia tricus-
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Figura 1: La vista ecocardiografica apical de cuatro cdmaras (Grupo A) y la vista paraesternal del tracto
de entrada del ventriculo derecho (Grupo B) muestran una masa ecogénica, sugestiva de trombo, en el ven-
triculo derecho, con obliteracién de su cavidad (flechas). VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda.

pidea era moderada, sin evidencia ecocardiogréfica
de hipertensién pulmonar, y la auricula derecha es-
taba dilatada. La vena cava inferior estaba dilatada,
sin colapso inspiratorio. Ante la sospecha de trombo
en VD frente a neoplasia, se realizé tomografia com-
putarizada (TC) para caracterizar mejor la masa.

La TC cardiaca con contraste confirmé trombo-
sis extensa del VD y defini6 con precisioén la dis-
tribucién del codgulo. Los trombos ocupaban mads
de dos tercios de la cavidad del VD, con depdsi-
tos predominantes cerca del dpex y adyacentes al
anillo tricuspideo (Figura 3). La presencia de trom-
bosis masiva en un ventriculo con buena contractili-
dad —junto con la localizacidn tipica apical/anular y
la eosinofilia periférica— generé una fuerte sospecha
de endocarditis de Loeffler. Los recuentos de eosiné-
filos se monitorizaron diariamente y aumentaron al
17-19% del total de leucocitos en los dias siguientes,
con un recuento absoluto maximo de 1.632/mm3.

El diagnostico de endocarditis de Loeffler se es-
tableci6 sobre la base de hallazgos clinicos, de labo-
ratorio y de imagen concordantes. Se investigaron
causas secundarias de eosinofilia: el examen de
heces para pardsitos y las pruebas serolégicas para
Echinococcus y Toxocara fueron negativas. La biop-
sia de médula dsea no mostré evidencia de enfer-
medad mieloproliferativa, y se considerdé mas proba-
ble un sindrome hipereosinofilico (SHE) de etiologia
desconocida. La biopsia endomiocdrdica no estaba
disponible para confirmacidn histoldgica.

La paciente fue tratada con terapia convencional
para insuficiencia cardiaca (carvedilol, ramipril,
eplerenona, torasemida, aspirina) y anticoagulacién
terapéutica con heparina. Tras cinco dias, su estado
clinico permanecia grave y sin cambios, y la ETT
repetida no mostrd regresion de la masa del VD. Ante
el deterioro persistente y la falta de respuesta a la an-
ticoagulacién aislada, se inici6 tratamiento especifico
para la enfermedad.

Se inici6é prednisolona a 1 mg/kg (equivalente a
48 mg de metilprednisolona). La anticoagulacion se
cambié de enoxaparina a warfarina, ajustada a un
indice internacional normalizado (INR) de 3,0. Los
recuentos de eosindfilos descendieron rdpidamente
tras el inicio de corticosteroides, y el estado clinico
de la paciente mejord progresivamente con regre-
sién de la congestion. Tras 14 dias de tratamiento
con corticosteroides, la ETT de control mostrd re-
ducciéon moderada de la carga trombdtica del VD y
leve mejoria del llenado del VD. Persistia la disfun-
cion sistdlica del VI (FE 30%), aunque los derrames
pleurales habian disminuido. Fue dada de alta tras
un mes con pauta descendente de corticosteroides y
monitorizacién semanal de eosinéfilos, continuando
carvedilol, torasemida, eplerenona, ramipril y warfa-
rina con control del INR.

Durante el seguimiento, su capacidad funcional
se estabilizé en clase II de la NYHA. La ecocar-
diografia seriada documentd regresion gradual del
trombo del VD —sustancial a los tres meses y casi
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Figura 2: Grupo A: El Doppler color muestra flujo turbulento en el ventriculo derecho, secundario a la
obliteracion de su cavidad y a presiones elevadas de llenado del VD. Grupo B: El Doppler pulsado evidencia
un patrén restrictivo de llenado del ventriculo derecho.

