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I NTRODUCCI ON.

A mediados del siglo pasado Warton Jones des-
cribié e identificé el eosinéfilo, sin embargo, —-
aln en nuestros dias, continla siendo motivo de es
tudio su funcibén, propiedades y respuesta inmunoig
gica.

Se ha descrito la asociacibén entre eosinofi—-
lia y parasitosis, observandose especificamente ma
yor frecuencia en infestaciones por helmintos que-
en infestaciones por protozoarios y que es alGn méas
el evada en etapa de migracién larvaria extraintes-
tinal o cuando los helmintos se localizan en los -
parasitos del huésped.

Se ha observado eosinofilia en padecimientos-
tales como dermatosis, alergias, colagenopatias y-
algunas enfermedades neoplasicas, y virales.

La patogénesis de este fenbmeno aln no ha si-
do aclarada, existen algunas evidencias de la fun-
cion de los eosinb6filos: semejan a los neutréfilos
en forma movilidad y capacidad fagocitica, sus -
granulos contienen algunas enzimas similares pero-
tienen respuesta diferente frente a la infeccibn, -~
cambios antigénicos y administracidon de esteroides
adrenales. Tienden a acumularse en las superfi- -
cies expuestas al ambiente tales como piel, bron--
quios o intestino.

Existe discrepancia en cuanto a la cifra abso



futa normal de eosindéfilos sanguineos, asi por - -
ejemplo: Luckens refiere cifras entre 30 y 700 con
un promedio de 200, Strigis considera entre 25 y -
300 con un promedio de 200, Wijkenstein entre 100.-
y 600 con un promedio de 250. En nuestro medio Do
rantes considera entre 200 y 400 con un promedio -
de 300, Pizzuto del! Centro médico nacional conside
ra entre 50 y 450 con un promedio de 250. Bello -
en su libro Hematologlia Basica considera: en adul-
tos las cifras normales de eoxinb6Filos tienen un-
promedio de 200 por microlitro con una variacib6n -
de O a 500. Los nifos menores de 10 afos tienen -
un promedio de eosinéfilos significativamente mayo
res Que la informada para adulitos, los valores ma-
ximos para nifios ocurren entre 8 y 10 afos son 332
+ 46 y para las niflas entre 6 a 8 afios y son 318 +
32. :

En nifios de 4 a 8 afios, Vasques y colaborado-
res realizaron un estudio en nifios de Ciudad de -
México encontrando como valores normales un prome-

dio de 6.88%.

AGn no se han realizado estudios en recién ng
cidos mexicanos. He tomado |as referencias de es-
tudios realizados en nifios estadounidenses, las -
cuales se anotan en el Handbook of Paediatrics 13-
Th Lange, las cuales consi deran para nifios de 1 a-
30 dias de 20 a 1000 y de 1 mes a 3 meses de 150 a
1150.

En los Gltimos datos he decidido basar el es-



tudio el cual tiene como objetivo analizar las cau
sas mas frecuentes de ecosinofilia en los nifios que

acudieron al Hospital Infantil de México en un pe~
riodo de 4 meses.



BIOLOGIA DEL EOSINOFILO

Los eosinéfilos, son células facilmente iden-~
tificables cuyo nombre se atribuye a Paul Erlich -
qQuien observé que se tefifan con eosina .y publicd -
su primera descripci6n detallada en 1879.

Los mecanismos por los que se produce eosiho-
filia contindan aGn sin entenderse con claridad.

Origen de los eosinéfilos.

Se piensa que se deriven de la médula 6sea a-
partir del mieloblasto. Sin embargoe ya que se pue
de identificar cuando ha adquirido sus grénulos, -
es posible que se origine de un precursor mis que-
de una célula primitiva comin que d3 origen a heu-
tré6filos o basé6filos.

Actualmente hay evidencias que apoyanh esta -
teorfa y son:

1. Existen pacientes con neutropenia y marca-
da eosinofilia- '

2. lLas propiedades espectrales de la peroxida
sa son diferentes de la mieloperoxidasa de los neu
tr6filos.

3. Se ha descrito en pacientes consanguineos-
en quienes neutré6filos y monocitos parecen ser nopr
mal es, ausencia de peroxidasa y fosfolipidos.



Recambios.

Poco se conoce del recambio de los cosiné6fi~-
los en pacientes sanos, por lo cual se hace necesa
rio mayores estudios en estas células que son obte
nidas de pacientes y animales experimentales con -
eosinofilia. Es sabido que después de la adminis~
tracidén de corticoides se produce eosinopenia. En
los roedores el efecto de los corticoides inhibe -
la salida de los eosinéfilos maduros hacia la cir
culacién.

