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INTRODUCCION. 

A mediados del siglo pasado Warton Jones des
cribió e identificó el eosinófi lo, sin embargo, -
aún en nuestros días, continúa siendo motivo de e~ 
tudio su función, propiedades y respuesta inmunol~ 
gica. 

Se ha descrito la asociación entre eosinofi--
1 ia y parasitosis, observándose específicamente m~ 
yor frecuencia en infestaciones por helmintos que
en infestaciones por protozoarios y que es aún más 
elevada en etapa de migración larvaria extraintes
tinal o cuando los helmintos se localizan en los -
parásitos del huésped. 

Se ha observado eosinofil ia en padecimientos
tales como dermatosis, alergias, colagenopatfas y
algunas enfermedades neoplásicas, y virales. 

La patogénesis de este fenómeno aún no ha si
do aclarada, existen algunas evidencias de la fun
ción de los eosinófi los: semejan a los neutrófi los 
en forma moví 1 idad y capacidad fagocítica, sus 
granulos contienen algunas enzimas similares pero
tienen respuesta diferente frente a la infección,
cambios antigénicos y administración de esteroides 
adrenales. Tienden a acumularse en las superfi- -
cíes expuestas al ambiente tales como piel, bron-
quios o intestino. 

Existe discrepancia en cuanto a la cifra abs2 
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luta normal de eosinófi los sangufneos, así 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, Wilkenstein entre 100.A 
y 600 con un promedio de 250. En nuestro medio D2 
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 1 ibro Hematología Básica considera: en adul
tos las cifras normales de eoxin6filos tienen un
promedio de 200 por microlitro con una variación -
de O a 500. Los niños menores de 10 años tienen -
un promedio de eosin6fi los significativamente may~ 
res que la informada para adultos, los valores má
ximos para niños ocurren entre 8 y 10 años son 332 
± 46 y para las niñas entre 6 a 8 años y son 318 ± 
32. 

En n1nos de 4 a 8 años, Vásques y colaborado
res realizaron un estudio en niños de Ciudad de 
México encontrando como valores normales un prome
dio de 6.88%. 

Aún no se han realizado estudios en recién na 
ciclos mexicanos. He tomado las referencias de es:
tudios realizados en niños estadounidenses, las 
cuales se anotan en el Handbook of Paediatrics 13-
Th Lange, las cuales consideran para niños de 1 a-
30 dras de 20 a 1000 y de 1 mes a 3 meses de 150 a 
1150. 

En los últimos datos he decidido basar el es-
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tudio el cual tiene como objetivo analizar las ca!.:!. 
sas más frecuentes de eosinofil ia en los niños que 
acudieron al Hospital lnfanti 1 de México en un pe
ríodo de 4 meses. 
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BIOLOGIA DEL EOSINOFI LO 

Los eosinófi los, son células fáci !mente iden
tificables cuyo nombre se atribuye a Paul Erl ich -
quien observó que se tefffan con eosina y publicó -
su primera descripción detallada en 1879. 

Los mecanismos por los que se produce eosiho
fi l ia continúan aún sin entenderse con claridad. 

Origen de los eosinófi los. 

Se piensa que se deriven de la médula ósea a
partir del mieloblasto. Sin embargo ya que se pue 
de identificar cuando ha adquirido sus gránulos, = 
es posible que se origine de un precursor más que
de una célula primitiva común que dá origen a neu
trófi los o basófi los. 

Actualmente hay evidencias que apoyan esta 
teor r a y son: 

l. Existen pacientes con neutropenia y marca
da eosi nofi 1 i a. 

2. Las propiedades espectrales de la peroxids. 
sa son diferentes de la miefoperoxidasa de los ne~ 
trófi 1 os. 

3. Se ha descrito en pacientes consanguíneos
en quienes neutrófi los y monocitos parecen ser no~ 
males, ausencia de peroxidasa y fosfolípidos. 
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Recambios. 

