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Un caso de sindrome de hipereosinofilia
asociado con leucemia

linfoblastica aguda
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INTRODUCCION

El sindrome de hipercosinofilia (SHE) es una entidad
compleja con un amplio espectro de expresiones clinicas
que va desde la forma localizada y benigna (sindrome de
Locffler) hasta la diseminada (“Leucemia eosinofilica”)
y otras modalidades que implican un pronéstico som-
briol.2, Recientemente se observé un caso de este sin-
drome asociado con leucemia linfoblastica aguda (LLA)
en un nino de 8 afios; existen algunos casos de esta aso-
ciacién publicados en la literatura mundial con evidencia
citogenética de que la eosinofilia es “reactiva’ al procéso
leucémico y no parte de é13-6. En este articulo se presen-
ta un nuevo caso y se discuten algunos mecanismos de la
eosinofilia con base en la revisién de los pacientes infor-
mados hasta.ahora.
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INFORME DEL CASO

Nifio mestizo de 8 afios que consulté al Hospital Univer-
sitario del Valle (HUV) en Diciembre de 1979 con un
cuadro de 3 meses de evolucién consistente en tos, fie-
bre alta, adinamia progresiva, anorexia, dolor abdominal
difuso, y disnea de medianos esfuerzos. El examen fisico
mostré un nifio de 21 kg de peso, con una ventilacion
pulmonar disminuida bilateralmente, hepatomegalia a 5
cm del reborde costal derecho y esplenomegalia a 4 cm
del reborde costal izquierdo. Se practico) hemograma que
mostr6 leucocitos de 44.000/dl, con 6290 de cosindfi-
los. Tres coprolégicos fueron negativos. La médula 6sea
mostr6 celularidad aumentada con células mieloides,
7%o0; eosinofilos, 23%/o; eritroides, 7°/o; monocitos, 19/o;
linfocitos, 9°/o y linfoblastos, 52%/o. Estos blastos fue-
ron fuertemente positivos con la coloracién del acido
peryddico de Schiff (PAS). El electrocardiograma fue
normal, y la radiografia de térax mostré evidencia de in-
filtrados micronodulares bilaterales, con una silueta car-
diaca normal (Figura 1). Se practico biopsia pulmonar
con el objeto de descartar una tuberculosis Miliar, siendo
informada con distorsién dela arquitectura y abundantes
infiltrados inflamatorios mixtos de predominio mononu-
clear, macréfagos cargados de hemosiderina, compatible
con hemorragia pulmonar antigua o congestion pasiva
crénica. El cariotipo en sangre fue normal (46 XY). Se
inici6 protocolo para leucemia linfobl4stica aguda (LLA)
a base de prednisona y vincristina, desapareciendo los
infiltrados pulmonares en la placa de control a las 2 se-
manas, no asi la eosinofilia que ha disminuido progresi-
vamente (Gréfica 1).

DISCUSION

Aunque la etiologia de la eosinofilia es desconocida, las
elevaciones anormales de los eosinéfilos ocurren en aso-
ciacién con enfermedades alérgicas, parasitarias, autoin-
munes, infecciosas y neopldsicas. El sindrome hipereosi-
nofilico ha sido objeto de varias revisiones bajo diferen-
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Grifica 1. Evolucién temporal de las cifras de leucocitos
y eosinofilos y su relacién con el progreso de la quimio-
terapia.

Figura 1-A

Figura 1. A. Radiografia de torax que muestra infiltra-
dos nodulares difusos. B. Radiografia de control, 2 se-
manas después de iniciada la quimioterapia con desapari-
cién de todas las lesiones.

Figura 1-B
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tes denominaciones: reaccién leucemoide eosinofilica,
sindrome de Loeffler, leucemia eosinofilica, enfermedad
diseminada eosinofilica del coldgeno+2:7+8, La etiologia
de estos sindromes continua siendo causa de controver-
sia y se ha postulado la posibilidad de que representen
un espectro de procesos patologicos similares!. Este ca-
so representa un nuevo ejemplo de la rara asociacion en-
tre LLA y SHE aunque tenga algunas caracteristicas es-
peciales: es el caso mas joven (8 anos) estando los demas
entre los 9 y 16 afios; el compromiso pulmonar corres-
ponde mas propiamente a un sindrome de Loeffler; no
existe evidencia de compromiso cardiaco y, aunque éste
no es constante, parece ser que eventualmente la lesion
cardfaca es inevitable cuando el proceso leucémico no se
puede controlar con la quimioterapia®™8; finalmente se
prolongé el proceso de induccion con desaparicion de los
blastos y eosinofilos (Grafica 1). Aunque solo hay 2 ca-
sos comparables, en los cuales se alcanzo6 a dar quimiote-
rapia suficiente, uno de ellos alcanz6 remision rapida y el
tro fue similar al actual4-8. Por otro lado, el aumento de
eosino6filos que precede a la recaida leucémica, la ausen-
cia de cambios cromosomicos en los eosinofilos, y la pre-
sencia de aneuploidia en los blastos, sugieren que la eosi-
nofilia es “reactiva’ y no parte del proceso leucémico? 38
El mecanismo fundamental de la eosinofilia “reactiva”
no esta claro a pesar de los trabajos de Basten, Boyer y
Beeson?:10 quienes sugieren que la produccién de eosi-
noéfilos es mediada a través de linfocitos T (timodepen-
dientes). En el futuro se deben hacer estudios citogenéti-
cos cuidadosos con el fin de encontrar diferencias entre
las células bldsticas y de eosinofilos, asimismo marcado-
res para linfocitos T y B, actividades de la deoxinucleo-
tidiltransferasa y tinciones citoquimicas para demostrar
el origen linfoide de las células leucémicas!l. Estos estu-
dios pueden ayudar a dilucidar la relacion entre la eosi-
nofilia observada y el proceso leucémico descrito en es-
tos pacientes.

SUMMARY

There are a few cases of the so called hypereosinophilic
syndrome (HES) in association with acute lymphoblastic

leukemia (ALL), all of them in children. In this paper a
new, typical case of this association is presented and the
possible relationship between HES and ALL is discussed.
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