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RESUMEN:

La neumonia eosinofilica crénica es una patologia de conocimiento reciente que integra una diversidad de situaciones

morbosas que asocian una patologia pulmonar con eosinofilia.

Presentamos un breve resumen de las diversas enfermedades pulmonares que se asocian a eosinofilia y un caso clinico
diagnosticado come neumonia eosinofilica crénica en base a elementos clinicos, radiolégicos y de laboratorio. Se insiste en la
importancia de la radiologfa para su individualizacién y se comenta la evolucidon con e tratamiento con corticoides.

SUMMARY:

The chronic egsinophilic pneumonia s a pulmonary pathology of recent knowledge that forms a variety of morbide
situations that associate a pulmonary pathology with eosinophilia.

We presenta brief summary of the different diseases associated with eosinophilia anda clinic case diagnosed as chronic
eosinophilic pneumonia, based on clinic, radioligyc and laboratory elements. We insist on the importance of radiology for its
individualization. The evolution of the treatmen with corticoids i commented.

El pulmén suele ser asiento de lesiones infiltrati-
vas de tipo intersticial, con presencia de gran cantidad
de eosindfilos, pudiendo estar o no acompanadas de
aumento de estas células en sangre periférica. Habitual-
mente estos infiltrados representan una reaccidn de
hipersensibilidad a nivel pulmonar, desencadenada a
veces por agentes quimicos o biolégicos conocidos y en
muchas otras se ignora su etiologia.

En 1952 Crofton (1) presenta un intento de clasi-
ficacién en cinco formas anatomoclinicas:

a — Sindrome de Loefiler.

b — Eosinofilia pulmonar prolongada.
¢ — Eosinofilia con asma.

d — Eosinofilia tropical.

e — Eosinofita con, poliarteritis nodosa.

Hoy en dia preferimos el término de Neumonia
cronica eosinofifica para designar una entidad muy
bien caracterizada desde el punto de vista clinico, ra-
diolégico vy anatomopatolégico. Por otro lado la presen-
cia de asma bronquial no es un elemento distintivo, sino
que ésta puede verse asociada a diversos otros proce-
s0s; ademds existe la posibilidad de relacién de la afec-
tacién pulmonar con diversos tipos de vascularitis. Por
todo esto se ha propuesto una clasificacion mds moder-
na de los infiltrados pulmonares con eosinofilia {2k

a — Sindrome de Loeffler.

b — Neumonia crénica eosinofilica.

¢ — Aspergilosis broncopulmonar alérgica.

d — Eosinofilia tropical. 3

e — Eosinofilias pulmonares con angertis o gra-

nulomatosis.

a — Sindrome de Loefiler:

Este sindrome queda definido (3) como infiltra-
dos pulmonares transitorios asociados a eosinofilia pe-
riférica. Suele ser asintomdtico y descubierto por una
radiografia de rutina-o presentar una sintomatologia

minima, compuesta por tos, astenia y febricula. Puede
encontrarse eosindfilos en el esputo sin guardar rela-
cién la cantidad de los mismos con la magnitud de la
eosinofilia en sangre. En algunos casos la etiologia es
conocida, como el producido por medicamentos: peni-
cilina; sulfamidas, paraaminosalicilico, imipramina,
cromoglicatodisddico, clorpropamida, azatioprina, ni-
trofurantoina, etc., también la inhalacién de pélenes o
de vapores de niquel, o parasitosis como la ascaridiasis,
anquilostomiasis, distomatosis, etc., y en muchos otros
¢l factor causal es desconocido.

Los infiltrados pulmonares pueden ser dnicos o
miuiltiples, siendo su caracter transitorio y benigno el
rasgo distintivo de la enfermedad. No requiere trata-
miento, salvo el de las parasitosis.

b — Neumonia cronica eosinofilica:

Esta entidad, muy bien estudiada por Carring-
ton, serd descrita mds adelante en este trabajo.

¢ — Aspergilosis broncopulmonar alérgica:

También llamada enfermedad de Hinson - Pe-
pys (2, 4, 5) es una forma clinica particular de la infec-
ci6n producida por aspergilus v caracterizada por la
colonizacién de estos hongos en las secreciones bron-
quiales, sin invasién aparente del parénguima pulmo-
nar. Los pacientes desarrollan una reaccion de hiper-
sensibilidad frente al microorganismo, que puede ser
puesta de manifiesto por tests cutdneos.

El huésped suele presentar el antecedente de
asma de larga evolucién y se encuentran titulos altos de
inmunoglobulinas G y E y anticuerpos anti aspergilus
fumigatus (4). Radiolégicamente Ios infiltrados son seg-
mentarios y predominan en los I6bulos superiores. Pue-
den dejar como secuelas bronguiectasias proximales,
respetando los bronguiolos distales (5).