Poco se conoce del recambio de Jos eosin6fi-~ 
Jos en pacientes sanos, por Jo cual se hace neces~ 
río mayores estudios en estas células que son obt~ 
nidas de pacientes y animales experimentales con -
eosinofi Jia. Es sabido que después de la adminis
tración de corticoides se produce eosinopenia. En 
los roedores el efecto de Jos corticoides inhib~ -
la salida de Jos eosinófi Jos maduros hacia la ci~ 
culación. 

En un estudio real izado en dos pacientes con
eosinofi 1 ia en los que las células fueron marcadas 
con cromo radiactivo in vitro, en uno de Jos pa- -
cientes los eosinófílos tuvieron una vida media de 
4.5 a 5 horas, en el otro se observó un nivel con~ 
tante durante las siguientes 24 hrs; sin embargo -
durante las siguientes 24 hrs, se observó un incr~ 
mento en el número de células y por lo tanto la r~ 
diactividad indicando recírculación de las células. 

No se ha establecido el compartimiento en el
cual los eosin6fílos son temporalmente depositados 
(secuestrados). 

Ultraestructura e Hístoquímica. 

La distribución de la cromatina en el núcleo
del eosinófi lo semeja a la de los granulocitos. 
Los gránulos poseen una estructura única (semejan
te a una pelota de futbol) y ésta es la clave para 
explicar el funcionamiento especializado de lacé-
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lula, están cubiertos de membrana, miden 0.5 - 1.5 
x 1.0 micras. 

La apariencia con el microscopio electrónico
depende del procedimiento utilizado para fijarlo y 
teñirle. En el centro y paralelo al eje del gránu
lo, hay una zona densa o "core" que está rodeado
por una matriz, La densidad relativa del "core" y
matriz fue estudiada sistemáticamente por Faller -
quien notó que una sustancia como los ácidos fosf~ 
túgstico y fosfomolfbdico cuando se precipita en -
alcohol puede hacer que la matriz aparezca más - -
electrodensa que el core. El core de los gránulos
parece ser relativamente resistente a la lisis os
mótica y se ha mencionado que contiene abundantes
fosfol ípidos y una proteína rica en arginina. So
bre la base de la densitometría y geometría se de
duce que los cristales tienen una estructura de e~ 
rejado cúbico quese repite cada 30 a 40 A; los mi~ 
mos autores han sugerido que la peroxidasa puede -
local izarse en éstos cristales, sin embargo esta -
hipótesis contradice los datos hi stoquímicos en 
los que la peroxidasa se ha encontrado en lama- -
triz del gránulo, la discrepancia puede estar rel~ 
cionada a la especie de peroxidasa, de otra manera 
la insolubi 1 idad del gránulo es notable, éste par~ 
ce morfológicamente intacto en una vacuola fagocí
tica. Estos gránulos pueden ser responsables de -
la formación de cristales de Charcot-Leyden, cuan
do se observa una desintegración masiva de eosinó
fi los, ejemplo, en el esputo de los pacientes con
asma, en ascaridiasis pulmonar y en ocasiones en -
las evacuaciones de pacientes con enfermedades pa
rasitarias. 
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Recientemente se ha descubierto que el inte-
rior del gránul~ es nocivo a los tejidos y respon
sable de inducir reacciones a cuerpo extraño, ta-
les como la formación de granulomas. 

Se conoce m~s acerca de la matriz del gránulo, 
por el análisis bioquímico de eosinófi los de caba
l )o¡ demostrándose la presencia de peroxidasa, r1-
bonucleasa, fosfatasa, y peroxidasa. 

Otras sustancias atribuídas a los eosinófi los 
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
espasrno al cobayo experimental. Se ha supuesto 
que el eosin6filo tiene plasminógeno, pero ya que
los eosinófi los son autofluorescentes y los gránu
los se tiñen inespecfficamente con cualquier anti
suero, no se puede sacar una conclusión de esta ob 
servaci6n reciente. 

Factores gue inducen eosinofi 1 ia. 