Figura 3: La tomografia computarizada cardiaca muestra una masa trombdtica en el ventriculo derecho, lo-
calizada principalmente cerca de la vdlvula tricispide (flechas gruesas) y que oblitera el dpex del ventriculo
derecho (flechas finas). Obsérvese que la masa casi oblitera por completo la cavidad del ventriculo derecho.
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completa a los cinco meses tras el alta— (Figura 4,
Panel A). El llenado diastélico del VD se normal-
iz6 y el flujo turbulento intracavitario desaparecié en
Doppler color (Figura 4, Panel B). Dos afios después
de la presentacién inicial, permanecia con metilpred-
nisolona de mantenimiento a dosis de 4 mg diarios;
los intentos de reduccién adicional se asociaban de
forma sistematica con recurrencia de eosinofilia.
Dos afios y medio después del diagndstico ini-
cial, fue ingresada en un hospital local por bron-
quitis y se informé de buena recuperacion. Un mes
mas tarde, fallecio subitamente tras desarrollar disnea
aguda. La autopsia revel6 una fina banda de fibrosis
endomiocdrdica del VD, lo que apoyé el diagndstico
de endocarditis de Loeffler (Figura 5, Panel A). No se
identificaron cicatrices postinfarto; sin embargo, se
observo fibrosis intersticial extensa del VI con escaso
infiltrado inflamatorio, compatible con miocarditis
crénica de etiologia no especificada (Figura 5, Panel
B). El examen pulmonar mostré broncoespasmo con
material eosinofilico en los bronquios (Figura 5, Pan-
eles C y D), sin evidencia de edema pulmonar agudo.
Discusion
La endocarditis de Loeffler (EL) parietal trombo-
plastica es una manifestacion cardiaca infrecuente de
la hipereosinofilia,definida habitualmente por un re-
cuento absoluto de eosinéfilos superior a 1.500/mm3
junto con evidencia de afectacién endocérdica en la
evaluacién clinica y por imagen'?. Con frecuen-
cia se cita como contexto predisponente una eosi-
nofilia persistente de mds de seis meses?; sin em-
bargo, en la practica clinica la duracién real suele ser
incierta. De forma importante, se ha descrito EL en
pacientes con recuentos de eosinéfilos marcadamente
fluctuantes® e incluso en aquellos con niveles dentro
de limites normales en el momento de la presentacién
cardiaca*>. Independientemente del patrén tempo-
ral de eosinofilia, la enfermedad puede progresar ha-
cia miocardiopatia restrictiva e insuficiencia cardiaca
por lesién endomiocdrdica y fibrosis subsiguiente
que afectan a uno o ambos ventriculos?>4>13, E]
prondstico continda siendo reservado, con muerte
por insuficiencia cardiaca progresiva y refractaria o
por complicaciones tromboembélicas®; se ha comu-
nicado una mortalidad a 5 afios cercana al 30%’.
Clasicamente, la EL se describe como un
proceso que evoluciona a través de tres etapas
superpuestas’. La etapa inicial necrdtica se car-
acteriza por inflamacién mediada por eosinéfilos y
lesion miocardica/endocardica, con afectacién mas
frecuente de regiones apicales y cercanas a las valvu-
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las auriculoventriculares. Le sigue una etapa trom-
bética, durante la cual se forman trombos mu-
rales sobre el endocardio lesionado; la carga trom-
bética puede ser tan extensa que ocluya parcial o
casi completamente la cavidad ventricular, ocasio-
nando compromiso hemodindmico grave y eventos
embdlicos potenciales®. En la etapa final fibrética,
el tejido necrético es reemplazado por fibrosis en-
domiocdrdica, produciendo fisiologia ventricular re-
strictiva e insuficiencia cardiaca persistente y re-
sistente al tratamiento®>8. Cabe destacar que el
llenado restrictivo también puede desarrollarse antes
de la fibrosis manifiesta cuando los trombos producen
una obliteracidén sustancial de la cavidad, como se
observé en nuestra paciente™!. En este caso, el pa-
trén restrictivo de llenado del VD apareci6 durante la
etapa trombdtica y posteriormente se resolvid en par-
alelo con la regresién del trombo y la mejoria clinica.

