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RESUMEN

Aunque los eosindfilos son componentes normales de los pulmones, diversos sindromes pulmonares eosinofilicos se distinguen por
aumento de eosindfilos en sangre periférica, tejido pulmonar, esputo o en el lavado bronquioalveolar. Los sindromes pulmonares eosi-
nofilicos generalmente se caracterizan por sintomas respiratorios, alteraciones en la radiografia y el potencial para manifestaciones
sistémicas. Como el eosindfilo juega un papel tan importante en cada uno de estos sindromes, a menudo es dificil distinguir entre ellos.
Sin embargo, existen diferencias clinicas importantes y paradigmas en el tratamiento; es importante entender y apreciar los rasgos que
distinguen a cada una de estas condiciones. El presente articulo resume las manifestaciones clinicas de estos sindromes, sus diferencias
y el abordaje diagndstico del paciente con eosinofilia y enfermedad pulmonar.

Palabras clave: infiltrados pulmonares con eosinofilia (PIE), lavado bronquioalveolar (LBA), factor activador plaquetario (PAF), factor de
necrosis tumoral (FNT), sindromes pulmonares eosinofilicos (EP), neumonia eosinofilica cronica (PEC), neumonia eosinofilica aguda
(PEA), sindrome de Churg-Strauss (SCS), anticuerpos citoplasmaticos atineutrofilos (ANCAS), sindrome hipereosinofilico (SHE).

ABSTRACT

Although the eosinophiles are normal lung components, several lung eosinophilic syndromes are characterized by an increased number
of eosinophiles in peripheral blood, pulmonary tissue, sputum, or bronchoalveolar lavage.

These lung eosinophilic syndromes are generally characterized by respiratory symptoms, chest x - ray disturbances, and potential systemic
manifestations.

The eosinophile plays an important role in each one of these syndromes; it is often difficult to distinguish between them. However there
are important clinical differences and treatment paradigms, so it is important to understand and to appreciate the features that distinguish
each one of these conditions.

This article summarizes the clinical manifestations of these syndromes, the differences between them and the diagnostic approach to the
patient with eosinophilia and lung disease.
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a cuenta normal de eosinéfilos es de 1 a 3 % de los
leucocitos a nivel periférico, y el rango normal alto
es de 350 células por mililitro ctbico de sangre.!
La eosinofilia ocurre en diversas alteraciones (Cuadro 1)
y se clasifica arbitrariamente en leve (351 a 1,500 células/
mL cubico), moderada (>1,500 a 5,000 células/m cubico)

*  Hospital Central Norte de Petroleos Mexicanos.

Correspondencia: Dr. Abraham Emilio Reyes Jimenez Campo
Matillas 52, colonia San Antonio, Azcapotzalco, México, DF
Correo electronico:dr_u2reyes@yahoo.com.mx

Recibido: mayo, 2009. Aceptado: julio, 2009.

Este articulo debe citarse como: Reyes JAE, Gonzalez GJ, Land-
grave Gl, Castro DLJ, Pérez GAC, Espinosa LFR. Sindromes
pulmonares eosinofilicos. Med Int Mex 2009;25(6):461-467.

La version completa de este articulo también esta disponible en
www.nietoeditores.com.mx

o0 severa (>5,000 células/m cubico). La causa mas comun
de eosinofilia en todo el mundo es la infeccion por hel-
mintos y la primera causa en paises industrializados es la
enfermedad atipica.?

Los eosinofilos son constituyentes normales del pul-
mon; diferentes sindromes pulmonares eosinofilicos se
caracterizan por incremento en el nimero de eosinoéfilos
en la sangre periférica, el tejido pulmonar y el liquido
del lavado bronquioalveolar. Esos sindromes pulmonares
eosinofilicos generalmente se distinguen por incremento
de sintomas respiratorios, radiografias de apariencia anor-
mal y potencial para manifestaciones sistémicas. Son un
grupo heterogéneo de enfermedades poco frecuentes y de
diagndstico complejo.

