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EOSINOFILIA PULMONAR. CONSIDERACIONES GENERALES
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RESUMEN

La eosinofilia pulmonar agrupa un conjunto de entidades muy variado que comparten la
presencia de infiltrados pulmonares y un incremento del nimero de eosinéfilos en sangre
periférica o tejido pulmonar en algiin momento de su evolucion. En estas entidades, la
presencia de eosindfilos es fundamental y puede ser un marcador muy util para el
diagnoéstico, aunque pueden caracterizarse por la presencia de otras células inflamatorias
que también serdn las responsables de la lesién pulmonar. Teniendo en cuenta que no es una
entidad muy conocida por los médicos no neumologos en nuestro pais y que en ocasiones
pueden presentarse algunos casos en las consultas externas y servicios de medicina interna
en los diferentes niveles de atencion médica es que se revisaron algunos aspectos del tema,
relacionados con la clasificacion, el diagndstico y los elementos clinicos generales de
afecciones especificas incluidas en ese término.

DeCS: EOSINOFILIA PULMONAR/diagnéstico; EOSINOFILIA PULMONAR/cla-

sificacion; EOSINOFILOS.

La eosinofilia pulmonar (EP) agrupa
varias entidades muy variadas que compar-
ten la presencia de infiltrados pulmonares
y un incremento del nimero de eosinéfilos
en sangre periférica o tejido pulmonar en
algiin momento de su evolucién.'?

En estas entidades, la presencia de
eosindfilos es fundamental y puede ser un

marcador muy util para el diagnéstico, aun-
que pueden caracterizarse por la presencia
de otras células inflamatorias (macréfagos,
neutrdfilos y linfocitos) que también serdn
las responsables de la lesién pulmonar.*>
Las descripciones iniciales de la EP
eran mds limitadas pues consideraban tini-
camente la presencia de una eosinofilia san-
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guinea e infiltrados pulmonares. La intro-
duccidn del lavado broncoalveolar (LBA) y
otras técnicas para obtener tejido pulmonar
sin incluir necesariamente la eosinofilia
periférica, ha ampliado la lista de posibles
diagndsticos, por lo cual constituyen un
grupo muy heterogéneo de enfermedades
habitualmente poco relacionadas entre si.
Algunas afectan sobre todo las vias aéreas,
mientras que otras son parenquimatosas o
mixtas. >4

Los cuadros clinicos englobados den-
tro de esta denominacion varian ampliamente
en importancia, existe un amplio abanico
que va desde formas benignas y sin mani-
festaciones clinicas, hasta enfermedades
persistentes o recurrentes, multisintoma-
ticas y con una progresion fatal.5®

Teniendo en cuenta que no es una
entidad muy conocida por los médicos no
neumodlogos en nuestro pais y que en
ocasiones pueden presentarse algunos
casos en las consultas externas y servicios
de medicina interna en los diferentes
niveles de atencién médica, es que se
procede a la revisién de algunos aspectos
del tema relacionado con la clasificacion,
el diagnoéstico y los elementos clinicos
generales de afecciones especificas incluidas
en el término de enfermedad pulmonar
eosindfila.

CLASIFICACION

En 1952, Crofton propuso la primera
clasificacion al dividir las EP en 5 grupos:
EP simple (sindrome de Loeffler), EP con
asma, eosinofilia tropical, periarteritis
nodosa y la EP prolongada, esta tltima
posteriormente denominada, neumonia
eosinoéfila crénica (NEC) por Carrington
y otros.®° En la década de los afios 80, se
propuso una nueva clasificacion a partir de
la presencia de infiltrados pulmonares con
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eosinofilia sanguinea o sindrome IPE, que
a pesar de ampliarlas con las EP por
farmacos, pardsitos y sindrome
hipereosinofilico, su utilidad no es 6ptima,
ya que probablemente los eosindfilos tienen
distintas funciones en cada una de ellas y
las enfermedades de cada grupo son muy
diversas.” Asi, para discutir cada una de
estas entidades se utiliza la clasifacién de
Ollen, que prefiere definir 2 grupos, uno
de 10 enfermedades en las cuales se cree
que los eosinéfilos son una parte integral
y fundamental de la inflamacién pulmonar,
en la mayoria de los que ademas son parte
de la definicion y de la patogénesis, y un
segundo grupo de enfermedades pulmonares
en las que la eosinofilia asociada es mas
infrecuente y variable. Todo ello pendiente
de mejorar el conocimiento de los distintos
factores que influyen en la funcién del
eosindfilo, que se traduzca en una posible
clasificacién definitiva. 12