Los pacientes con aspergilosis broncopulmonar
alérgica pueden tener una funcién pulmonar normal o
afectacién minima, pero aguellos que desarrollan bron-
quiectasias presentan insuficiencia respiratoria cronica
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y progresiva (6).

d — Eosinofilia tropical:

Se identifica como tal a un cuadro ¢linico pro-
ducido por la infeccidn con la filaria Bancrofti y caracte-
rizado por la presencia de disnea asmatiformede predo-
minio nocturng, fiebre moderada y asociacidn frecuen-
te de hepatcesplenomegalia.

Es una enfermedad limitada a los trépicos. La
leucocitosis suele ser importante y la radiologia muestra
una afectacién difusa y asimétrica. El 95 % de los
pacientes tiene un test de fijacién de complemento
positive contra estos parasitos, sobre todo contra la
dirofilaria inmitis. (2,7)

e — Eosinofilias asociadas a angeitis o granulomatosis:

Por dltimo existen enfermedades inflamatorias
o necrotizantes de las paredes vasculares que pueden
acompanarse de infiltrados pulmonares y eosinofilia
periférica. Ellas son: la poliarteritis nodosa, la granulo-
matosis de Wegener y la granulomatosis alérgica de
Churg-Straus.

La poliarteritis nodosa es una afeccion de etio-
logia desconocida que desarrolla lesiones inflamatorias
y focales de los vasos con una zona central de tejido
necrético, presentando a veces trombosis intravascular.
Radioldégicamente puede verse signos de hipertensién
pulmonar, derrame pleural y agrandamiento de la silue-
ta cardiaca por derrame pericérdico. Hennell y Suss-
man manifiestan que el patrén radiolégico mas caracte-
ristico es una condensacién fugaz, en focos parecides a
los del sindrome de Loeffler v se ha descrito también
una nedulacién miliar relacionada al parecer con una
afectacion general de los vasos pulmonares. Clinica-
mente predominan los sintomas dependientes de la
participacion del sistema nerviose central, rinones v
tubo digestivo y la sintomatologia respiratoria suele ser
de tos, hemdptisis y dolor tordcico por el derrame pleu-
ral {8).

La granulomatosis de Wegener e una vascula-
ritis granulomatosa y necrotizante del tracto respiratoric
con glomerulonefritis y que puede afectar también a
otros drganos. Ataca por igual a ambos sexcs en la
cuarta y guinta décadas de la vida. Los enfermos suelen
presentar rinorrea purulenta persistente, ulceraciones
del tabique nasal, sinusitis y ofitis recidivantes. Com-
promete el estado general con fiebre, anorexia, afecta-
cién ocular, mano y polineuritis. Radicldgicamente se
encuentran opacidades redondeadas bien delimitadas
de tamafo que cscila entre uncs pocos mm. y nueve
cm. y a veces focos de condensacion parenguimatosa.

La granulomatosis alérgica de Churg-Strauss se
manifiesta clinicamente por asma e importante eosino-
filia, de hasta 80 %. Presenta granulcmas necrotizantes
de arterias y venas con necrosis fibrincide, de mayor
intensidad ésta que la haltada en la granulomatosis de
Wegener. Son frecuentes los pdlipos nasales. La radio-

graffa de térax muestra infiltrados transitorios y a veces.

nédulos diseminados que no evclucionan a la cavita-
cion. Algunos pacientes presentan manifestaciones der-
matolégicas como nddules subcutdneos, pdrpura no
trombocitopénica e infartes cutdneos. Puede compro-
meter higado, corazdn, tracto gastrointestinal y nervios
periféricos (9).

CASO CLINICO:

Se trata de un paciente de 53 afos, de sexo
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masculino, que trabaja como alfarero {ceramista). Entre
sus antecedentes personales figura el de haber sido trata-
do durante los dltimos diez afios por poliposis nasal con
intervenciones quirdrgicas en dos oportunidades por tal
motivo. i

Los estudios efectuados en el Servicio de Alergia
{tests cutineos) fueron positivos para alergenos comu-
nes como hongos, pilenes y polvo de habitacién. No
ha tenido episcdios que puedan ser catalogados come
asma bronquial.

Consulta en setiembre de 1981 por dolor en
hemitérax izquierdo, no relacionado con la tos ni con el
ciclo respiratorio y de cardcter levemente opresivo. Al
mismc tiempoe presentaba tos con expectoracion muco-
sa y.disnea gradualmente progresiva. Habia descubier-
to durante los Gltimos 15 dfas una febricula vespertina
de 37,5° C sin escalofrios ni sudoracién.