En un estudio realizado en dos pacientes con-
eosinofilia en los que las células fueron marcadas
con cromo radiactivo in vitro, en uno de los pa- -
cientes los eosinéfilos tuvieron una vida media de
4.5 a 5 horas, en el otro se observé un nivel consg
tante durante las siguientes 24 hrs; sin embargo -
durante las siguientes 24 hrs, se observé un incre
mento en el nGmero de células y por lo tanto la ra
diactividad indicando recirculacién de las células

No se ha establecido el compartimiento en el-
cual los eosindfilos son temporalmente depositados
(secuestrados).

Ultraestructura e Histoquimica.

La distribucién de la cromatina en el ntcleo-
del eosinéfilo semeja a la de los granul ocitos. -
Los grinulos poseen una estructura (nica (semejan-
te a una pelota de futbol) y ésta es la clave para
explicar el funcionamiento especializado de ia cé-



lula, estédn cubiertos de membrana, miden 0.5 - 1.5
x 1.0 micras. : )

La apariencia con el microscopio electrénico-
depende del procedimiento utilizado para fijarlo y
tefiirle. En el centro y paralelo al eje del granu-
lo, hay una zona densa o “core” que estd rodeado-
por una matriz. La densidad relativa del “core” y-
matriz fue estudiada sistemiticamente por Faller -
quien notd que una sustancia como |os 4cidos fosfo
tlgstico y fosfomolibdico cuando se precipita en -~
alcohol puede hacer que la matriz aparezca mas - -
electrodensa que el core. El core de los granulos-
parece ser relativamente resistente a la lisis os-
mética y se ha mencionado que contiene abundantes-
fosfolipidos y una proteina rica en arginina. So-
bre la base de la densitometria y geometrfa se de-
duce que los cristales tienen una estructura de en
rejado cGbico quese repite cada 30 a 40 A; los mis
mos autores han sugerido que |a peroxidasa puede -~
localizarse en éstos cristales, sin embargo esta -
hipbétesis contradice los datos histoquimicos en -
los que la peroxidasa se ha encontrado en |la ma- -
triz del grénule, la discrepancia puede estar rela
cionada a !a especie de peroxidasa, de otra manera

la insolubilidad del granulo es notable, éste pare
ce morfolégicamente intacto en una vacuola fagoci-
tica. Estos granulos pueden ser responsables de -

la formacién de cristales de Charcot~Leyden, cuan-
do se observa una desintegracién masiva de eosiné-
filos, ejemplo, en el esputo de los pacientes con-
asma, en ascaridiasis pulmonar y en ocasiones en -
|l as evacuaciones de pacientes con enfermedades pa-
rasitarias.



Recientemente se ha descubierto que el inte~—
rior del granulo. es nocivo a los tejidos y respon-
sable de inducir reacciones a cuerpo extrafio, ta--
les como la formacidén de granulomas.

Se conoce mas acerca de la matriz del granulo,
por el anilisis bioquimico de eosinéfilos de caba-
llo; demostrdndose la presencia de peroxidasa, ri-
bonucleasa, fosfatasa, y peroxidasa.

Otras sustancias atribuidas a los eosinéfilos
no se han localizado subcelularmente, hay eviden--
cia experimental que son antagonistas de la bradi-
cina, 5 hidroxitriptamina e histamina. La mejor -
estudiada es la histaminasa que inactiva in vitro-
a la histamina e indirectamente protege el bronco-
espasmo al cobayo experimental. Se ha supuesto -
que el eosinb6bfilo tiene plasminbégeno, pero ya que~
los eosinéfilos son autofluorescentes y los granu-
los se tifien inespecificamente con cualquier anti-
suero, no se puede sacar una conclusibn de esta ob
servacibdn reciente.

Factores que inducen eosinofilia-

Para due los eosinéfilos aumenten su reproduc
cién y acudan al sitio determinado se requiere de-
un estimulo, la mayoria de las veces un complejo -
antigeno-anticuerpo. Los antigencs involucrados -
generalmente son de peso molecular elevado y son -
degradados con dificultad por los sistemas enzimi-
ticos de los fagocitos. Los anticuerpos involucra
dos pueden ser del tipo: IgE, g6 o IgM. La eosi-



nofilia se induce por el complejo antigeno-anti- -
cuerpo. Los individuos alérgicos desarrollan eosi
nofilia cutdnea si se expone al antigeno, pero los

que no son alérgicos la tienen sb6lo si previamente
se transfirieron anticuerpos. Diversos antisueros-
(suero de caballo, gamma globulina desnaturalizada,
hemocianina) inducen eosinofilia cuando se acompa=-
flan del anticuerpo especifico o en la segunda do--
sis del antigeno pero no en fa primera administra-
cion.