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Existen 3 formas posibles de diagnos-
ticar una EP: el sindrome IPE (infiltrados
pulmonares y eosinofilia sanguinea), el
hallazgo de eosinofilia en el LBA o la
eosinofilia en el tejido pulmonar obtenido
por biopsia pulmonar o transbronquial.* La
historia clinica dirigida y la exploracién
fisica son imprescindibles y deberan incluir
la valoracién de una ingesta previa de
farmacos o productos inhalados, la posibi-
lidad de viajes actuales o previos en zonas
con endemias parasitarias. El contacto con
animales domésticos que puedan estar
infectados, antecedentes de asma o atopia,
riesgos para el VIH y descartar sintomas o
signos sistémicos que sugieran una
vasculitis, colagenosis o enfermedad malig-
na. Aunque la eosinofilia sanguinea no ase-
gura una afectacion pulmonar y la afecta-



cién pulmonar eosindfila no siempre se
acompafa de una eosinofilia sanguinea, la
determinacion de eosindfilos en sangre es
fundamental y es preferible medirlas en
valores absolutos. En la sangre normal es
entre 50 y 250 eosindfilos/mL. Otras de-
terminaciones séricas dependeran de la
sospecha diagnostica e incluyen la IgE,
precipitinas a aspergillus u otras; marca-
dores de colagenosis o vasculitis y serologias
junto a la determinacién de parasitos
en heces, que aunque sea normal no ex-
cluye una infeccién por los mismos. La
espirometria, ademés de confirmar una al-
teracion ventilatoria y ser util para el se-
guimiento, tiende a mostrar un patrén
obstructivo.

La realizacién del LBA mediante la
broncoscopia sera de gran utilidad para con-
firmar la afectacion eosinofilica pulmonar,
sobre todo en aquellos pacientes sin
eosinofilia periférica. En el LBA, la
eosinofilia es anormal a partir de valores
superiores al 5 % y en la mayoria de las
series, mas del 80 % de casos correspon-
den a las neumonias eosinoéfilas idiopaticas,
junto a las infecciones por parasitos y el
sindrome hipereosinofilico. !>

La biopsia pulmonar no va a ser ne-
cesaria en la mayoria de estos pacientes,
aunque debera realizarse en los casos
atipicos o dudosos y puede ser imprescin-
dible para confirmar diagndsticos como el
sindrome de Churg-Strauss, enfermedad
maligna, granulomatosis broncocéntrica o
algunas enfermedades intersticiales y
debera evitarse si existe una afectacion
extrapulmonar mas accesible.!*16

ENFERMEDAD PULMONAR EOSINOFILA
IDIOPATICA

Se incluyen en este apartado aquellas
entidades de causa no conocida y en las que

la anatomia patoldgica no muestra fendme-
nos vasculiticos o granulomatosos.” Depen-
diendo de su duracioén, se distinguen las
transitorias (sindrome de Loeffler) y las
prolongadas (neumonia eosindfila crénica y
sindrome hipereosinofilico).

SINDROME DE LOEFFLER Y NEUMONIA
EOSINOFILA CRONICA

Se caracterizan por la presencia de
areas de consolidacién parenquimatosa, de
distribucién periférica y no segmentaria,
asociadas con eosinofilia sanguinea de
intensidad variable. En ambos casos, los
pacientes poseen frecuentemente un sustrato
atdpico, aunque no constituye una condicién
permanente o necesaria.”!?

Sin embargo, en contraposicién con el
tipico caracter migratorio y transitorio de
las condensaciones del sindrome de Loeffler,
las lesiones de la neumonia esoindfila
crénica (NEC) tienden a persistir por mas
tiempo. En este sentido, puede aceptarse
como valida una linea divisoria de 4-6 sem
para diferenciar el primer proceso del
segundo.

Existen, asimismo, diferencias de
orden clinico: mientras que en el sindrome
de Loeffler es relativamente frecuente que
la mayoria de los pacientes se encuentren
asintomaticos (la unica manifestacion de
enfermedad es una radiologia anormal), en
los casos de NEC suele existir un cuadro
general junto a disnea, hipoxia y, ocasio-
nalmente, hemoptisis.'®!? Anatomopato-
l6gicamente, en ambas, los espacios
alveolares y el intersticio septal se encuen-
tran infiltrados por abundante cantidad de
eosindfilos, asi como por macréfagos y
células plasmaticas.3-©

A efectos practicos, la distincion entre
ambas entidades es tal vez relativamente
poco importante, por cuanto ambas responden
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pronto y favorablemente a la terapéutica
esteroidea, si bien el sindrome de Loeffler
puede presentar remisiones espontineas.’