La primera descripcion la realizé Loeffler en 1936,
considerando una serie de casos de fiebre, tos, infiltrados
radiolégicos y eosinofilia periférica.’
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En 1952, agregando a la clasificacion de Loéffler
entidades similares, Reeder y Goodrich sugieren la deno-
minacion de infiltrados pulmonares con eosinofilia (PIE
sindrome) y en el mismo afio Crofton y cols. propusieron
otra clasificacion, cuya particularidad se basé en que las
diferentes alteraciones representaban una misma afeccion
con gravedad clinica y patoldgica variable.*

En 1969 Liebow y Carrington sugirieron el término
neumonias eosinofilicas, que sustituye a las anteriores
denominaciones e introduce aspectos de interés: los infil-
trados pulmonares podian o no acompanarse de eosinofilia
en sangre periférica, reconocen agentes patégenos como
el Aspergillus fumigatus y recalcan la frecuencia de la
neumonia eosinofilica crénica.*

Mas recientemente, en 1996, J. Allen propuso definir
dos grupos de enfermedades: 1) enfermedades en las que
los eosinodfilos son parte integral y fundamental de la
inflamacion y ademas forman parte de la definicion de
las mismas (eosinofilias pulmonares), y 2) un grupo de
enfermedades que asocian en forma variable concentracion
elevada de eosindfilos aumentados.*®

PATOGENIA

Se sabe que los eosindfilos pueden ser activados por
alergenos que alcanzan la via respiratoria, infecciones
parasitarias y otras enfermedades en las que no se conoce
un desencadenante preciso.

La activacion comienza con algin aumento de la
proliferacion en la médula, su paso a la circulacion san-
guinea, adhesion a células endoteliales y llegada a los
tejidos. El proceso determina una maduracion en la cual
el eosindfilo cambia la cantidad y las caracteristicas de los
granulos citoplasmicos. Intervienen multiples citocinas,
destacandose: IL3, IL5, factor de crecimiento de colonias
granulocito-macrofagicas, factor activador plaquetario
(PAF) y gammainterferdn.

Los eosinoéfilos juegan su rol patogénico (citotoxico,
activador de células, adhesion celular, etc,) en estas
enfermedades a través de enzimas, proteinas cationicas,
citocinas contenidas en los granulos y receptores de
membrana. Las enzimas implicadas son la peroxidasa, la
fosfolipasa D y la lipofosfolipasa (caracteristicamente for-
ma los cristales de Charcot-Leyden). La proteina cationica
mas importante es la proteina basica mayor, reconocida
como citotéxica (helmintotoxica) y dentro de las citocinas

Cuadro 1. Clasificaciéon de sindromes pulmonares eosinofilicos

Sindromes pulmonares eosinofilicos
» Desordenes eosinofilicos pulmonares primarios
» Neumonia eosinofilica aguda
» Neumonia eosinofilica crénica
» Sindrome de Churg-Strauss
» Sindromes hipereosinofilicos
Desordenes pulmonares asociados con eosinofilia
» Asma y bronquitis eosinofilica
» Aspergilosis bronquiopulmonar alérgica
» Granulomatosis broncocéntrica
» Farmacos o reaccion a toxinas
* Infeccién
Parasitaria/helmintos
Sindrome de Léeffler
Eosinofilia pulmonar tropical
Ascaris
Paragonimus
Strongiloides
Trichinosis
Infeccién no parasitaria
Tuberculosis
Coccidioides
Enfermedades pulmonares asociadas con eosinofilia
» Neumonitis por hipersensibilidad
* Fibrosis pulmonar idiopatica
» Granulomatosis pulmonar de células de Langerhans
Neoplasias malignas asociadas con eosinofilia
* Leucemia
* Linfoma
» Cancer pulmonar
» Adenocarcinoma en diferentes 6rganos
» Carcinoma de células escamosas en diferentes érganos
Enfermedades sistémicas asociadas con eosinofilia
* Neumonia posradiaciéon
* Artritis reumatoide
 Sarcoidosis
» Sindrome de Sjogren

-

* o o o o o o o+ o

se conocen: IL4, 1L12, IL8, factor de necrosis tumoral
(FNT) y en particular los leucotrienos. En la membrana los
receptores celulares activan los eosinofilos y promueven
laadhesiény presentacion de antigenos a diversas células
que participan en la cascada inflamatoria.

Los eosinofilos producen efectos en los tejidos que
pueden ser transitorios (por ejemplo broncoconstriccion)
o irreversibles a través del dafio celular, secundario a
procesos inflamatorios de la via respiratoria.

