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Introduccién

L os eosindfilos son granul ocitos segmentados y fueron des-
critos por Erlich hace 100 afios al observar la presenciaen san-
gre periféricade la existencia de células que contenian unos gré&
nulos muy brillantesy las denomind eosindfilos (del griego Eos
0 “diosadel amanecer”). Latincion utilizada para su deteccion
eslacoloracion de May-Griinwal d-Giemsa también denomina-
datincion pandptica de Pappenheim®. Aunque la presenciade
eosindfilos en LCR es anormal, se ha establecido como crite-
rio de meningitis eosinofilica la presencia de un nimero ma-
yor o igual de 10 eosindfilos/ul; o bien que el ndimero de eosi-
nofilos en LCR represente el 10% o mas del total de leucoci-
tos?. De las multiples etiologias asociadas con meningitis eo-
sinofilica destacar que la mas frecuente es la etiologia parasi-
taria, sobre todo, relacionada con un parésito denominado
Angiostrongylus cantonensis®.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino de 9 afios de edad que presen-
taba cefaeay vomitos de 24 horas de evolucion. En la semana
previa presencia de una tumefaccion laterocervical derecha de
gran tamafio, dolorosay de consistenciablanday que en 48 ho-
ras disminuy6 de tamafio evidenciandose entonces un pagquete
adenopético adicho nivel. En tratamiento durante las 72 horas
previas al ingreso con ibuprofeno. Antecedentes per sonales:
convulsiones febriles. Contacto con mlltiples animales: perros,
gatos, loros. No existian antecedentes de vigje a paises del ex-
tranjero, ni tampoco ingesta de crustaceos o carne poco cocina-
da. Antecedentesfamiliares. hermano de 10 afios fallecido por
neoplasia cerebral. Exploracion fisica: palidez cutanes, rigidez
nucay signos meningeos. El resto de laexploracién eranormal.
Pruebas complementarias: analitica sanguinea: serierojay pla-
quetaria normales, leucocitos: 14.600/mm3. Cifra absoluta de
eosindfilos: 7.800/mm3. PCR: 3 mg/L. VSG: 31mm. AST: 28
UI/L, ALT: 15 UI/L. ASLO < 200 U/ml. Inmunoglobulinas (G,
M, A, E): normales. ANA y FR: negativos. Fracciones comple-
mento (C3 y C4): normales. Marcadores tumorales. afa-feto-
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Meningitis eosinofilica de etiologia
desconocida. Entidad poco
frecuente en pediatria

Tabla | Evolucion del liquido cefalorraquideo
24 horas 96 horas 10 dias
L eucocitos/ mm?3 1.800 1.100 45
PMN (%) 95 95
MN (%) 5 5
Eosindfilos (%) 90 80 44

proteina: 1,1g/L (0-15), enolasa neuroespecifica: 9,4 g/L (2-
12,5). Laradiografia de torax fue normal y el PPD negativo.
TAC craned y fondo de ojo normales. En el LCR alas 24 horas
del inicio sintomas, existian 1.800 |eucocitos/mm? con predo-
minio de polimorfonucleares (95%), de los cuales € 90% eran
eosindfilos, con proteinas y glucosa normales. Latincion de
Gramy los cultivos de LCR (aerobios, anaerobios y cultivo
Lowestein) fueron repetidamente negativos. La evolucion pos-
terior delas caracteristicas del LCR sereflgjaen latablal.

A las 2 semanas |a cifra de eosindfilos en sangre periférica
se habia normalizado. Se realizaron serologias en sangre para:
HIV, Epstein-Barr, TORCH, Bartonella henselae, Toxocara ca-
nis, Taenia solium, Trichinella spiralis, amebiasisy esquistoso-
miasis resultando negativas. El estudio parasitol 6gico en heces
fue negativo. En el LCR se practicaron serologias frente aente-
rovirus, Toxoplasma gondii y Taenia solium, que también re-
sultaron negativas. La serologia para Angiostrongylus canto-
nensis no fue realizada por la no disponibilidad del reactivo en
nuestro pais. No present6 ninguna alteracion neurolégica. Sere-
alizé inicialmente un tratamiento con cefotaximaadosis de 400
mg/kg/dia. Ademés se administro tratamiento sintomético. La
evolucion fue satisfactoria dandose de alta hospitaariaalas 2
semanas del ingreso. No present6 ninguna secuela.