SINDROME HIPEREQSINOFILICO

Se caracteriza por la presencia de
abundantes eosinofilos en sangre periférica
y médula 6sea, e infiltracion multisistémica
por eosindfilos relativamente maduros. 316
Es mas frecuente en mujeres (relacion 7:1),
entre la tercera o cuarta década de la vida.
La afectacién cardiaca o del sistema
nervioso central son las mas importantes y
de mayor morbilidad y mortalidad. La
primera, en forma de una fibrosis
endocardica, miocardiopatia restrictiva o
lesiones valvulares. La neumopatia
periférica suele afectar a casos avanzados.
La enfermedad tromboembdlica ocurre en
dos tercios de los casos, sobre todo arterial.
Otros 6rganos afectados son los rifiones, piel,
tracto gastrointestinal, articulaciones y
musculos.!7-18

El pulmoén se afecta en el 49 % de
todos los casos, origina infiltrados
pulmonares o fibrosis intersticial difusa.
Las pruebas funcionales no suelen mostrar
una obstruccion y en la radiografia de torax
se observan unos infiltrados intersticiales
focales o difusos, sin una distribucion lobar,
que evolutivamente adquieren un patrdén de
fibrosis, hipertensiéon pulmonar, derrame
pleural (50 % de los casos) y, raramente,
adenopatias hiliares. E1 LBA muestra
elevados porcentajes de eosinéfilos, incluso
por encima del 70 %.

La mitad de los casos responden al
tratamiento corticosteroideo. Otros trata-
mientos que han demostrado ser utiles son
la hidroxiurea, citosina arabindsido,
vincristina, ciclofosfamida, azatioprina o
ciclosporina.'7-18
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ENFERMEDAD PULMONAR EQSINOFILA
DE CAUSA ESPECIFICA

Se incluyen aquellos procesos en los
que se conoce el factor desencadenante:
farmacos, parasitos y hongos.’

ENFERMEDAD PULMONAR EQSINOFILA
POR FARMACOS

Es abundante el nimero de medica-
mentos que pueden dar origen a procesos
eosinéfilos pulmonares, por un mecanismo
que incluye respuestas de hipersensibilidad
tipo III y IV de la clasificaciéon de Gell y
Coomb. """

La reaccién a fAirmacos puede produ-
cir diversos sindromes, pero de todos ellos
cabe destacar: 1. Sindrome de mialgias con
eosinofilia, secundario al consumo de
productos manufacturados que contenian
L-triptéfano. Se caracteriza por un comienzo
relativamente agudo con un espectro cli-
nico muy variado, con mialgias generalizadas
incapacitantes, fatiga y debilidad muscular
y eosinofilia periférica, radiolégicamente
pueden observarse infiltrados pulmonares,
derrame pleural o signos de hipertension
pulmonar y las pruebas funcionales
ventilatorias demuestran un patrén res-
trictivo con caida de la difusion, y 2. El
sindrome de aceite toxico, secundario a un
aceite de colza adulterado, en el que las
manifestaciones pulmonares son lo més
importante, en forma de fiebre, tos y
disnea, que puede progresar a neumonitis,
fibrosis e hipertensién pulmonar. La
eosinofilia con elevacién o no de la IgE
suele presentarse en fases iniciales.*'82

En general, el prondstico es bueno en
la fase aguda, ya que el proceso pulmonar
desaparece con la supresién del fArmaco.
En la variante crénica se requiere en
ocasiones el uso de esteroides para lograr
resolucion del cuadro.?



ENFERMEDAD PULMONAR EOSINOFILA
POR PARASITOS

Los cuadros eosindfilos pulmonares mas
reconocidos en la literatura, dentro de este
apartado, son los producidos por metazoos
0 parisitos helminticos. !