Para que los eosinófi los aumenten su reproduc 
ción y acudan· al sitio determinado se requiere de: 
un estfmulo, la mayoría de las veces un complejo 
antfgeno-anticuerpo. Los antfgenos involucrados -
generalmente son de peso molecular elevado y son -
degradados con dificultad por los sistemas enzimá
ticos de los fagocitos. Los anticuerpos involucr~ 
dos pueden ser del tipo: lgE, lgG o lgM. La eosi-
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nofil ia se induce por el complejo antígeno-anti- -
cuerpo. Los individuos alérgicos desarrollan eosl 
nofil ia cutánea si se expone al antígeno, pero los 
que no son alérgicos la tienen s61o si previamente 
se transfirieron anticuerpos" Diversos antisueros
(suero de cabal lo, gamma globul ina desnaturalizada, 
hemocianina) inducen eosinofi 1 ia cuando se acompa~ 
ñan del anticuerpo específico o en la segunda do-
sis del antígeno pero no en la primera administra
ción. 

En la integración antígeno-anticuerpo se pue
de activar el sistema del complemento, observándo
se que el complejo C5,6,7 tiene actividad quimio-
táctica para neutr6fi los y eosinófi los. Cuando el 
anticuerpo es lgE no hay activación del complemen
to, pero de hecho, las células plasmáticas o los -
bas6filos son activados y 1 iberan factor quimiotás 
tico del eosinófi lo de la anafilaxia que los atrae 
en una población mixta de leucocitos e in vivo los 
guía al sitio de la inoculación. Además se libera 
histamina que puede producir cierta actividad qui
miotáctica. En los sujetos atópicos que se expo-
nen al antígeno la histamina hace más rápida la eQ 
sinofilia tisular si se transfieren las células 
sensibi 1 izadas junto con el antígeno. 

La aparición de eosinofi 1 ia depende de una p~ 
b 1aci6n competente de 1 i nfoci tos T-. 

Los 1 infocitos poseen ·Una sustancia di fusible 
que estimula la eosinofi lopoyesis. Este factor es 
timulador de los eosinófilos se ha demostrado in: 
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vitro en linfocitos sensibilizados a T. spiral is,
e incubados con ese antfgeno pero no cuando se usó 
BCG o un mitógeno y se demostró in vivo en el ra-
tón mediante cámaras que conservan las células y -
permiten difusión de factores solubles. Además de 
estas 1 infocinas los 1 infocitos son responsables -
de un factor quimiotáctico del eosinófi lo que de-
pende del complemento y es antígeno específico, -
promotor, estimulador del eosinófi lo que aparece -
con estimulantes inespecíficos. 

Funciones del eosinófilo. 

Se trasladan en el tejido mediante movimien-
tos activos. Estos son similares a los de los ne~ 
trófi los. Al igual que éstos tienen capacidad de
fagocitar, tanto partículas inertes (poi iestireno, 
zimosan) como bacterias y diversos complejos antf
geno-anticuerpo. La fagocitosis es seguida de de
granulación y por tanto de sal ida de contenido en
zimático de los gránulos, causando así destrucción 
del.material fagocitado. 

La fagocitosis y actividad bactericida de los 
eosinófilos son menores que las observadas en los
neutrófilos a pesar de que en los primeros la acti 
vi dad metabólica y producción de peróxido de hidr~ 
geno son mayores. 

Al igual que 1 os "I i nfocitos asesinos", 1 os -
eosfinófilos pueden tener actividad citot6xica, 
que depende de la presencia de anticuerpos en con-
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tra de la célula. Esta acción puede ser úti 1 en -
1 a destrucción de parásitos y se ha demostrado in
v i vo e in vitro en la infección experimental por -
S. manson i • ( F i g. 1) 

En la alergia tipo o anafilaxia, la activa
ción de las células cebadas o de los basófi los pr~ 
duce liberación de mediadores químicos de la res-
puesta inflamatoria, pero tambi6n "factor quimio-
táctico de eosinófi los de la anafilaxia" que los -
atrae al sitio afectado. Estos emiten un inhibi-
dor de la 1 iberación de histamina probablemente 
una prostaglandina y varias enzimas que inactivan
a los mediadores de la inflamación (ari lsulfatasa) 
que actúa sobre los grupos sulFatos de la "sustan
cia de reacción lenta de la anafilaxia" histamina
sa, 5 hidroxitriptaminasa, brad~cininasa, que ac-
túa sobre histamina, 5 hidroxitriptamina, bradici
nina. 