Discusion

El cuadro clinico de nuestro paciente era sugestivo de una
meningitis, posteriormente confirmada con €l estudio del liqui-
do cefalorraquideo (LCR), pero llamaba la atencion la presencia
de una cifra muy elevada de eosindfilos en dicho liquido, lle-
gando a alcanzar préacticamente el 90% del total de células. En
controles posteriores, la cifrade los eosindfilos fue descendien-
do, pero sin alcanzar unas cifras normales en € Ultimo, rediza
do previo a alta hospitalaria. Presentaba ademas eosinofilia en
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Figura 1. Muestra de sangre periférica. Presencia de eosindfilos (en n°
aumentado) y hematies. Tincion de May-Griinwald-Giemsa.
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Figura 2. Muestrade liquido cefalorraquideo. Eosindfilosy algin linfocito.
Tincion de May-Griinwal d-Giemsa.

sangre periférica durante las primeras dos semanas. Ante la po-
sibilidad de una etiologia bacteriana se realizd tratamiento con
cefotaxima, pero ante las caracteristicas del LCR y la evolu-
cion clinicasatisfactoriaseretir a cuarto dia. Enlafigural, se
observa el nimero elevado de eosindfilos presentes en la exten-
sion de sangre periféricay en lafigura 2, los eosindfilos pre-
sentes en € LCR de nuestro paciente. El estudio parasitol 6gico
realizado, tanto a nivel de sangre, como de liquido cefalorra-
quideo fue negativo. Asimismo, el estudio por neuroimagen cra-
neal descart la presencia de un proceso infeccioso o maligno a
ese nivel. Después de realizar los estudios oportunos no hemos
llegado & diagndstico de la etiologia del cuadro, si bien, no se
pudo realizar la determinacion serol 6gica frente al parésito més
frecuentemente implicado en esta patologia, que es el
Angyostrongilus cantonensis, por no disponibilidad de la técni-
ca. Laevolucién clinica de nuestro paciente fue muy satisfacto-
ria, destacando durante lamisma, el desarrollo de una pericardi-
tisleve que mejord répidamente con un tratamiento sintomético.
El paciente en la actualidad, pasados 10 meses del inicio del cua-
dro, se encuentra totalmente asintomatico y sin secuelas neuro-
I6gicas.

Siguiendo | os criterios mencionados anteriormente, nos en-
contramos ante una meningitis eosinofilica. Desconocemos si
nuestro paciente es el primer caso existente en nuestro pais, pe-
ro no hemos observado ninguna publicacion a respecto en pa-
cientes pediétricos.

Lameningitis eosinofilica se trata de una patol ogia muy
rara en los paises occidentales, siendo més frecuente en el su-
desteasi&ticoy enlasidasdel Pacifico“?. De las multiples etio-
logias descritas es de destacar por su frecuencialaparasitariay
concretamente laasociadaal género Astrongylus. De este géne-
ro existen una veintena de especies; pero solamente cuatro de
€llas son patdgenas para el hombre: A. malaysiensis, A. mac-
kerrasae, A. costaricensisy A. cantonensis; siendo esta Ultima
lamas frecuentemente asociada con lameningitis eosinofilicas.
L os sintomas més frecuentes son la cefa ea (99%), sindrome me-
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ningeo (60%), parestesias (40-55%) y fiebre (33%). También
puede provocar pardlisis de pares craneales, sobre todo del fa
cial, y alteraciones visuales®. Con frecuencia también se acom-
pafia de eosinofilia periférica. Enlos casos mas severos, ademas
de pardlisis de pares craneal es también puede producirse he-
miplegjias, hidrocefalia e incluso la muerte® La cifrade leuco-
citosen & LCR de pacientesinfectados por Angiostrongylus can-
tonensis variaentre 40 y 4.000/mms3 y la proporcion de eosing-
filos suele situarse entre un 10 y un 90% del total de células.
El diagnostico se realiza através del estudio serolgico, me-
diante el método de ELISA, que presenta una sensibilidad del
90% y una especificidad en torno a 91-95%®9. No existe un
tratamiento especifico frente alainfestacion por este parésito
y los ensayos realizados con un agente antihelmintico, como €
albendazol no son concluyenteso),