Aunque se describe con frecuencia afectacién
biventricular>*>!! en la literatura parece relativa-
mente comun la enfermedad aislada del ventriculo
izquierdo (VD)>812.13 13 afectacion de la valvula
mitral se reporta de manera menos consistente®°. En
contraste, la afectacion aislada del ventriculo derecho
(VD) es excepcionalmente rara!®1415 1o que hace
que la presentacién actual—dominada por trombosis
intracavitaria masiva del VD con llenado restrictivo
del VD—sea particularmente distintiva e instructiva
desde el punto de vista clinico.

El diagnéstico de la EL sigue siendo desafiante
y requiere un alto indice de sospecha, especialmente
cuando los pacientes se presentan con combinaciones
atipicas de funcién sistélica preservada y fisiologia
restrictiva grave. La biopsia endomiocédrdica (BEM)
se considera el patrén de referencia diagndstico, pero
no estd universalmente disponible, y se han descrito
tomas pseudo-negativas o no diagnésticas'!. Por es-
tas razones, el diagndstico suele basarse en la sinte-
sis del contexto clinico, los hallazgos de laboratorio
(en particular la eosinofilia) y las caracteristicas tipi-
cas en las imdgenes, apoyado por técnicas de imagen
seccional confirmatoria cuando es necesario.

La ecocardiografia es altamente informativa en
las etapas trombdtica y fibrética, mostrando exce-
lente sensibilidad para trombos intracavitarios, en-
grosamiento endocdrdico, obliteracién de cavidades
y patrones de llenado restrictivo; sin embargo,
puede ser menos reveladora en la fase necrética méas
temprana®. Un indicio ecocardiogrifico clave es la
presencia de trombo apical (o peri-anular) en un ven-
triculo que por lo demds exhibe contractilidad preser-
vada o incluso vigorosa, lo que debe hacer considerar
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Figura 4: Vista ecocardiografica apical de cuatro cdmaras tras 3 meses de tratamiento con corticosteroides.
Grupo A: Resolucion casi completa de 1a masa trombética dentro de la cavidad del ventriculo derecho. Grupo
B: La ecocardiografia Doppler muestra mejoria del llenado del ventriculo derecho.

Figura 5: Examen anatomopatolégico de las muestras obtenidas. Grupo A: Banda delgada de fibrosis en-
domiocardica del ventriculo derecho (flecha), hallazgo compatible con el diagnéstico de endocarditis de
Loeffler. Grupo B: Fibrosis intersticial extensa del miocardio del ventriculo izquierdo. Asteriscos: dreas de
fibrosis intersticial; circulos amarillos: cardiomiocitos. Grupos C y D: Muestras pulmonares que muestran
broncoespasmo con material eosinofilico intrabronquial. Asterisco: infiltrado inflamatorio peribronquial.
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EL?#312_ 1 os patrones restrictivos de llenado se aso-
cian cldsicamente con la etapa fibrética, aunque tam-
bién pueden aparecer precozmente cuando los trom-
bos reducen de forma sustancial el volumen ventric-
ular efectivo y la distensibilidad'?. Nuestra paciente
ejemplificé este mecanismo: la restriccién profunda
del llenado diastélico del VD se debia a trombosis in-
tracavitaria extensa mds que a remodelacion fibrética
establecida en la presentacion inicial.

Con frecuencia se requieren técnicas avanzadas
para confirmar la EL, definir la carga trombdtica y
evaluar la extension de la afectacion endomiocardica.
La TC cardiaca con contraste y la resonancia mag-
nética cardiaca (RMC) con gadolinio son especial-
mente Utiles para aclarar la anatomia y las carac-
teristicas tisulares. La TC es valiosa para diferenciar
trombos de tumores o vegetaciones y para mapear la
distribucién del codgulo’>. En nuestro caso, la TC no
solo confirmé el trombo, sino que también demostrd
una localizacién altamente sugestiva cerca del dpex
del VD y adyacente al anillo tricuspideo, un patrén
de imagen que apoya con fuerza la EL en el contexto
clinico y de laboratorio apropiado.