Los sindromes pulmonares eosinofilicos se distinguen
por infiltracion del parénquima pulmonar por eosinoéfilos
en el estudio histopatolégico, pero también pueden aso-
ciarse otras células inflamatorias, especialmente linfocitos,
plasmocitos y polimorfonucleares.
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NEUMONIA EOSINOFILICA AGUDA (PEA)

En 1980 se describié como un sindrome caracterizado por
fiebre, insuficiencia respiratoria que frecuentemente requiere
ventilacion mecanica, y se asocio con infiltrados pulmonares
difusos y eosinofilia pulmonar en un paciente sano.®’

Con frecuencia hay error en el diagnostico de la neu-
monia eosinofilica porque se confunde de primer instancia
con el diagnéstico de dafio pulmonar agudo o con sindrome
de estrés respiratorio agudo, hasta que se realiza el lavado
bronquioalveolar donde se encuentran eosindfilos en 25%.
Los sintomas predominantes de la neumonia eosinofilica
son tos, disnea, malestar, mialgias, sudores nocturnos 'y do-
lor toracico pleuritico. A la exploracién puede encontrarse
fiebre, estertores basales y roncantes a la expiracion.

Los criterios diagnosticos para la neumonia eosinofilica
aguda son:

1. Enfermedad aguda febril con manifestaciones por mas
de un mes de duracion.

2. Insuficiencia respiratoria hipoxémica.

Radiografia con infiltrados pulmonares difusos.

4. Lavado bronquioalveolar (LBA) con eosinofilia en
maés de 25%.

5. Ausencia de infeccién parasitaria, fingica o cualquier
otra infeccidn.

6. Sin antecedentes de algiin firmaco que cause eosinfilia
pulmonar.

7. Respuesta clinica rapida a los corticoesteroides.

8. Falla o recaida después de la suspension de cortico-
esteroides.

W

La neumonia eosinofilica aguda suele afectar a hom-
bres de entre 20 y 40 afos de edad sin antecedente de
asma. Hasta el momento se desconoce su origen; se han
realizado estudios sobre exposicion al tabaco y polvos
ambientales.®

Ademas de la historia clinica, la clave para establecer el
diagnostico de neumonia eosinofilica aguda es la presen-
cia de 25% de eosinofilia en el lavado bronquioalveolar.
La biopsia pulmonar muestra infiltracion eosinofilica con
dafo alveolar difuso agudo y organizado; sin embargo, no
es necesaria para establecer el diagndstico.'?

La mayoria de los pacientes muestra elevada concentra-
cion de globulos blancos, aunque el nimero de eosinoéfilos
puede ser normal o escasamente elevado. Por el contrario,
en el lavado bronquioalveolar se observa un elevado nu-

mero de eosindfilos (en promedio 37%). A diferencia de
las formas cronicas, el lavado bronquioalveolar muestra
recuento elevado mixto con aumento concomitante de
linfocitos (20%) y neutrdfilos (15%). La concentracion
de IgE puede elevarse en algunos pacientes, asi como los
reactantes de fase aguda.t*

Puede haber eosinofilia periférica entre el dia siete y
treinta después de la enfermedad, con una cuenta de 1700
cels/mm?32

El principal diagnostico diferencial se realiza con
neumonia aguda infecciosa de origen bacteriano o viral y
en forma menos frecuente por hongos, como AF (formas
invasivas) y Coccidioides imitis.®

El diagnostico de neumonia eosinofilica aguda es de
exclusion, por lo que se mantendré el tratamiento antibio-
tico aun iniciados los GC y en caso de no existir respuesta
favorable debe pensarse en la infeccion por hongos y ex-
tremar los procedimientos diagndsticos, incluso la biopsia
pulmonar.

Por Gltimo, debe plantearse como diagnostico diferen-
cial el sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA)
que presenta, en este caso, el lavado bronquioalveolar con
escasos eosinoéfilos y predominio de neutrofilos.