Es posible que además el eosinófi lo inhibe la 
reposición celular de los mediadores 1 iberados, -
pues la restitución de la histamina consumida en -
la anafilaxia cutánea es mucho más rápida cuando -
se depletan los eosinófi los mediante suero antieo
sinoffl ico (Fig. 2). 

Significado clínico. 

El eosinófi lo hasta hace poco ha cobrado gran 
inter6s a raíz de un mejor conocimiento de su par-
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ticipación en diferentes padecimientos, aunque aún 
se está lejos de aclarar todas las dudas sobre el
funcionamiento de esta célula. 

Actualmente interesan no sólo sus modificaci~ 
nes en número sino su funcionamiento como modula-
dor de respuesta inflamatoria, inmunológica y como 
mecanismo de defensa. 
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HIPOTESIS 

Son numerosas las condiciones clínicas asoci~ 
das a eosinofi 1 ia. Para que se produzca eosinofi-
1 ia se requiere de un estímulo, la mayoría de las
veces un complejo antígeno-anticuerpo. 

Es común observar eosinofi 1 ia circulante en -
parasitosis, hipersensibilidad por drogas, padeci
mientos alérgicos, irradiaciones, infecciones, ne~ 

plasias y enfermedades de la colágena. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron las biometrías hemáticas practi
cadas en el laboratorio central del Hospital lnfan. 
til de México durante los meses de abrí 1 a julio -
de 1983 · 

Se obtuvo la cuenta normal de eosinófi los a -
partir de revisión de estudios practicados en po-
blación de niños sanos en ciudad de México. (Tabla 
11). 

En vista de que no se han real izado estudios
en recién nacidos y lactante mexicanos, las cifras 
normales de eosin6fi los para estas edades se obtu
vieron a partir de revisión bibliográfica. (Tabla-
!). 

Se registraron aquel ias biometrías que presen 
taban eosinofilia leve, moderada y severa. (Tabla= 
1 1 1 ) • 

Se ana 1 iza ron 1 os expedientes c 1 fn i cos de - -
aquellos pacientes que presentaban eosinofi lia y -
se registraron aquellos casos que intencionalmente 
se estudió y concluyó un diagnóstico en el momento• 
en que presentaban incremento de los eosin6fi los -
en sangre periférica. 

Se revisaron 500 biometrías hemáticas con eo
sinofi lia. Al analizar los expedientes clínicos -
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se encontró que 100 de éstos correspondían a pa- -
cientes que habían acudido por patología quir6rgi
ca y a que 11 a fue rea 1 izada como parte de 1 estudio
preoperator i o, sin embargo el dato de eosinofilia
en éstas fue omitido y el paciente no fue poste- -
riormente estudiado, estos pacientes fueron exclul 
dos. 

También se excluyeron aquellos pacientes que
mostraron eosinofil ia (106 pacientes) y no fueron
estudiados con el Fin de identificar el agente - -
etiológico de aquel Ja. Existieron por tanto limi
taciones en la realización del estudio debido a 
que no se analizaron - por parte de los médicos -
muchos de los resultados de las biometrfas hemáti
cas en forma integral. 

El trabajo se realizó con 294 casos clínicos. 
Se agruparon de acuerdo al agente etiológico y a -
la edad del paciente. 

Todos los resultados se graficaron en forma -
de barras y se realizaron tablas en las cuales se
observan los datos: entidad clínica condicionante 
y grado de eosi nofi 1 i a, frecuencia con 1 a cual di -
cha entidad producía eosinofi 1 ia. 