La RMC puede reforzar ain méds la con-
fianza diagndstica al identificar lesiéon en-
docardica/subendocardica y caracterizar la etapa de
la enfermedad: el realce tardio con gadolinio puede
reflejar inflamacién en fases tempranas y fibrosis
en fases tardfas®!0:1113:18:19 1 imitaciones practi-
cas—en especial en pacientes criticamente enfer-
mos incapaces de cooperar con apneas—pueden re-
stringir su uso, y en nuestro caso la RMC no estaba
disponible.

Dado que la carga eosinofilica es central tanto
para el diagndstico como para el seguimiento ter-
apéutico, los recuentos de eosindfilos deben evalu-
arse repetidamente en cualquier paciente en quien se
sospeche EL. Los recuentos reportados en EL varian
ampliamente, desde aproximadamente 1.948/mm3?
hasta 17.000/mm3'®, con proporciones que van de
alrededor del 10%>'! al 63% de los leucocitos'>.
A la inversa, se ha descrito miocarditis eosinofilica
confirmada morfolégicamente incluso con recuen-
tos periféricos normales*>!7, lo que sugiere que
la eosinofilia puede fluctuar de manera sustancial
en intervalos cortos. En nuestra paciente, la eosi-
nofilia fue moderada y descendidé rédpidamente tras
iniciar corticosteroides; sin embargo, los intentos
de reducir la metilprednisolona por debajo de 4 mg
se asociaron repetidamente con aumento de eosind-
filos, lo que subraya la necesidad de una vigi-
lancia longitudinal estrecha. En todos estos ca-
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sos se justifica una evaluacién estructurada de la
causa de hipereosinofilia, incluyendo investigacién
de enfermedad parasitaria, desencadenantes infec-
ciosos/toxicos, eosinofilia clonal (evaluacién de mé-
dula 6sea) y trastornos alérgicos o autoinmunes.

Los corticosteroides siguen siendo el tratamiento
de primera linea para la EL, administrados comiin-
mente como prednisolona 1 mg/kg??’. En enfer-
medad en fases tempranas, se ha descrito resolucién
completa de trombos intracardiacos tras terapia con
esteroides™!>. Entre los agentes adicionales utiliza-
dos en contextos seleccionados se incluyen hidrox-
iurea, azatioprina, imatinib e interferén alfa®. El
manejo estdndar de la insuficiencia cardiaca (in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
betabloqueadores y diuréticos) debe seguir los princi-
pios de las guias contemporaneas, mientras que la an-
ticoagulacién es esencial cuando existen trombos in-
tracardiacos. Desde el punto de vista clinico, retrasar
el inicio de corticosteroides mientras se esperan prue-
bas confirmatorias (incluida la BEM) puede permi-
tir la progresién hacia fibrosis endomiocdrdica irre-
versible y empeorar el prondstico*>. Estos retra-
sos también pueden ser fatales por progresiéon in-
exorable de la insuficiencia cardiaca y/o complica-
ciones tromboembdlicas'*. Una vez que se desar-
rolla un endocardio rigido y fibrético, la disfuncién
diastdlica restrictiva se convierte en el mecanismo fi-

siopatolégico dominante y a menudo refractario®?.

Cuando la EL se identifica predominantemente
en la etapa fibrética—después de que ya se ha desar-
rollado fibrosis endocdrdica extensa—Ias opciones
terapéuticas se vuelven limitadas, y puede requerirse
endocardectomia quirtrgica (decorticacién)*>. Esta
realidad subraya el valor diagndstico de la ima-
gen oportuna, en particular cuando la BEM no esta
disponible, y respalda el inicio precoz de terapia di-
rigida cuando la evidencia clinica y por imagen es
convincente.

Este caso también pone de relieve trampas diag-
ndsticas en pacientes jévenes que se presentan con
patrones de lesiéon miocardica sin enfermedad coro-
naria obstructiva. La autopsia sugirié que el di-
agnostico previo de infarto de miocardio probable-
mente fue incorrecto, ya que la evaluacién morfol6g-
ica revel¢ fibrosis intersticial difusa del VI consis-
tente con miocarditis crénica de etiologia no es-
pecificada. Se han reportado casos similares en los
que la EL o la miocarditis simularon un infarto de
miocardio!62021,22.23.24.25 © Ep npuestra paciente, el
marcado deterioro de la funcion sistdlica del VI du-
rante el segundo ingreso podria reflejar de manera
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plausible afectacién del VI en un proceso de mio-
carditis eosinofilica?®. En consecuencia, la mio-
carditis debe mantenerse como diagndstico diferen-
cial clave en presentaciones MINOCA, incluso en
ausencia de fiebre o sintomas gripales previos.