NEUMONIA EOSINOFILICA CRONICA (PEC)

Se distingue por un curso mas indolente acompafiado
de infiltrados pulmonares y eosinofilia en la sangre y en
los tejidos.!* La mayoria de los pacientes son mujeres
no fumadoras con promedio de edad de 45 afios; por lo
regular no padecen insuficiencia respiratoria aguda ni
hipoxemia significativa, que es caracteristica de la neu-
monia aguda.®®

Los pacientes tienen evolucién subaguda por semanas
0 meses, con tos, eventos de fiebre de bajo grado, disnea
progresiva, pérdida de peso, sudores nocturnos y sibilan-
cias. En la radiografia de térax aparecen opacidades, que
pueden ser bilaterales, basales o periféricas. Lo patog-
noménico de las neumonias eosinofilicas cronicas en las
tomografia de torax es el “edema pulmonar fotografico
negativo”, el cual se encuentra en 25% de los casos.® En
menor porcentaje puede haber atelectasia, derrame pleural
y linfadenopatia.®®

E1 90% de los pacientes expresa cosinofilia periférica,
con cuenta mayor a 30% del total de células blancas.'
En el lavado broncoalveolar se encuentra 60% de eosi-
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noéfilos. Los pacientes con eosinofilia periférica y lavado

broncoalveolar tienen buena respuesta al tratamiento con

corticoesteroides.

Los criterios para neumonia eosinofilica crénica son:

1.- Sintomas respiratorios usualmente con mas de dos
semanas de duracion.

2.- Lavado bronquioalveolar y eosinofilia en sangre.

3.- Infiltrados pulmonares de predominio periférico en
las imagenes de torax.

4.- Exclusion de alguna otra causa de enfermedad pul-
monar eosinofilica.

El 50% de los pacientes con neumonia eosinofilica
crénicarecurren y requieren prolongado curso de cortico-
esteroides, en comparacién con los que padecen neumonia
eosinofilica aguda.*

Entre los diferentes tipos de neumonias crdnicas
se encuentra la variedad idiopdtica, la cual es un raro
trastorno de causa no conocida distinguido por una evo-
lucién subaguda o crénica, generalmente con sintomas
respiratorios, eosinofilia alveolar o en sangre, e infiltrados
pulmonares en la imagen de térax.'®

SINDROME DE CHURG-STRAUSS

Se caracteriza por vasculitis necrosante de vasos peque-
fios a nivel pulmonar sistémico, granulomas vasculares
o extravasculares, eosinofilia e infiltracion de tejido por
eosindfilos; puede ocurrir en individuos con asma o, fre-
cuentemente, rinitis alérgica o poliposis sinusal.

La enfermedad es rara, su incidencia anual variade 0.5 a
6.8% por cada millon de habitantes, segln la localizacion y
los criterios de clasificacion usados en suburbios franceses,
asi como de 10.7 'y 13 por millén de habitantes en Noruega.
La incidencia de pacientes con asmay sindrome de Churg-
Strauss es de hasta 97% por cada millén de habitantes.'"18

La edad promedio de los pacientes es de 48 afios con
relacion de género de 1:1. La mayoria de los pacientes
tiene sintomas generales, como fiebre y pérdida de peso,
pero las manifestaciones pulmonares del sindrome de
Churg-Strauss representan la principal caracteristica. El
70% de los pacientes tiene antecedente de rinitis alérgica
0 polipos en los senos paranasales. Entre 50 y 78% tiene
neuropatia periférica o mononeuritis esencial multiple.
Hay manifestaciones cardiacas en 60% de los pacientes,
siendo éstas la principal causa de morbilidad y mortalidad,
pues representa 48% de todas las muertes.®

Los criterios diagnésticos incluyen los clinicos y pa-
toldgicos. Los més usados son los del American College
of Rheumatology de 1990. Incluyen criterios clinicos y
patoldgicos por lo menos cuatro de los siguientes seis crite-
rios: asma, eosinofilia, neuropatia, infiltrados pulmonares
y presencia de vasculitis eosinofilica.?

Las manifestaciones clinicas ocurren de igual forma en
hombres y mujeres, y cominmente cursan por diferentes
fases:?! la fase prodrémica, que se caracteriza por asma
y rinitis alérgica, ocurre entre los 20 y 30 afios de edad;
tipicamente, esta fase persiste por varios afios. La fase
infiltrativa eosinofilica se distingue por eosinofilia peri-
férica y tejidos con infiltracion eosinofilica, incluidos los
pulmones y aparato gastrointestinal. La fase vasculitica se
asocia con signos y sintomas constitucionales, como fiebre,
pérdida de peso, malestar general y fatiga. EI promedio
de edad al momento del diagndstico es de 48 afios con un
rango amplio de 14 a 74 afios. El promedio de aparicion
entre el asma y la vasculitis es de nueve afios.?