Finalmente se real iza un análisis y se compa
ran los resultados con los reportados en la Jiter~ 
tura mundial. 
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RESULTADOS. 

La causa más frecuente de eosinofil ia se en-
contr6 condicionada por: 

Parasitosis ...................... 45%.- 133 casos 

En segundo lugal' las enfermedades 
alérgicas: ..•..•..•..•.••...•.•• 39% 

Síndrome asmático ..•..•.•.•.••.•. 10% 

Rinosinusitis crónica ............ 10% 

Ri ni ti s alérgica ..••..•.•.•..•..• 10% 

Otomastoiditis crónica •......•••. 1.3% 

Urt i car i a •..•. , , . , . , .••. , . , , .. , . . 2% 

Dermatitis at6pica ...•...••.•.••• 0.6% 

(Figura 1) 

Los casos de urticaria se encontraron condi-
cionados en dos pacientes por hipersensibilidad a
penici 1 ina, 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 alergias y la mayoría de 
ellos eran sometidos a inmunoterapia. 

En tercer lugar se encontró los casos de eti~ 
logfa no determinada o idiopática .• 5.7%.- 17 casos. 
Dentro de éstos un paciente quien ingresó con diaa 



17 

n6stico de sfndrome hipereosinofíl ico y otro pa- -
ciente de 7 años quien presentaba 7.785 eosinófi-
los absolutos en sangre periférica, se realizaron
estudios coproparasitoscópicos y se eliminó lapo
sibi 1 idad de atopia familiar y personal, no fue po 
si ble encontrar la etiología de la eosinofil ia. -

Los 15 pacientes restantes eran pacientes con 
labio leporino y paladar hendido, 80% de éstos ha
bían sido operados, en 11 de ellos se habían reali 
zado coproparasitoscópicos seriados los cuales fu~ 
ron negat i vos. 

En cuarto lugar 15 pacientes quienes recibían 
difeni lhidantoina por crisis convulsivas (Tabla 
111), en 10 de éstos se habían realizado estudios
para esclarecer otra etiología de la eosinofil ia -
sin resultados positivos. 

Posteriormente se encuentran: 5 recién naci-
dos sometidos a exanguinotransfusión por hiperbi li 
rrubinemia (1.7%). 

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

1 paciente con Leucemia linfoblástica aguda quien-
era sometido a quimioterapia. 

1 paciente con Linfoma no hodgkin en tratamiento. 

1 paciente con schuanoma en hem i cara izquierda. 
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1 paciente con osteosarcoma de fémur derecho y me
tástasis pulmonares. 

1 paciente con 1 infangioma fibroso recidivante de
meji lla izq, (Tabla VI). 

Se encontraron 5 pacientes con enfermedades -
virales, (1.7%) en 4 de éstos se confirmó el fnica
y paraclfnicamente hepatitis viral" 

Por último 4 pacientes quienes eran sometidos 
a dial isis peritoneal cr6nica intermitente. Dos -
de el los habían padecido previos episodios de peri 
tonitis. 

Los padecimientos que condicionaron un grado
más elevado de eosinofi 1 ia fueron (tabla 11 ! ) 

Asma bronquial: promedio 1.197 
ldiopáticos promedio 1.260 

Parasitosis promedio 1.216 

Neoplásicas promedio 1.175 

En particular la cifra m&s alta de eosin6fi-
los en sangre periférica se encontr6 en el grupo -
de los idiopáticos en dos pacientes de 2 y 7 años
respectivamente, el primero había sido hospitaliza 
do con un síndrome manifestado por adeno megal ias~ 
hipertermia, hepatoesplenomegalia y severo ataque
al estado general, no se precis6 la etiología y hu 
bo recuperaci6n espontáne~ del padecimiento, el s~ 
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gundo caso era un paciente asintomático de 7 años
quien fue sometido a estudios y no se precisó la -
etiología de la eosinofi 1 ia periféric~-. 