En la integraci6n antigeno-anticuerpo se pue-~
de activar el sistema del complemento, observando-
se que el complejo €5,6,7 tiene actividad quimio~--
tactica para neutrdfilos y eosinéfilos. Cuando el
anticuerpo es IgE no hay activacién del complemen-
to, pero de hecho, las células plasmiticas o los -
bas6filos son activados y |iberan factor quimiotac
tico del eosindfilo de 1a anafilaxia que los atrae
en una poblacién mixta de leucocitos e in vivo los
gufa al sitio de 1a inoculaciéon. Ademas se libera
histamina due puede producir cierta actividad qui-
miotdctica. En los sujetos atbépicos que se expo--
nen al antigeno la histamina hace mas réapida la eo
sinofilia tisular si se transfieren las células -
sensibi lizadas junto con el antigeno.

La aparicién de eosinofilia depende de una po
blacién competente de linfocitos T-.

Los linfocitos poseen ‘Una sustancia difusible
que estimula la eosinofilopoyesis. Este factor es
timulador de los eosinéfilos se ha demostrado in -



vitro en linfocitos sensibilizados a T. spiralis, -
e incubados con ese antigeno pero no cuando se usd
BCG o un mitdgeno y se demostrd in vivo en el ra--
tén mediante camaras que conservan las células y -
permiten difusidén de factores solubles. Ademéas de
estas linfocinas los linfocitos son responsables -
de un factor quimiotictico del eosinéfilo que de--
pende del complemento y es antigeno especifico, —-
promotor, estimulador del eosinéfilo que aparece -
con estimulantes inespecificos.

Funciones del eosinéfilo.

Se trasladan en el tejido mediante movimi en—-
tos activos. Estos son similares a los de los neu
trofilos. Al igual que éstos tienen capacidad de-
fagocitar, tanto particulas inertes (poliestireno,
zimosan) como bacterias y diversos complejos antfi-
geno-anticuerpo. La fagocitosis es seguida de de-
granulacién y por tanto de salida de contenido en-
zimatico de los granulos, causando asi destruccidn

N del material fagocitado.

La fagocitosis y actividad bactericida de los
eosinéfilos son menores que |as observadas en los-
neutr6filos a pesar de que en los primeros la acti
vidad metabdélica y produccién de peréxido de hidrd
geno son mayores.

Al igual que los “linfocitos asesinos”, los -
eosfinéfilos pueden tener actividad citotéxica, -
que depende de la presencia de anticuerpos en con-

i e o e <o e e e e i
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tra de la célula. Esta accibén puede ser Gtil en -
la destruccién de parasitos y se ha demostrado in-
vivo e in vitro en la infecci6n experimental por -
S. mansoni. (Fig. 1)

En la alergia tipo | o anafilaxia, la activa-
cién de las células cebadas o de los baséfilos pro
duce liberacién de mediadores quimicos de la res~--

puesta inflamatoria, pero tambi én “factor quimio--~
tactico de eosiné6filos de fa anafilaxia” que los -
atrae al sitio afectado. Estos emiten un inhibi--
dor de la liberacién de histami na probablemente -
una prostaglandina y varias enzimas que inactivan-
a los mediadores de la inflamacién (arilsulfatasa)
que actlGa sobre los grupos sul fatos de la "sustan-
cia de reaccidn lenta de la anafilaxia” histamina-
sa, 5 hidroxitriptaminasa, bradicininasa, due ac--
tha sobre histamina, 5 hidroxitriptamina, bradici-
nina.

Es posible que ademas el eosinéfilo inhibe la
reposicién celular de los mediadores |iberados, --
pues la restitucibén de la histamina consumida en -
la anafilaxia cutdnea es mucho mis ripida cuando -
se depletan los eosinéfilos mediante suero antieo-
sinofilico (Fig. 2).

Significado clinico.

El eosinéfilo hasta hace poco ha cobrado gran
interés a raiz de un mejor conocimiento de su par-
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ticipacién en diferentes padecimientos, aunque aln
se esti lejos de aclarar todas |as dudas sobre el-~
funcionamiento de esta célula.

Actualmente interesan no séio sus modificacio
nes en ndmero sino su funcionamiento como modul a--
dor de respuesta inflamatoria, inmunolégica y como
mecani smo de defensa.
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HI POTESIS

Son numerosas las condiciones clinicas asocia
das a eosinofilia. Para que se produzca eosinofi-
lia se requiere de un estimulo, la mayoria de !as-
veces un complejo antigeno-anticuerpo.