La segunda helmintiasis que puede provocar una meningi-
tis eosinofilica es la cisticercosis, producida por |a Taenia so-
lium. Afectaa SNC en el 60-90% de |os casos y produce me-
ningoencefalitis en un 5% de los mismos™. El diagndstico se
realiza por técnicas de neuroimagen (TAC/RNM) y por técnicas
seroldgicas como el método ELISA, que tiene una sensibilidad
del 65-75% y una especificidad variable entre € 63 y 91%12,

Otras helmintiasis que estan implicadas en lameningitis eo-
sinofilica son la gnathostomiasis (Gnathostoma spinigerum) y
laparagonimiasis (Paragonimus). Lameningoencefditis en es-
tos pacientes suele presentar un curso mas lento que la produ-
cidapor el A. cantonensis, sin embargo lainflamacién severa
y ladestruccion tisular que se produce en la gnathostomiasis
puede provocar hemorragias cerebral es agudas, con un curso que
puede ser fatal(13),

Otros agentes infecciosos también asociados con la menin-
gitiseosinafilica, pero mucho menos frecuentes son la Trichinella
spiralisy el Toxocara canis. Unameningoencefalitis asociadaa
una eosinofilia persistente con o sin hepatoesplenomegalia en
un nifio que comienza a caminar y presenta habito de geofagia
0 bien est en contacto con perros, nos debe hacer sospechar una
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infestacion por T. canis.

El tratamiento de las meningitis eosinofilicas producidas por
parasitos, en la mayoria de los casos es sintomatico, yaque la
administracion de farmacos antihelminticos no influye en e pro-
ndstico ni en laevolucion de lainfeccion.

El pronostico de lameningitis eosinofilica, sobre todo, lapro-
ducida por el A. cantonensis suele ser mejor en |os adultos que
en los nifios, en los cuales, puede haber hasta un 30% de for-
mas severas™. Sin embargo, también estan descritas meningitis
eosinofilicas de etiologia parasitaria con evolucién fatal® si-
tuandose lamortalidad global delaenfermedad en menos del 1%.

Aungue poco frecuente, también se ha descrito la presen-
ciade eosinofiliaen LCR de neonatos asociada a toxoplasmo-
Sis congénita™ y a sepsis precoz por S. agalactiag®),

Otraentidad a descartar es el sindrome hipereosinofilico con
afectacion del SNC. Consiste en una ateracion multisistémica
caracterizada por eosinofilia en sangre periférica superior a
1.500/L de més de 6 meses de duracion. Suele afectar avarones
de mediana edad, siendo extremadamente raro en nifiost). En
nuestro paciente alas 2 semanas la cifra de eosinéfilos en san-
gre periféricayaeranormal, lo cual descarta este cuadro.

También se ha descrito eosinofiliaen LCR de nifios afec-
tos de enfermedades poco frecuentes como la esclerosis multi-
plets),

Laeosinofiliaen LCR se haasociado con medicamentos co-
mo el ibuprofeno®?, ciprofloxacino o laadministracion intra-
ventricular de vancomicina o gentamicina. Nuestro paciente es-
taba recibiendo tratamiento con ibuprofeno en |os dias previos,
pero debido a que es una etiologia muy rara, descrita solamente
€en un paciente adulto, y, sobre todo, la presencia de eosindfilia
periférica en nuestro paciente hace improbable esta etiologia.

Finalmente dentro de |as etiologias menos frecuentes se si-
tlan las neoplasias, sobre todo laenfermedad de Hodgkin®), se-
guidade linfomas no Hodgkin y leucemias.

Por tanto, la meningitis eosinofilica es muy rara en nifios y
que siempre debe descartarse una etiologia parasitariay en se-
gundo lugar un proceso infeccioso anivel del SNC producido
por otros agentes infecciosos no parasitarios. Si se descartan es-
tas etiologias se debe pensar en otras menos frecuentes yamen-
cionadas. En el recién nacido debemos estudiar |a posibilidad
de unainfeccion congénita por Toxoplasma gondii o bien una
infeccion por S. agalactiae. En general, es una patologia que
presenta un buen prondstico siendo rel ativamente mejor en adul-
tos que en |os nifios.
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