Toda esta sintomatclogia se acompafaba de
decaimiento y anorexia. Salvo sus antecedentes otorri-
nolaringolégicos no presentaba otros de importancia.

Al examen fisico su tdrax era simétricc con
excursion de bases y vértices conservada y simétrica.
Submatidez en la regién escapular izquierda y estrecha-
miento del campo de Krénig del mismo lado. Vibracio-
nes vocales conservadas. A la auscultacién se encontra-
ba rales crepitantes y subcrepitantes en aguella zona.
En las dreas superiores dé ambos pulmones habia ron-
cus vy sibilancias con espiracién prolongada. No tenia
cianosis y no habfa otros datos de interés en el examen
fisico.

Bl hemograma reveld una cifra de hematies de
4,400.000/mm? con 1 % de reticulocitos y los leucoci-
tos ascendian a 16.500/mm?® con 24 % de eosindfilos.
La velocidad de sedimentacién globular era de 54 mm
en fa 1*hora. Un proteinograma en sangre mostraba un
aumento de gammaglobulinas de 2, 07 gr.%. Se realizd
una inmunoelectroforesis que demostré un ligero au-
mento de la Ig G: 16 mg/ml (VN hasta 13 mg/ml) y cifra
de lg E ligeramente por encima del valor normal: 320
ng/ml {VN hasta 300 ng/ml}. La investigacién seriada de
BAAR fue negativa y un examen parasitoldgico de mate-
ria fecal también negativo. )

Una radiografia de térax efectuada a su ingreso,
el 5/9/81 {fig. 1) mostraba la presencia de infiltrados de

tipo exudative en ambos vértices pulmonares y en cam-
ro inferior izquierdo. Diez dias més tarde la imagenes
exudativas eran mas densas y extendidas en ambos
pulmanes ocupando tamuién la base derecha (figuras 2
y 3). Lina tomografia lineal nc demostré cavitaciones.



El 15/9/81 se comienza el tratamiento con beta-
metitprednisolona en dosis de 80 mg por dfa y tres dias
después el estado general del paciente habia mejorado,
con franca disminucién de la tos y expectoracién. La
semiologia pulmonar era normal. Una radiografia de
torax efectuada a los siete dias de iniciado el tratamien-
to mostré una desaparicion casi total de los infilirados
pulmonares (fig. 4). Se le propusc broncoscopia y biop-
sia que no fueron aceptadas por el paciente.

Es dado de alta el 25/9/81 con 60 mg diarios de
betametilprednisolona con un hemograma a su egreso
con 8.200 leucocitos, 0 % de eosindfilos y una veloci-
dad de sedimentacién globular de 26 mm en la 1* hora.
Continu¢ vigilancia por consultorio externo dismi-
nuyéndose progresivamente la dosis de corticoides, los
cuales fueron suspendidos en los primeros dias de di-
ciembre de 1981. El 10/12/81 s realizé una nueva
radiografia de torax que mostré extensos focos de tipo
exudative en campos medios de ambos pulmones sin
corresponder a una distribucion segmentaria {fig. 5).

Esto obligé a reiniciar la terapéutica con corti-
coides a razén de 60 mg diarios con la obtencién de
nueva resolucion de las opacidades (fig. 6).

e}

En marzo de 1982 s intenta nuevamente sus-
pender el tratamiento con corticoides, produciéndose
una nueva recaida clinica y radioldgica, que es yugula-
da con la administracién del mismo. Fn el momento de
su Gltimo examen, en julio de 1982, mantiene una
dosificacion de 40 mg en dias alternos, con el resultado
de un examen clinico normal y una radiografia de térax
libre de infiltrados.
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COMENTARIO:

El cuadro clinico de un proceso febril prolonga-
do con tos, insuficiencia respiratoria, de una hipereosi-
nofilia significativa, de un aumento moderado de gam-
maglobulinas y de una radiologia tipica nos hizo presu-
mir en nuestro paciente el diagndstico de neumonia
cronica eosinofflica. Este quedd afirmado por la espec-
tacular respuesta al tratamiento con corticoides y las
posteriores recidivas, cuando se intent su suspensicn.

Neumonia crénica eosinofilica:

Esta enfermedad fue descrita por vez primera
por Carrington en et aio 1969 por lo cual es también
llamada neumonitis eosinofilica de Carrington, En
aquel trabajo fueron presentadas nueve pacientes, to-
das ellas mujeres blancas con cuadros clinicos similares
de tos, fiebre, disnea, sudores nocturnos y pérdida de
peso. Ninguna de ellas habia tenido previamente asma
pero seis la desarrollaron con posterioridad (10).