Es comin observar eosinofilia circulante en -
parasitosis, hipersensibilidad por drogas, padeci-
mientos alérgicos, irradiaciones, infecciones, neo
plasias y enfermedades de la col &gena.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las biometrias hemiticas practi-

cadas en el laboratorio central del Hospital Infan
til de México durante los meses de abril a julio -
de 1983.

Se obtuvo la cuenta normal de eosindéfilos a -
partir de revisién de estudios practicados en po--
blacién de nifios sanos en ciudad de México. (Tabla

).

En vista de que no se han realizado estudios-
en recién nacidos y lactante mexicanos, las cifras
normales de eosinéfilos para estas edades se obtu-
vieron a partir de revisién bibliogr&fica. (Tabla-

1).

Se registraron aquel ias biometrias que presen
taban eosinofilia leve, moderada y severa. (Tabla-

).

Se analizaron los expedientes clinicos de ~ ~
aquel 1l os pacientes que presentaban eosinofilia y -
se registraron aquellos casos que intencionalmente
se estudibé y concluyd un diagnéstico en el momento
en que presentaban incremento de los eosinéfilos -
en sangre periférica.

Se revisaron 500 biometrias hemiticas con eo-
sinofilia. Al analizar los expedientes clinicos -

-
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se encontrd que 100 de éstos correspondian a pa- -
cientes que habian acudido por patologlia quirirgi-
ca y aquella fue real izada como parte del estudio-
preoperatorio, sin embargo el dato de eosinofilia-
en éstas fue omitido y el paciente no fue poste- -
riormente estudiado, estos pacientes fueron exclui
dos.

También se excluyeron aquellos pacientes que-~
mostraron eosinofilia (106 pacientes) y no fueron-
estudiados con el fin de identificar el agente - -
etiolb6gico de aquel la. Existieron por tanto limi=
taciones en la real izacién del estudio debido a -
que no se ahalizaron - por parte de los médicos -~
muchos de los resultados de las biometrias hemati -
cas en forma integral.

El trabajo se realizé con 294 casos clinicos.
Se agruparon de acuerdo al agente etioldgico y a -
la edad del paciente.

Todos los resul tados se graficaron en forma -
de barras y se reali zaron tablas en las cuales se-
observan los datos: entidad clinica condicionante
y grado de eosinofilia, frecuencia con la cual di-
cha entidad producia eosinofilia.

Finalmente se real iza un andlisis y se compa-
ran los resultados con los reportados en la litera
tura mundial.
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RESULTADOS.

lLa causa més frecuente de eosinofilia se en--
contrd condicionada por:

Parasitosis sveeeevrvuscencasensss 45%.- 133 casos
En segundo lugar las enfermedades
Aalérgicas: tieiivirerennanneannves 39%
Sindrome asmatico .....;;.;:;;;.;; 10%
Rinosinusitis crénica «vievevenses 10%
Rinitis alérgica -escuenrnsnnnncns 10%
Otomastoiditis crénica «+ecvsnves. 1.3%
Urticaria seimevsacnsnnnannasnsens 2%
Dermatitis atépica -vvevvvevnneen. 0.6%
(Figura 1)

Los casos de urticaria se encontraron condi--
cionados en dos pacientes por hipersensibilidad a-
penicilina, un caso por hipersensibilidad a plasma

y en los otros la causa no fue precisada.

El 98% de los pacientes eran controlados en -
la consulta externa de atergias vy la mayoria de -
ellos eran sometidos a i nmunoterapia-

En tercer lugar se encontré los casos de etio
logia no determinada o idiopatica..5.7%.- 17 casos.
Dentro de éstos un paciente quien ingresé con diag
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n6stico de sindrome hipereosinofilico y otro pa- -
ciente de 7 afos quien presentaba 7.785 eosinéfi--
los absolutos en sangre periférica, se realizaron-
estudios coproparasitoscépicos ¥y se eliminéd la po-
sibilidad de atopia familiar y personal, no fue po
sible encontrar la etiologia de la eosinofilia.

Los 15 pacientes restantes eran pacientes con
labio leporino y paladar hendido, 80% de éstos ha-
bian sido operados, en 11 de ellos se habfan realj
zado coproparasitoscépicos seriados los cuales fue
ron negativos.

En cuarto lugar 15 pacientes quienes recibian
difenilhidantoina por crisis convulsivas (Tabla -
111), en 10 de éstos se habian realizado estudios-
para escl arecer otra etiologia de la eosinofilia -
sin resultados positivos.

Posteriormente se encuentran: 5 recién naci--
dos sometidos a exanguinotransfusién por hiperbili

rrubinemia (1.7%).

