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Neumonia eosinofilica cronica. informe de caso.
Chronic eosinophilic pneumonia
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Resumen

La neumonia  eosinofilica crénica (NEC) forma parte de las  eosinofilias
pulmonares (EP). Se presenta el caso de un hombre de 33 afios, asmatico, que consulté por tos
seca, fiebre, sudoraciéon nocturna y astenia de semanas de evolucion. Presentaba una opacidad en
hemitérax derecho y se inicié antibioticoterapia sin repuesta. Una tomografia computada de térax
(TC) mostré compromiso multifocal. El paciente inicialmente se negoé a la realizaciéon de una bronco-
fibroscopia (BFC), por lo cual, se inicié tratamiento antituberculoso. Los sintomas progresaron y se
constatd migracion del infiltrado radiolégico y eosinofilia. Finalmente se realiza la BFC y en el lavado
broncoalveolar (LBA) se hallan eosinodfilos > 50%. El paciente mejord con corticoterapia inmunosu-
presora. Considerar el recuento diferencial leucocitario en pacientes con neumopatia sin repuesta a
antibidticos es clave para sospechar las EP y realizar el diagnéstico de patologias infrecuentes pero
pasibles de tratamiento efectivo.
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Abstract

Chronic eosinophilic pneumonia. The chronic eosinophilic pneumonia is part of Pulmonary Eosinophi-
lic Syndroms. It is presented a 33-years old man, Asmathic, with dry cough, fever, night sweats and
fatigue of several weeks. The chest X-ray showed opacity in the right hemithorax. He was treated with
antibiotics without response. A chest TC showed multifocal involvement. The patient refused bron-
choalveolar lavage (BAL) so treatment antituberculostatic was started.

Despite treatment the symptoms worsened. The Chest X-ray showed migration of the infiltrates and
the blood smear marked eosinophilia.

Finally, bronchoalveolar lavage was carried out and it showed a high percentage of eosinophils (over
50%). The patient was treated with inmmunosuppresive doses of corticosteroids with excellent res-
ponse. The blood smear in Nonresolving pneumonia is key to consider eosinophilic pneumonia, an
uncommon pathology but amenable to treatment.
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Introduccion

La neumonia eosinofilica crénica (NEC) forma
parte de las eosinofilias pulmonares (EP), térmi-
no que incluye un grupo de patologias caracteri-
zadas por infiltrados pulmonares con eosinofilia
periférica y/o alveolar. Son entidades heterogé-
neas en cuanto a su etiologia, pero similares en
el mecanismo por el cual producen inflamacion
y lesién del parénquima pulmonar. En ellas, el
eosindfilo es la célula protagonista, siendo el me-
diador de una respuesta inmunoldgica de hiper-
sensibilidad ante diversos estimulos.

La primera descripcion de casos de tos y fiebre
con infiltrados radiolégicos y eosinofilia la reali-
z6 Loeffler en 1936. Luego Reeder y Goodrich
sugieren el término sindrome PIE1. Mas tarde
Carrington2-3 publica una serie de casos propo-
niendo el término neumonias eosinofilicas, des-
cribe la NEC y define los criterios diagndsticos
que llevan su nombre (Tabla 1).
TABLA 1.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CARRINGTON

Inicio subagudo

Hipoxemia leve

Infiltrados difusos periféricos

Eosinofilia en BAL y sangre

Ausencia de infecciones por parasitos u hongos

Ausencia de farmacos

Respuesta completa y precoz a corticoides

Recidiva frecuente al suprimir esteroides

Caso clinico

Hombre de 33 afios, con antecedentes de asma
de 2 afios de evolucion, bajo tratamiento con sal-
meterol y fluticasona, e hipertrofia de la mucosa
de los senos paranasales por TC.

Consulté por tos seca, irritativa, cronica, de un
afio de evolucion, a la cual se habia sumado,
dos semanas atras, fiebre > 38°C de predominio
nocturno, sudoracion profusa, mialgias generali-
zadas y pérdida de peso de 3 kg en un mes.

Se le realiz6 una radiografia (Rx) de térax frente
(Fig.1) visualizandose un infiltrado de bordes mal
definidos en vértice y campo medio derecho. Se
indico tratamiento ambulatorio con claritromicina
500 mg cada 12 horas.

Luego de 14 dias de tratamiento persisten los
sintomas, por lo cual, ingresa al servicio de clini-
ca. Al examen se lo halla taquipneico, con esterto
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res crepitantes biapicales. Estaba afebril y nor-
motenso, la frecuencia cardiaca 85 latidos por
minuto. Sat HbO2: 96% a aire ambiente. El labo-
ratorio de ingreso mostro: leucocitosis de 18.400/
mm? y eritrosedimentacién 80 mm. Hematocrito,
recuento de plaquetas, funcién renal, ionograma,
glucemia y hepatograma normales. Serologia
para HIV (-). Un electrocardiograma normal. Una
nueva Rx de térax mostré un infiltrado de carac-
teristicas similares.

L5

FIGURA 1.- Rx de torax: opacidad de bordes difusos en
vértice y campo medio derecho.