Varias limitaciones son relevantes. La BEM y
la RMC no estuvieron disponibles durante la hospi-
talizacion, lo que restringi6 la confirmacién histopa-
tolégica y la caracterizacion tisular avanzada. No
obstante, el diagnéstico de EL fue respaldado por
hallazgos especificos en la ETT y la TC junto con
hipereosinofilia, por la respuesta terapéutica clara a
corticosteroides y, finalmente, por evidencia de fibro-
sis endomiocérdica del VD en la autopsia.

Otra limitacién fue la falta de participacion
de neumologia durante el seguimiento longitudinal.
Aunque la paciente fue evaluada extensamente por
hematologia e inmunologia, los sintomas pulmonares
(tos, disnea, bronquitis) reportados dos meses antes
de la presentacion cardiaca probablemente fueron in-
fravalorados. Se ha descrito afectacion pulmonar
en el 40-67% de los casos de sindrome hipereosi-
nofilico (SHE), siendo la tos persistente el sintoma
mds comiin!%2426:27.2829 1 o5 pacientes con SHE
pueden presentarse inicialmente en servicios de neu-
mologia, y los infiltrados bilaterales son un hallazgo
tipico®*. La afectacién pulmonar también puede con-
tribuir a hiperreactividad bronquial; se ha informado
asma en aproximadamente el 27% de los pacientes
con SHE?. Dado estos riesgos, es aconsejable la
evaluacién seriada de sintomas respiratorios y fun-
cion pulmonar durante el seguimiento, en particular
cuando los niveles de eosinéfilos aumentan durante
la reduccién de esteroides.

Por dltimo, a pesar de la disfuncién significa-
tiva del VI, la autopsia no indic6 edema pulmonar
agudo como causa inmediata de muerte. En cam-
bio, el broncoespasmo severo con material eosi-
nofilico en los bronquios sugirié una complicacién
pulmonar fatal, probablemente relacionada con el
SHE. Un manejo interdisciplinario més temprano y
estrecho, incluyendo colaboracién con neumologia
y alergia/inmunologia, podria haber mejorado el re-
conocimiento del riesgo y potencialmente modifi-
cado la trayectoria clinica.

Conclusion

Este caso pone de relieve una presentacidon ex-
cepcional de endocarditis de Loeffler con trombo-
sis intracavitaria masiva del ventriculo derecho y
fisiologia restrictiva marcada pese a una funcién
sistélica derecha preservada/hiperdindmica. La com-
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binacién de ecocardiografia y tomografia computa-
rizada permitié identificar un patrén altamente suges-
tivo (trombo apical/peri-anular en un ventriculo bien
contrictil) y, junto con la hipereosinofilia, establecer
el diagndstico en ausencia de biopsia endomiocdrdica
y resonancia magnética. La respuesta rdpida de la
eosinofilia y la regresién progresiva del trombo tras
el inicio de corticosteroides, ademds de la antico-
agulacién y el tratamiento estdndar de insuficiencia
cardiaca, subrayan la importancia de iniciar precoz-
mente terapia dirigida cuando la evidencia clinica y
por imagen es convincente, evitando retrasos que fa-
vorezcan remodelacidn fibrética irreversible.
Asimismo, la evolucién final fatal, probable-
mente relacionada con complicaciones pulmonares
del sindrome hipereosinofilico, resalta que la endo-
carditis de Loeffler debe abordarse como una en-
fermedad sistémica que exige seguimiento longitu-
dinal estrecho de eosinéfilos e integracién interdis-
ciplinaria (cardiologia, hematologia e inmunologia,
y neumologia) para detectar y tratar precozmente
afectacion extracardiaca durante el descenso de es-
teroides. En conjunto, este caso refuerza el valor del
reconocimiento oportuno, la monitorizacién seriada
y el manejo integral para mejorar resultados en una
entidad rara pero potencialmente devastadora.
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