Pacientes con enfermedades neoplésicos 5 ca--
sos 1.7% estaban condicionadas por:

1 paciente con Leucemia |linfoblastica aguda quien-
era sometido a quimioterapia-
1 paciente con Linfoma no hodgkin en tratamiento.

1 paciente con schuanoma en hemicara izquierda.
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1 paciente con osteosarcoma de fémur derecho y me-
tastasis pulmonares-.

1 paciente con linfangioma fibroso recidivante de-
mejilla izq. (Tabla VI).

Se encontraron 5 pacientes con enfermedades -
virales, (1.7%) en 4 de é&stos se confirmnd clinica-
y paraclinicamente hepatitis viral.

Por Gltimo 4 pacientes quienes eran sometidos
a dialisis peritoneal crénica intermitente. Dos -
de ellos habfan padecido previos episodios de peri
tonitis.

Los padecimientos que condicionaron un grado-

mas elevado de eosinofilia fueron (tabla 111)
Asma bronquial: promedio 1.197
Idiopaticos : promedio 1.260
Parasitosis : promedio 1.216
Neopl asicas : promedio 1.175

En particular la cifra mas alta de eosinéfi--
los en sangre periférica se encontré en el grupo -
de los idiopaticos en dos pacientes de 2 y 7 afios-
respectivamente, el primero habia sido hospitalizg
do con un sindrome manifestado por adeno megalias,
hipertermia, hepatcesplenomegalia y severo ataque-
al estado general, no se precisé la etiologia y hu
bo recuperaci6n espontinea del padecimiento, el se
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gundo caso era un paciente asintomitico de 7 afios-
quien fue sometido a estudios y no se precisé la -
etiologfia de la eosinofilia periférica.

De acuerdoc a los grupos de edades se encontrb
que tanto pacientes alérgicos como parasitados se-
encontraban mayor frecuencia en el grupo de edad -
preescolar (Fig. 2).

El parasito mas frecuente encontrado como cau
sa de eosinofilia fue ascaris lumbrocoides. Poste
riormente T. Trichiura, G. Lambiia, Uncinaria, C.~
Cellulosae, F hepatica y T. canis que fue diagnos
ticado por elevados anticuerpos en sangre periféri

ca (Tabla V). (Fig- 3)

El mayor nGmero de pacientes con eosinofilia~
se encontré en el grado leve. (Fig. 4).
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D1 SCUSI ON

El objetivo de esta investigacibn fue obtener
una informacién acerca de las causas mis frecuen~—-~
tes de eosinofilia en pediagtria.

Previos estudios han mostrado que la eosinofj
lia puede ser reactiva o intrinseca parte de un -
proceso patolbégico.

En este estudio la causa mas frecuente de eo-
sinofitia fue asociada a parasitosis. Los reportes
médicos mis antiguos que han atribuido a las para-
sitosis como causa de eosinofilia se remontan a -
1916 cuando en la lndia e Indonesia describieron -
un paciente de 38 afios quien padecia eosinofilia -
tropical (12). Recientes trabajos han confirmado-~
qQue la eosinofifia tropical es el resultado de -~
reaccidénh inmunolégica a los antigenos de la fila--
ria. Este cuadro no se ha encontrado en México, -
es caracteristico de zonas tropicales donde el pa-
decimiento es endémico.

Encontramos que la parasitosis mas frecuente-
causa de eosinofilia en nuestro medio es }la asca--
ridiasis, como se sabe de acuerdo a estudios pre--
vios, la presencia de helmintos en fa luz intesti-
nal y en diversos sitios del organismo puede oca--
sionar un aumento de eosindéfilos circulantes y - -
otras alteraciones que han |{amado la atencién des

de 1919.
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En 1932 Loeffler describib. un cuadro de "in--
filtraciones pulmonares pasajeras y eosinofilia™ -
al que Breton denomind “sindrome de Loeffler”; des
de 1928 esta entidad nosolégica se relaciond con -
helmintos cuando De Langen (27) report6é 13 casos =
de strongyloidosis con ecosinofilia. A partir de en
tonces se sucedieron reportes de hall azgos a otros
hetmintos como causa del sindrome: ascaris lumbri-
coides (28-29), fasciola hepatica (30), uncinarias
(31) y probablemente wuchereria bancrofti y manzo-
nella ozzardi.

En la presente revision se encontraron casos-—
de uncinariasis, tricocefalosis, giardiasis, cisti
cercosis, y un caso de toxacariasis:. Solamente en
el caso de cisticercosis y toxacariasis se hab{an-
realizado estudios inmunoibégicos los demas fueron-
hal lazgos de coproparasitoscépicos.