El oficio del paciente era carnicero, no era etilista
ni tabaquista. No habia viajado recientemente.
Negaba factores de riesgo para ETS. No tenia
contacto epidemioldgico para TBC.

Se solicitd una TC de térax sin contraste que
mostro; areas de consolidacion intersticioalveo-
lar, parcheadas, en ambos hemitérax, predo-
minante en regiones periféricas y posteriores.
Estas imagenes, llamativamente, no eran con-
cordantes con la Rx simple, en la que sélo era
visible un infiltrado en hemitérax derecho.

El caso se redefini6 como una neumonia mul-
tifocal, de etiologia, hasta el momento, descono-
cida. Se decide realizar una broncofibroscopia
(BFC) con el objetivo de obtener una muestra
de parénquima, pero el paciente se negé a dicho
procedimiento.

Ante esta situacion, el servicio de infectologia
indica iniciar tratamiento empirico para tubercu-
losis con cuatro drogas. No fue posible obtener
esputo para baciloscopia, dado que el pacien-
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te no presentaba expectoracion. Se realizé una
prueba tuberculinica cutanea (PPD).

El paciente no presento fiebre durante la inter-
nacion y permanecia en buen estado general,
por lo que, a los tres dias del ingreso, se le da
el alta hospitalaria, con seguimiento ambulatorio.

En el control, a la semana, referia persistencia
de los sintomas. Se le solicita un hemograma
que evidencié leucocitosis de 18.730/mm?3 con
la siguiente formula: segmentados 41%, linfoci-
tos 17%, eosindfilos 34% (valor absoluto: 6370/
mm?3). La lectura de la PPD fue informada de 0
mm.

Una semana luego, a 15 dias del alta, reingre-
sa por persistencia de la fiebre, la sudoracion y
la tos, sin cambios en sus caracteristicas, agre-
gando marcada astenia y disnea de esfuerzo
progresiva. Se hallaba taquicardico, febril, ta-
quipneico con buena entrada bilateral de aire sin
ruidos agregados. Se tomaron hemocultivos. Un
nuevo laboratorio informa VES 69 mm y 22.120/
mm? leucocitos con 31% de eosindfilos, siendo
6800 el valor absoluto. Se solicitd una nueva Rx
de térax (Fig. 2) que evidencié nuevo infiltrado
en campo medio izquierdo con resolucién del in-
filtrado previo.

HIFRIAGGMUNIDAD M

RAM

FIGURA 2.- Rx de térax: migracion del infiltrado.
Discusion

Se realiz6 una gasometria arterial a aire am-
biente: PH 7.46 / PCO2: 30 mmHg / PaO2: 101
mmHg / EB -0.4 / HCO3™: 21 meq/l / SatHbO2
97%, con un gradiente alvéolo-arterial de O2 cal-

culado: 11.5 mmHg.

Se solicitaron examenes complementarios en
busca de causas de EP; IgE: 183.2 Ul/ml (VN:
180 Ul/ml), Coproparasitologico (-), ANCA (-),
FAN (-), Orina completa normal. TAC de abdo-
men normal.

Se plantea nuevamente realizar una BFC vy el
paciente accede. El LBA informé abundantes
macréfagos alveolares y eosindfilos correspon-
diendo éstos a mas del 50% de los leucocitos
presentes. El esputo pos LBA mostré 40% de
eosindfilos y abundantes cristales de Charcott-
Leyden. No se observaron inclusiones virales ni
células atipicas. Directo y cultivo para BAAR (-).

El cuadro cumplia criterios para NEC 2 (tabla
1) y, ante la ausencia de evidencia infecciosa y
respuesta a los antimicrobianos, se interrumpié
el tratamiento antituberculoso y se inicié Predni-
sona 60 mg diarios. A las 48 hs mejoro la disnea
y la astenia. La fiebre y la sudoraciéon mejoraron
lentamente. La tos redujo su intensidad, pero no
desaparecio, persistiendo hasta dos meses lue-
go del inicio de la corticoterapia.

Al mes presentaba 548 mm? eosindfilos, VES
1mm, Ig E: 133.8 Ul/ml y resolucion del infiltra-
do radiolégico. En los controles posteriores las
radiografias fueron normales. El recuento de
eosindfilos oscila entre 400 y 500 /mm?. La espi-
rometria realizada a los 4 meses fue normal. Se
realizé un descenso paulatino de los esteroides
estando actualmente, tras 6 meses de tratamien-
to, con 10 mg de Prednisona sin recurrencia de
los sintomas.

Existe mas de una clasificacién para las EP. La
clasificacion etiolégica las divide de acuerdo al
hallazgo de una causa definida o no. La clasi-
ficacion de Allen4-5 (tabla 2) posee un enfoque
fisiopatolégico y propone dos grupos de entida-
des; aquellas en las que el eosindfilo es la célula
fundamental de la inflamacién, y otras que cur-
san con eosindfilia sélo en forma casual. Enfatiza
en si realmente el dafio pulmonar es ocasionado
por una inflamacion eosinofilica, y esto es lo que
se expresa en sangre periférica, o si hay coexis-
tencia de patologia pulmonar y eosinofilia pero
sin relacion causal entre ambas, siendo una co-
incidencia su presencia simultanea. Ejemplos de
ésta situacion: asma o atopia, la reaccién alér-
gica a un farmaco o droga (cocaina), patologias
oncohematolégicas; donde hay hiperproduccion
auténoma de eosindfilos y un estado de inmu-
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nodepresion que predispone a neumonias bac-
terianas.

