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Hipereosinofilia mantenida
que precede al diagndstico
de una leucemia linfoblastica aguda

Sr. Editor: La existencia de hipereosinofilia es
un hecho frecuente en la practica médica dia-
ria y generalmente es de causa reactiva. Ante
toda eosinofilia intensa (> 5 x 10° eosindfilos/l)
ha de descartarse un proceso neoplasico sub-
yacente. En estos casos la eosinofilia puede
producirse de forma reactiva o formar parte de
la proliferacion clonal maligna'. Presentamos
un caso de hipereosinofilia intensa mantenida
con complicaciones diversas asociadas. Ocho
meses después del inicio del cuadro se diag-
nosticé de leucemia linfoblastica aguda.

Una mujer de 33 afos sin antecedentes de interés
presenté en mayo de 1999 una dorsolumbalgia y se
detectd un aplastamiento vertebral en D6. En el he-
mograma se evidencié una eosinofilia de 8 x 10°
eosindfilos/Il. La paciente no referia otra clinica. Se rea-
liz6 un aspirado-biopsia de médula 6sea que objetivd
una eosinofilia medular. A los 2 meses del estudio
inicial la paciente ingresé por tos seca, fiebre, deposi-
ciones diarreicas y un importante deterioro del estado
general. En la exploracién fisica destacaba hepa-
toesplenomegalia (el resto era normal). El hemogra-
ma puso de manifiesto leucocitosis de 95 x 10%1, con
una eosinofilia del 50%, lactatodeshidrogenasa
(LDH) de 1.107 U/I. Posteriormente desarrollé una

trombosis venosa profunda axilar y subclavia, asf
como un cuadro de encefalopatia difusa. Se objetivod
una progresion de la leucocitosis hasta 100 x 107/,
con 55% de eosindfilos, y ante la sospecha de sin-
drome hipereosinofilico idiopatico se pauté dexame-
tasona (4 mg/8 h) e hidroxiurea (1 g/8 h). Progresiva-
mente se redujo la cifra de leucocitos con mejoria
clinica. Se realizé una tomografia axial computarizada
(TAC) toracoabdominopélvica en la que se apreciaba
hepatoesplenomegalia y derrame pleural bilateral. Un
segundo aspirado-biopsia de médula ésea sélo reveld
eosinofilia medular con representacién de las tres se-
ries y citogenética normal. La paciente fue dada de
alta en noviembre con glucocorticoides e hidroxiurea
aladosisde 1 g/12 h.

Al mes del alta reingresé por un cuadro de dolor lum-
bar y empeoramiento del estado general; presentaba
leucopenia, por lo que se suspendi6 la hidroxiurea.
Pocos dias después aparecieron picos febriles e insu-
ficiencia respiratoria. La radiografia evidencié un infil-
trado alveolar bilateral. Se inici¢ antibioterapia empiri-
ca con ceftazidima y amikacina, y se realiz6 una
broncoscopia; todas las muestras remitidas al labora-
torio de microbiologia (sangre, esputo, lavado bron-
quial, orina y médula dsea) fueron negativas para
bacterias, micobacterias y hongos. Se realiz6 una TC
toracoabdominal que puso de manifiesto un derrame
pleural derecho e infiltrados alveolares multiples con
cavitacion en la base derecha. Un tercer aspirado
medular fue diagndstico de leucemia linfoblastica
aguda de fenotipo B. El estado clinico de la paciente
empeordé rapidamente y fallecié 24 h después por in-
suficiencia respiratoria.

La hipereosinofilia mantenida sin causa apa-
rente define el sindrome hipereosinofilico idio-
patico (SHEI)?*. Una vez que se descarta la
existencia de clonalidad, los pacientes con
eosinofilia mantenida y lesién orgéanica debe-
rian ser diagnosticados de SHEI.

La afeccién cardiaca y neurolégica suele ser
la principal causa de morbilidad y mortalidad
en el SHEI*. La lesién miocérdica se manifies-
ta en forma de una necrosis y posterior fibro-
sis que produce miocardiopatia restrictiva. La
afeccién neurolégica puede tener origen trom-
boembolico desde el corazén lesionado, pero
se han descrito neuropatias periféricas y en-
cefalopatias. La lesion pulmonar esta presente
en cerca de un 40% de los casos. La radio-
grafia de térax evidencia infiltrado intersticial
y derrame pleural. El tratamiento del SHEI
consiste en dosis altas de glucocorticoides;
se usan agentes quimioterdpicos en caso de
respuesta insuficiente, sobre todo hidroxiurea
(1-2 g/dia).

La diferenciacion entre el SHEI y la leucemia
aguda eosinofilica (LAE) es dificil de estable-
cer. La LAE no se recoge en las clasificaciones
actuales de las leucemias agudas, y algunos la
consideran una variante de la leucemia mielo-
blastica aguda (LMA) variedad M4. Se han
descrito casos de SHEI con posterior evolucion
a leucemia linfoblastica aguda y a LMA. La
mayoria de las leucemias linfoblasticas diag-
nosticadas tras cuadros de hipereosinofilia son
de fenotipo T°°. La eosinofilia en estos casos
es reactiva y resulta de la secreciéon de inter-
leucinas por los linfoblastos leucémicos; las in-
terleucinas 3 (IL-3) y 5 (IL-5) estimulan la
eosinofilopoyesis’. Los linfocitos T producen
IL-5 y se ha demostrado aumento de la activi-
dad biolégica de la IL-5 en pacientes con
SHEI®. En la LMA, la eosinofilia no es reactiva
y forma parte de la proliferacion del clon de
células malignas®.

En ausencia de clonalidad, ciertos datos clini-
cos apuntan hacia la presencia de un proceso
neoplésico como son la hepatoesplenomegalia,
acentuadas anomalias morfolégicas de los
eosinodfilos, anemia o trombocitopenia y escasa
respuesta a los glucocorticoides'.



Ante una hipereosinofilia debe descartarse su
origen clonal y persistir en la busqueda de po-
sibles alteraciones clonales hematolégicas que
pueden aparecer tras meses o0 afios de evolu-
cion del proceso.
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