Biagi y cols. (33) practicando reacciones de-
precipitacién y hemaglutinacibén con sueros de pa--
cientes que tenfan un porcentaje de eosindéfilos ma
yor de 20% y sueros de pacientes sin eosinofilia y
empleando como antigenos extractos de cisticerco
celfulosae, tenia solium y fasciola hepatica, asca
ris lumbricoides y toxacaracanis encontraron reac-
ciones positivas en muchos pacientes con eosinofi-
lia mientras que encontraron reacciones casi siem-
pre negativas en pacientes sin eosinofilia.- Estos
datos autorizan a considerar la helmintiasis como-
primera posibilidad en nuestro medio ante un pa- -
ciente con eosinofilia.
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Se propuso dividir a |los parasitos que pueden
condicionar eosinofilia en el hombre en cuatro gru

pos (17).

1. Helmintos pardsitos de ! hombre que al terminar-
su migracién se localizan en el tubo digestivo.
Dentro de este grupo se han publicado en el -~ -
pais casos de eosinofi lia elevada por fasciola-
hepatica, ascaris lumbricoides strongyloides -~
stercoralis, angylostoma duodenale y necator -
americanus.

2. Helmintos de animales que pueden parasitar al -
hombre. Dentro de este grupo se obtuvo un caso-
en la revisibén presente produo|do por | arva de-
nematodo, toxacaracani s.

3. Helmintos parasitos del hombre que al terminar-
su migracién se locali zan fuera del tubo diges-
tivo: trichinella spiralis, onchocerca volvulus,
manzonel la ozardi, ademis poco mas del 10% de -
los pacientes dieron reacciones positivas con -
antigenos de cisticerco cellulosae-

4. Endoparisitos artropodos.

El grupo pediatrico mids afectado fue el prees
colar posiblemente en relacidon a hiabitos de juego,
alimentacién y dificil control.

La segunda causa de eosinofilia la constituye
ron los sindromes de etiologia alérgica. Los pa--
cientes estudiados estaban en control én el depar-
tamento de alergias. El sindrome asmatico fue |a-
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mani festacidn mas frecuente dque condicionara eosi-

nofilias mis elevadas. Puede desencadenarse ante -
diferentes estimulos pero generalmente existe hi--
persensibi lidad. En 50% de los pacientes existe -
asma atdpica extrinseca, el otro grupo lo constitu
vyen los pacientes con asma intrinseca de aparicién
en la vida adulta, idiopatica, no alérgica (41).

Fillet v cols. (34) estudiaron el papel de --
los eosinbfilos en asma bronquiai. Realizaron - -
pruebas con el fin de verificar si la proteina ba-
se de los granulos de eosinéfilos estad presente en
los sitios de dafio epitelial en los casos de asma.

Los resultados demostraron que fa proteina ba
sica mayor contenida en los grinulos de los ecosing
filos son |iberadas al tejido respiratorio de los-
pacientes con asma severa asociada a dafio pulmonar

Otras causas fueron rinitis alérgica, rinosi-
nusitis crénica |as que se asocian con asma bron--
quial y la mayoria de las veces la precede a su -
aparicién. Estos pacientes habifan sido estudiados
en la consul ta de alergias donde habian sido some-
tido a pruebas cutineas, estudio de eosin6filos en
moco nasal, radiografias de senos paranasales; mu-
chos de etlos recibfan inmunoterapia, la mayoria -
tenia eosinofilia leve y estaban en |la edad prees-
colar.

El diagnéstico de enfermedad alérgica en los=-
nifios pequefios es a menudo dificil por la diferen-
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cia de sintomas y la pérdida de especificidad de -
las pruebas de laboratorio-. Kajoosari-y cols (33)
evaluaron el significado de 4 pruebas de laborato-
rio cominmente usados: cuenta de ecosinéfilos san-
guineos, 1gE sérica, eosinéfilos y mastocitos en -
el frotis de mucosa nasal como indicadores de ato-
pia en 178 nifios de 3 afos. Sintomas de hipersen~
sibilidad inmediata incluyendo: dermatitis atbpica,
alergia alimentos, al polen o animales se relacio-
naron con niveles elevados de IgE sérica y cuenta-
elevada de eosin6filos en sangre periférica, asli -
como un frotis nasal positivo para eosinéfilos y -
mastocitos.

AGn cuando en el estudio no encontramos pa- -
cientes con manifestaciones alérgicas gastrointes-
tinales, |o mencionamos por cuanto es un padeci- -
miento que facilmente puede atribuirse a otro agen
te etiolbgico dentro de las maltiples causas condj
cionantes. Esta es la primera manifestacién de —-
atopia en un lactante; se han descrito casos de -
Gastroenteritis eosinofilica alérgica; Lukas y - -
cols (35) describieron el caso de un lactante con-
tal padecimiento quien mejord con esteroides, los-
hal lazgos de laboratorio hacen suponer que es un -
padecimiento de etiologia inmunolégica.