La prevalencia de cada uno de ellos
depende de cada localizacion geografica,
especialmente en aquellas poblaciones que
viven en areas tropicales y subtropicales a
diferencia de lo que ocurre en Espafia. La
infeccion por Ascaris lumbricoides es 1a mas
universal y afecta hasta el 25 % de la po-
blacién.>413

Las manifestaciones clinicorradio-
16gicas pulmonares tienen lugar cuando el
parasito se encuentra en fase larvaria
pulmonar. La sintomatologia mas tipica
de todas ellas es el asma recurrente, infil-
trados pulmonares tipo Loeffler y
leucocitosis con eosinofilia de grado mo-
derado a importante. '

ENFERMEDAD PULMONAR EOSINGFILA
POR HONGOS

Aunque en ocasiones se encuentra
implicado el género Candida, la mayoria
de las enfermedades pulmonares eosi-
néfilas inducidas por hongos estan causadas
por Aspergillus fumigatus, que condiciona
2 cuadros clinicos: la aspergilosis
broncopulmonar alérgica y la granulomatosis
broncocéntrica. ¢!

El primero se considera un sindrome
asmatico secundario a una reaccién de
hipersensibilidad por la presencia de
aspergillus en las vias aéreas. Afecta a
sujetos de cualquier edad o sexo y aproxi-
madamente al 10 % de pacientes con
fibrosis quistica. Los criterios diagndsticos
se han dividido en mayores y menores, aun-
que no son aceptados por algunos autores.

Los mayores comprenden: asma, eosinofilia
sanguinea, reactividad cutdnea inmediata al
Aspergillus, precipitina e IgE elevadas,
IgE e IgG especificas para el Aspergillus,
infiltrados pulmonares transitorios y
bronquiectasias centrales. En el caso de los
menores se recogen: Aspergillus en esputos,
eosinofilia en esputos, expectoracion de
moldes o tapones mucosos, reactividad
cutdnea retardada a Aspergillus. 2422

El tratamiento es similar al de cual-
quier otro paciente asmético, con dosis méas
elevadas y prolongadas de prednisona y
algunos autores han descrito la utilidad del
itraconazol en pacientes con fibrosis
quistica, 24223

En relacién con la granulomatosis
broncocéntrica, se ha planteado que es una
entidad que no responde a un sindrome
clinico especifico. Su diagnéstico es
histologico y de exclusion, y requiere la
toma de biopsias que se caracterizan por la
presencia de granulomas necrotizantes en
las paredes bronquiales.>*2*

Se trata de un proceso granulomatoso
que afecta a bronquios pequeiios y
bronquiolos y en el que el tipo de infiltrado
celular varia segun la presencia o no de una
historia previa de asma, en el primer caso
es predominantemente eosinéfilo y en el
segundo, estd constituido por células
plasmaticas.??

La radiologia del proceso es similar a
algunas de las imagenes que se detectan en
la aspergilosis broncopulmonar alérgica:
condensaciones segmentarias y masas
irregulares unilaterales en el 75 % de los
casos y con un claro predominio por los
16bulos superiores. >’

Existen otras patologias incluidas en
el grupo de las enfermedades pulmonares
eosindfilas como es el caso de las angeitis
granulomatosas. Se entiende por angeitis
granulomatosas una serie de entidades
patoldgicas cuyo sustrato histolégico viene
dado por la suma de alteraciones vasculares
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y una reaccion celular que forma granulomas
alrededor de los vasos lesionados.?*%

Los granulomas estan compuestos por
células gigantes, epiteloides, linfocitos,
células plasmaticas y eosindfilos en mayor
o menor cantidad.!#

Los cuadros clinicos mds conocidos
dentro de las angeitis granulomatosas
pulmonares son enfermedad de Wegener, la
angeitis granulomatosa alérgica de Churg-
Strauss, la granulomatosis linfomatoidea
y la angeitis necrotizante sarcoide.?**

SUMMARY

Pulmonary eosinophilia includes a very varied group of entities that share the presence of pulmonary infiltrates
and an increase of the number of eosinophils in peripheral blood or pulmonary tissue at any moment of its
evolution. In these entities, the presence of eosinophils is fundamental and may be a very useful marker for
diagnosis, eventhough they may be characterized by the presence of other inflammatory cells that will also be
responsible for pulmonary injury. Taking into account that this entity is not well known by phsycians or
pneumologists in our country and that some cases may appear occasionally at the outpatient departments and
services of internal medicine at the different health care levels, some aspects of the topic connected with the
classification, diagnosis and the general clinical elements of specific affections included in that term were
reviewed.

Subject headings: PULMONARY EOSINOPHILIA/diagnosis; PULMONARY EOSINOPHILIA/classification;
EOSINOPHILS.
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