En las “verdaderas” EP, los eosindfilos activa-
dos por alergenos de hongos, antigenos parasi-
tarios u otro mecanismo, proliferan en la médula
6sea, pasan a la circulacion periférica e infiltran
el parénquima pulmonar. En estos cambios inter-
vienen las citoquinas IL3, IL5, factor activador de
plaquetas (PAF) e IFN-y. Los eosindfilos liberan
diversas enzimas que ocasionan dafo tisular,
destacandose la proteina basica mayor, peroxi-
dasa, lipofosfolipasa (que caracteristicamente
forma los cristales de Charcott Leyden), leuco-
trienos. Si bien, es la célula de mayor rol pato-
génico, hay activacion de linfocitos, plasmocitos,
macréfagos y neutrofilos6.

Con respecto al recuento de eosindfilos en
sangre periférica interesa el valor absoluto. Nor-
malmente se encuentran entre 50 a 250/mm?3. Un
valor mayor a 1000/mm? se considera eosinofi-
lia. Esta es habitual en las EP pero no es cons-
tante. En cambio, en muestras representativas
de parénquima pulmonar como el LBA importa
el valor porcentual, existiendo menos de 2% de
eosinofilos en individuos normales. Un recuento
entre 2 y 25% puede hallarse en neumopatias
inflamatorias no especificas, por ello, el punto de
corte para considerar eosinofilia alveolar es de
25% para la neumonia eosinofilica aguda (NEA)
y 40% para la NEC 6.

La NEC es una EP de causa desconocida1-4.
La mayor incidencia ocurre en la 5° década de
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la vida y predomina en el sexo femenino. Los
sintomas se instalan en semanas o meses, sien-
do los mas frecuentes la tos, fiebre, pérdida de
peso, disnea, sudoracion nocturna. El diagnosti-
co definitivo desde el inicio del cuadro suele ser
de varios meses. En el 50% de los casos existe
el antecedente de asma de reciente comienzo?.
Los infiltrados radioldgicos suelen ser opacida-
des mal definidas, periféricas, sin distribucion lo-
bar o segmentaria8. Puede haber migracion de
los infiltrados. La imagen clasica de negativo del
edema agudo de pulmén se observa en menos
del 25% de los casos y no es especificab - 8. La
insuficiencia respiratoria aguda es excepcional y,
en ese caso, debe plantearse el diagndstico de
NEA. Esta cursa en forma fulminante y, no es fre-
cuente el hallazgo de eosinofilia periférica, sino
que el diagnostico se establece por el hallazgo
de eosincfilia alveolar en el LBA9.

Con respecto al caso clinico descripto, se tra-
taba de un paciente inmunocompetente, con una
neumonia de la comunidad de bajo riesgo10, sin
respuesta al tratamiento con macroélidos. La evo-
lucién era subaguda, sin compromiso de otros or-
ganos y sin insuficiencia respiratoria. La imagen
tomografica evidencié una neumonia multifocal,
por ello se planted realizar una BFC, a fines de
determinar con certeza la etiologia del cuadro.
Ante la negativa del paciente se inicio el trata-
miento antituberculoso. Pero en el laboratorio de
ingreso habia leucocitosis y en ese momento no
se determino la formula leucocitaria. Este dato,

CLASIFICACION DE ALLEN J.

Eosinofilia Pulmonar Simple (Sindrome Loeffler)

Neumonia Eosinofilica Crénica

Eosinofilias Pulmonares

Neumonia Eosinofilica Aguda

Sindrome hipereosinofilico

Aspergilosis Broncopulmonar Alérgica

Granulomatosis Broncocéntrica

Sindrome de Churg-Strauss

Enfermedades Asociadas a Eosinofilias

Infecciones por parasitos

Granuloma Eosindfilo

Infecciones por hongos

Neoplasias Hematoldgicas

Atopia

Miscelaneas

abla 2
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por lo tanto, fue ignorado y, fue uno de los facto-
res, a nuestro entender, que retraso el diagnos-
tico. Tras el reingreso del paciente al servicio se
halla la eosinofilia y se redefine como EP. La BFC
confirmd la eosinofilia alveolar. No se hallaron
causas definidas de EP, como ABPA, parasitosis,
vasculitis. La respuesta clinica a la corticoterapia
fue buena, pero no dramatica como esta clasica-
mente descripta 2-°

La comunicacién del presente caso es util para
recordar un grupo de entidades que tienen la
eosinofilia como dato relevante. Es oportuno
considerar el recuento leucocitario diferencial en
todo paciente con neumopatia, ya que, es clave
para sospechar las EP vy realizar el diagnostico
de patologias, que son poco frecuentes, pero pa-
sibles de un tratamiento efectivo.
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