Otro grupo de 4 pacientes padecifan enfermeda-
des neopléisicas, presentaban eosinofilia periféri-
ca que no pudo atribuirse a otra etiologia. Por--
que tan poca incidencia siendo que acuden al hospi
tal un alto nimero de pacientes con enfermedades -
neopl &sicas a Quienes se les practicé biometria en
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el lapso del estudio. Crowley y cols (8) realiza-~
ron un estudio celular y humoral de los eosin6fi--
los en pacientes con marcada eosinofilia y sindro-

me mieloproliferativo.

Concluyeron que la eosinofilia qQue acompafia -~
al sindrome mieloproliferativo es parte intrinseca
del proceso y no mediado por cambios inherentes a-
reacciones alérgicas o inmunolégicas. Consideran-
que las mediciones realizadas en el estudio serfian
Gtiles para diferenciar entre eosinofil ia reactiva
y eosinofilia condicionada por sindrome mieloproli
ferativo.

Porqué entonces no se presenta en mayor nume-
ro de pacientes? lo anterior seria motivo de estu
dio en pacientes con enfermedades mieloproli ferati
vas, coh el fin de determinar cuiles factores con-

dicionan eosinofilia en unos y no en otros.
Se observé eosinofilia en cuatro recién naci-
dos con hiperbilirrubinemia y quienes habian sido-

sometidos a exanguineotransfusién, Chudwin y cols-
(40) describen un sindrome postransfusién que ob--
servaron en un grupo de neonatos con eritroblasto-
sis fetal, constituido por exantema maculopapul ar,
eosinofilia, trombocitopenia y leve linfopenia, 21
de 35 (60%) recibieron exanguineotransfusién pre -
y postnatal y 6 de 17 (35%) maltiples transfusio--
nes por eritrobl gstosis fetal; este sindrome no se
ha descrito en pacientes que solamente recibieron-
transfusiones intrauterinas sin exanguineotransfu-
sién. Es probablemente la reaccidn inmunolbégica -
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a elementos sanguineos, elementos de material cong
tituyente de catéter u otras causas condicionen la
ecosinofilia en la exanguineotransfusidn.

Otra causa observada era la didlisis perito-=
neal crénica ambulatoria, probablemente por aler--
gia a cualquiera de los constituyentes del sistema
de dialisis. Gokal y cols (7) estudiaron tres ca-
sos de pacientes quienes eran sometidos a di&lisis
peritoneal croénica intermitente y padecieron peri-
tonitis estéril donde el tipo de célula predominan
te fue el eosinéfilo. La respuesta eosinofilia pa
rece ocurrir pronto después de iniciar la dialisis
peritoneal crénica ambulatoria-.

En cuatro neonatos que recibian alimentacion-
parenteral se encontrd eosinofilia de leve a mode-
rada. Probablemente condicionada por reaccién - -
alérgica a los constituyentes de |la alimentacién -
parenteral. Lawrence y cols (9) estudiaron la in-
cidencia de eosinofilia en neonatos hospitalizados
Real izaron una revisidn de los expedientes clini--
cos de 200 pacientes menores de 29 dias. Analisis
retrospectivos mostraron alta correlacidn de factg
res asociados a dias de hospitalizacién, numero de
dfas con antibioticoterapia, alimentacion parente~
ral, un mayor grado de eosinofilia se encontré en-
recién nacidos de bajo peso al nacer (0.05-0.01),-
no se asocid eosinofilia con sexo, edad, test de -
apgar, o nacimiento por cesirea, transfusiones, fo
toterapia o diagnéstico especifico o tipo de ali--
mentacié6n oral. La eosinofilia parece ser un ha--
llazgo inespecifico en los neonatos enfermos y se-
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ha relacionado con la severidad de la enfermedad y
el niGnmero de diagnbsticos y procesos terapéuticos-
realizados.

En pacientes que recibian difenilhidantoina -
por crisis convul sivas se encontré un 5% de éstos-
con eosinofilia sin otra causa condicionante que -
el medicamento dque probablemente les produjera hi-
persensibilidad v ello condicionase el incremento-
de los eosinéfilos-.

Previamente se ha descrito la asociacién de -
hidantoinas con un sindrome caracterizado por hi~--

pertermia, exantema, linfadenopatias, hepatoesple-
nomegalia y anomalias pulmonares, en la biometria=-
hemitica se encontraba marcada eosinofilia, (Heitz

man 1967) Lewis 1982 (4) describié una reaccién si
mi lar en pacientes que recibian carbamazepina, se-~
desconoce exactamente la etiologia del padecimien-
to; se ha reconocido la transformacién de linfoci-
tos en sangre periférica secundarios a la adminis-
tracién de &cidos para aminosalicilico y fenitoi=-
nas.