Es una enfermedad de curso subagudo o créni-
co més frecuente en mujeres y que presenta una hipe-
reosinofilia sanguinea frecuente pero no constante.

Radiol6gicamente se describe una combina-
cidn de tres caracteristicas fundamentales para el diag-
néstico de esta patologia:
| — La presencia de densos infiltrados periféricos sin

distribucién segmentaria o lobar que Carrington
describe como un negativo fotografico de la sombra
en alas de mariposa que se ve en el edema agudo de
pulman.

- La resolucion rdpida con el tratamiento con corticoi-
des, la cual puede ser documentada frecuentemente
dentro de fa primera semana de comenzada latera-
péutica.

Il - La recurrencia de los infiltrados periféricos, habi-

tualmente en los mismos sitios (11,

Clinicamente se diferencia del sindrome de
Loeffler por la evolucidén: Las opacidades pulmonares
persisten mas tiempa si se las deja sin tratamiento y el
cuadro clinice es mds severo, siendo frecuentes las
recidivas. La exploracién funcional respiratoria pone de
manifiesto frecuentemente un sindrome restrictivo con
descenso de la capacidad de difusion del anhidrido
carbénico (2).

Aungue es una enfermedad de adultes y en
especial de mujeres, Rao y col. (12} describen una NCE
en un nifto de un ano. Varios otros investigadores han
descrito casos de esta patologia, destacidndose en todos
la rapida respuesta a la terapéutica y las recurrencias
posteriores, (13, 14, 15, 16).

El asma no & comdn antes de la NCE pero sf
después de ella y aunque la gravedad de la enfermedad
es variable suele quedar anormalidad residual & 12 trans-
ferencia del CO2 luego de la resclucién radiolégica
(17).

La histologfa muestra dreas de consaolidacion
debidas a exudacién leucocitaria tanto intersticial co-
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mo alveolar. Los alveolos se encuentran llenos de célu-
las mononucleares y easinéfilos y el tejido intersticial y
la pleura estdn adematosos e infiltrados por mononu-
cleares grandes y pequenos y eosindfilos, encontrando-
se ademds plasma cells grandes y atipicas. Puede hallar-
se células en empalizada rodeando masas de eosingfi-
los necréticos. También es comdn la presencia de ma-
sas de tejido polipoide en bronguios con gran cantidad
de eosindfilos y de exudado eosinofilico perivascular,
principalmente alrededor de las venas {18},

Desde el punto de vista de la microscopia elec-
trénica se ve ruptura de eosinéfilos en el tejido intersti-
cial e ingestién activa de los granulos por macréfagos y
hay evidencia ultraestructural de ruptura leucocitaria
intravascular, agregacion plaguetaria y coagulaciin en
los vasos pulmonares (17). ;

Al examen por inmunofluorescencia no se en-
cuentran inmunoglobulinas o complemento. Los ha-
llazgos sugieren que la NCE es una neumonitis por
hipersensibilidad mediada por. reaginas (17) (19).

Turner y Warwick (20) dosan lg E en ocho de
guince pacientes de NCE, no encontrando elevacién de
ésta, pero en contraposicién a aquella publicacion, Mc
Evoy y cot. (17} presentan cinco casos encontrando en
todos ellos aumento de g E en el episodio agudo y
descenso inmediato a lo normal con la remisién clinica
con corticoides.

DISCUSION:

Salvo € sexo de nuestro paciente, ya que la
mayoria de los casos descritos lo han sido en el femeni-
no, todos los otros elernentos de la historia ciinica se
muestran caracterfsticos de esta patologfa.

Sabemos gue el Gnico diagndstico de certeza
puede estar dado por los datos de la biopsia pulmonar,
sin embargo, atendiendo a los comentarios de Carring-
ton, de Mc Evoy y de David Dines, insistimos en que el
punto mas importante para el diagnéstico de esta enfer-
medad es la radiologia.

La imagen radioldgica es tan tipica que el diag-
néstico debe ser tenido en cuenta toda vez que el
cuadro radiolégico descrite es observado. Por lo cual la
practica de la biopsia pulmonar puede reservarse para
aquellos casos en los cuales exista una duda razonable
para el diagnéstice (19). Por ejemplo cuando falta la
eosinofilia periférica. Y opinamaos que el procedimiento
cruento puede ser omitido cuando los corticoides pro-
ducen un aclaramiento inmediato de los signos radiols-
gicos y una remision clinica paralela.

La reincidencia clinica y radiolégica gue hemos
observado en nuestro paciente con la supresidn del
tratamiento corticoideo es lo descrito frecuentemente
en la literatura. A pesar de la publicacién de casos con
resolucidn espontanea, sin tratamiento (11), habitual-
mente éte debe ser mantenido por meses y adn por
anes (21).
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