Todos los pacientes con sindrome de Churg-Strauss
sufren asma, la cual aparece en la edad adulta, con
promedio de edad de 35 afios. El asma suele ser severa
y empeora conforme evoluciona la enfermedad. Més de
la mitad de los pacientes tiene manifestaciones neurolo-
gicas. La mononeuritis y la polineuritis evolucionan aun
sin tratamiento. Los infartos cerebrales, isquémicos o
hemorragicos, son causa importante de muerte en estos
pacientes.??

La mitad de los pacientes sufre manifestaciones der-
matoldgicas, que incluyen pulrpura palpable, nédulos,
urticaria y livedo reticularis.

El corazon es uno de los 6rganos primarios del sindrome
de Churg-Strauss.?* Puede haber granulomas, vasculitis y
dafio miocardico de forma generalizada. La cardiomiopatia
e insuficiencia cardiaca aparece en mas de la mitad de los
casos. Puede ocurrir pericarditis, infarto agudo de miocar-
dio y cambios electrocardiograficos inespecificos.

La infiltracion eosinofilica en el aparato gastrointes-
tinal se distingue por dolor abdominal, diarrea, sangrado
y colitis. Se han reportado casos de isquemia intestinal,
pancreatitis y colecistitis, todas éstas empeoran el pronds-
tico del paciente.?

La afeccion renal es comun; 25% de los paciente tiene
algin grado de insuficiencia renal, el cual puede incluir
proteinuria, glomerulonefritis o insuficiencia renal. La hi-
pertensién arterial sistémica es coman.
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Los hallazgos de laboratorio muestran eosinofilia mayor
de 10% y més de 75% de células blancas en sangre peri-
férica. En ausencia de eosinofilia sistémica puede haber
eosinofilia en los tejidos.

Los anticuerpos citoplasmaticos antineutréfilos (AN-
CAS) aparecen en 2/3 de los pacientes.? Hay anormalidades
no especificas de esta enfermedad, como elevacion de la
velocidad de sedimentacion globular, anemia normociti-
ca normocrémica, IgE elevada, hipergamaglobulinemia,
factor reumatoide positivo y anticuerpos antinucleares. El
lavado broncoalveolar no es especifico porque puede ser
positivo en otras eosinofilias pulmonares.

Las alteraciones radiograficas son extremadamente
comunes y consisten en infiltrados en parches, no seg-
mentados, bilaterales y tal vez intersticiales o alveolares
en apariencia. Puede encontrarse enfermedad nodular o
reticulonodular sin cavitaciones, asi como derrame pleural
y adenopatias hiliares.?

El hallazgo mas comun en la tomografia de torax son
las opacidades en vidrio despulido y procesos de conso-
lidacién de predominio subpleural.®

La angiografia algunas veces se utiliza para el diagnésti-
co y muestra signos de vasculitis en las arterias coronarias,
el sistema nervioso central y los vasos periféricos.

Como en otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
se desconoce su origen. Es probable que represente un
proceso autoinmunitario, porque predominan las caracte-
risticas alérgicas y los complejos inmunitarios, asi como
alteraciones en la inmunidad humoral, la mediada por
células T, elevadas concentraciones de IgE y el factor
reumatoide positivo. El sindrome de Churg-Straussse
se asocia con diversos tratamientos para el asma, como
los modificadores de leucotrienos y los corticoesteroides
inhalados, sin establecer la causa mas probable.?:?

Las caracteristicas del sindrome de Churg-Straussson
incluyen: infiltracion a tejidos por los eosinofilos, granu-
lomas extravasculares y vasculitis necrotizante, las cuales
pueden aparecer solas o asociadas entre si, y se encuen-
tran en pulmon, corazon, piel, masculos, higado, bazo y
rifiones.

La mayoria de los pacientes tiene diagnostico previo de
asma, rinitis o sinusitis y reciben tratamiento con esteroides
sistémicos o inhalados. En pacientes con asma severa que
no se han diagnosticado con sindrome de Churg-Strauss,
el tratamiento del asma retrasa el diagnéstico y enmasca-
ra los signos de vasculitis. Los corticoesteroides alteran

drésticamente el curso de la enfermedad. Mas de 50% de
los pacientes sin tratamiento muere tres meses después del
diagndstico, pero los que son tratados, 70% tiene supervi-
vencia de seis afios.®

Las causas mas frecuentes de muerte son insuficiencia
cardiaca, hemorragia cerebral, insuficiencia renal y san-
grado gastrointestinal. Se ha observado remision clinica en
90% de los pacientes tratados. La afectacion miocérdica,
gastrointestinal y renal reflejan un peor pronostico. En
estos casos, el tratamiento incluye altas dosis de cortico-
esteroides 0 agentes citotoxicos, como la ciclofosfamida.
Cuando se agrega ciclofosfamida al tratamiento no aumen-
ta la supervivencia, sélo disminuye las recaidas y mejora
la respuesta clinica al tratamiento. Otras terapias incluyen
azatioprina, metrotexate, micofenolato, gamma globulina
intravenosa y el INF-OL. La plasmaféresis no ha mostrado
efectividad en los casos reportados.?