Finalmente los casos de etiologia no determ:~
nada. En los nifios con labio y pal adar hendido no
se ha precisado el factor condicionante, podria -
ser por reaccidn alérgica al alimento, ya que és--
tos pacientes aln cuando se ha corregido el defec-
to, tienen trastornos de deglucién que podrian con
dicionar reflujo del alimento a cavidad nasal.

Habla ingresado un paciente con sospecha diag
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néstica de sindrome hipereosinofilico, éste es un-
padecimiento descrito en 1968. Sry (42) realizé -
una revisién completa acerca del tema y concluye -
que se trata de un padecimiento de etiologia desco
nocida y grave prondstico el cual! reduiere trata--
miento médico y auiridrgico para abreviar complica-
ciones. Tiene manifestaciones a nivel de diversos
6rganos y sistemas principalmente cardiovascular -
y sistema nervioso central y es facilmente recono-
cido por el incremento persistente de los eosinéfi
los en sangre periférica. La evolucibn de nuestro
paciente no es la que se ha descrito en el sindro-
me hipereosinofilico ya que actualmente se encuen-
tra asintomitico y los niveles de eosiné6fijos han~
disminuido considerablemente.

La asociacién entre eosinofilia y neutropenia
ha sido reportada en una variedad de condiciones -
incluyendo infecciones virales, reaccidén a drogas,
y sindromes.

Desde hace mucho se ha reconocido que los eo-
sinéfilos circulantes tienden a disminuir el ndme-
ro de leucocitos que acompafian a los padecimientos
microbianos; la razén de esta asociacién no es - -
bien conocida. En la presente revisién encontrg--
mos 5 pacientes quienes padecian hepatitis viral vy
presentaban eosinofilia moderada. Kamran (43) des-
cribid los hallazgos encontrados en dos pacientes-
con eosinofilia y neutropenia con el fin de exami-
nar el papel de los eosin6filos en la granulopoye-
sis; concluyen due el efecto podria ser debido al-
alto contenido de prostaglandina E contenida en -
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los eosin6filos. En los padecimientos virales po-
drfa ser que la eosinofilia estuviese condici onada
por complejos antigeno-anticuerpo y esta eosinofi-
lia secundariamente condicionara neutropeniia.

Existen otros padecimientos asociados a eosi-

nofilia los cuales no encontramos en nuestro estu-
dio. Se ha descrito Fascitis eosinofilica (16),--
polimiositis con eosinofilia y mononeuropatia mal-

tiple (44), granuloma eosinofilico (45) entidades-
con el comin denominador de eosinofilicae infil--
tracibén eosinofilica del tejido afectado.

Finalmente hay informes aunque escasos de al-
teraciones funcionales del eosinéfilo como en la -
enfermedad granulomatosa crénica, en la cual se -
han encontrado defectos en la fagocitosis y la }i~
sis celular, semejante a los observados en el neu-
tr6filo. En la leucemia eosinofilica se ha encon-
trado un aumento de ta fosforilaza y en los pacien
tes atbépicos se ha sefialado mayor dquimiotacti smo -
del eosinéfilo g la histamina.
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CONCLUSI ONES .

Durante muchos afios se demostrd dque la eosing
filia estd asociada con fendmenos de hipersensibi-
lidad. Actualmente los mecanismos que se relacio-
nan a los eosin6filos y a la respuesta inmune es--
tan bajo investigacién,

Los hal lazgos del presente estudio sugieren -
que el incremento de los eosindfilos en sangre pe-
riférica es inducido bajo algunas circunstancias, -
generalmente por la interaccibn entre un antigeno~
y ciertas células del huésped en sangre y tejidos.
Por lo anterior la eosinofilia es un fenémeno que-
en la mayoria de las veces debe considerarse como-
una reacci6n inmunolégica- ‘

Los datos obtenidos obligan a considerar ia -
helmintiasis como primera posibilidad en nuestro -
medio y mi&s aln en aquellos de edad preescolar. -
Sin embargo, debido a la el evada tasa de enfermeda
des condicionantes de eosinofilia es necesario rea
lizar estudios completos en caso de no encontrar -
parasitosis.

La eosinofilia es un fenbmeno comian y sélo
crementando. los conocimientos de bioquimica, fis
logia, de estas célul as se comprenderéan ios meca--
nismos y condiciones que regulan el nimero de eosi
n6filos circulantes.

ul
°
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