SINDROME HIPEREOSINOFILICO

Constituye un grupo heterogéneo de enfermedades que
se manifiestan con eosinofilia persistente mayor de
1,500 eosinofilos/mm?, asociado con dafio o disfuncion
a organo terminal, en ausencia de causas secundarias de
eosinofilia.?

Se requieren seis meses para excluir otras causas de
eosinofilia, como reacciones adversas a medicamentos;
sin embargo, si se cumple el segundo y tercer criterio, no
suele esperar los seis meses.*®

Los subtipos predominantes del sindrome hipereosi-
nofilico (SHE) son la variante mieloproliferativa y la
linfocitica. La variante mieloproliferativa se divide en tres
grupos: 1) leucemia eosinofilica cronica con anormalidades
citogenéticas demostrables y blastos en sangre periférica,
2) PDGFRA asociado con sindrome hipereosinofilico, 3)
variante FIP1 negativo asociado con eosinofilia y al menos
cuatro de los siguientes: eosindfilos displasicos periféricos,
incremento sérico de B12, incremento de la triptasa, anemia,
trombocitopenia, esplenomegalia, celularidad de la médula
osea superior a 80%, células en mastil largas y mielofibrosis.
La variante hipereosinofilia linfocitica parece ocurrir en
respuesta a la produccion de citocinas eosinofilopoyéticas,
en particular IL-5, por la poblacién clonal de linfocitos T
fenotipicamente anormales activados.®! En estos pacientes
el analisis de reordenamiento de receptor de célula T suele
mostrar clonas de células T, IgE sérica 'y timo, y la concen-
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tracion de quimocinas de activacion regulada se encuentra
elevada.®

En general el sindrome hipereosinofilico aparece fre-
cuentemente en hombres, con relacion hombre:mujer de
9:1; la edad promedio es entre 20 y 50 afios.

Las tres series mas grandes reportan afeccién hemato-
I6gica (100%), afeccion cardiovascular (58%), cutaneas
(56%), neuroldgicas (54%), pulmonares (49%), esplénicas
(43%), hepéticas (30%), oculares (23%), y gastrointesti-
nales (23%). Estas manifestaciones son distintas debido
a las diferentes variedades de la enfermedad.*®

Las manifestaciones extrapulmonares del sindrome
hipereosinofilico incluyen infiltracion del corazén, aparato
gastrointestinal, rifion, higado, articulaciones y piel. Las
manifestaciones cardiacas incluyen miocarditis, fibrosis
endomiocardica y cardiomiopatia restrictiva.®

Como en otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
los pacientes con sindrome hipereosinofilico tienen altas
cocentraciones de eosinofilos en sangre. Las manifesta-
ciones pulmonares ocurren en 40% de estos pacientes y se
caracteriza por tos, disnea e infiltracion pulmonar.® Aunque
a menudo es dificil distinguir entre infiltracion pulmonar y
derrame en la radiografia de torax, el edema pulmonar resulta
del daiio cardiaco. Los hallazgos tomograficos incluyen infil-
trados intersticiales, opacidades en cristal opalino y pequefios
nodulos. El sindrome hipereosinofilico no esta asociado por
anticuerpos citoplasmaticos atineutrofilos (ANCAS).

Cuando hablamos del curso y la respuesta a la terapia,
a diferencia de otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
menos de la mitad de los pacientes con sindrome hipe-
reosinofilico responden a corticoesteroides como terapia
de primera linea. Las opciones de tratamiento incluyen
hidroxiurea, ciclosporina e interferén, pero el imatinib
ha surgido como una importante opcién para pacientes
con la variante mieloproliferativa. La terapia con anti-
interleucina 5y con mepolizumab también representa una
promesa para estos pacientes.®
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