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

El parásito más frecuente encontrado como cau 
sa de eosinofi lia fue asear is lumbrocoides. Poste 
riormente T. Trichiura, G. Lamblia, Uncinaria, c.: 
Cellulosae, F hepática y T. canis que fue diagnos 
ticado por elevados anticuerpos en sangre periférl 
ca (Tabla V). (Fig. 3) -

El mayor número de pacientes con eosinofi 1 ia
se encontró en el grado leve. (Fig. 4). 
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DISCUSION 

El objetivo de esta investigación fue obtener 
una información acerca de las causas más frecuen-
tes de eosinofi lia en pediatría. 

Previos estudios han mostrado que la eosinofl_ 
lia puede ser reactiva o intrínseca parte de un 
proceso patológico. 

En este estudio la causa más frecuente de eo
sinofi I ia fue asociada a parasitosis. Los reportes 
médicos más antiguos que han atribuido a las para
sitosis como causa de eosinofil ia se remontan a 
1916 cuando en la India e Indonesia describieron -
un paciente de 38 años quien padecía eosinofilia -
tropical (12). Recientes trabajos han confirmado
que la eosinofil ia tropical es el resultado de 
reacción inmunológica a los antígenos de la fila-
ria. Este cuadro no se ha encontrado en México, -
es característico de zonas tropicales donde el pa
decimiento es endémico. 

Encontramos que la parasitosis más frecuente
causa de eosinofi lia en nuestro medio es la asca-
ridiasis, como se sabe de acuerdo a estudios pre-
vios, la presencia de helmintos en la luz intesti
nal y en diversos sitios del organismo puede oca-
sionar un aumento de eosinófilos circulantes y 
otras alteraciones que han 1 !amado la atención de~ 
de 1919. 
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En 1932 Loeffler describi6 un cuadro de "in-
filtraciones pulmonares pasajeras y eosinofi 1 ia"· "'." 
al que Breton denomin6 "sfndrome de Loeffler"; des 
de 1928 esta entidad nosol6gica se relacion6 con-: 
helmintos cuando De Langen (27) reportó 13 casos -
de strongyloidosis con eosinofi lía. A partir de e~ 
tonces se sucedieron reportes de hallazgos a otros 
helmintos como causa del sfndrome: ascaris lumbri
coides (28-29), fasciola hepática (30), uncinarias 
(31) y probablemente wuchereria bancrofti y manzo
nel 1 a ozzard i . 

En la presente revisión se encontraron casos
de uncinariasis, tricocefalosis, giardiasis, cisti 
cercosis, y un caso de toxacariasis. Solamente e; 
el caso de cisticercosis y toxacariasis se habfan
realizado estudios inmunológicos los demás fueron
hal lazgos de coproparasitosc6picos. 

Biagi y col s. (33) practicando reacciones de
preci pitaci6n y hemaglutinaci6n con sueros de pa-
cientes que tenían un porcentaje de eosin6filos ma 
yor de 20% y sueros de pacientes sin eosinofilia; 
empleando como antígenos extractos de cisticerco -
cellulosae, tenía sol ium y fasciola hep~tica, asca 
ris lumbricoides y toxacaracanis encontraron reac: 
ciones positivas en muchos pacientes con eosinofi-
1 ia mientras que encontraron reacciones casi siem
pre negativas en pacientes sin eosinofi 1 ia. Estos 
datos autorizan a considerar ta helmintiasis como
primera posibi 1 idad en nuestro medí o ante un pa- -
ciente con eosinofilia. 
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Se propuso dividir a los parásitos que pueden 
condicionar eosinofil ia en el hombre en cuatro gr~ 
pos ( 17). 

l. Helmintos parásitos de 1 hombre que al terminar
su migración se localizan en el .tubo digestivo. 
Dentro de este grupo se han publicado en el - -
pafs casos de eosinofi lia elevada por Fasciola
hepática, 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 revisión presente producido por 1 arva de
nematodo, toxacaracani s. 

3. Helmintos parásitos del hombre que al terminar
su migración se Jocali zan fuera del tubo diges
tivo: trichinella spiral is, onchocerca volvulus, 
manzonel 1 a ozardi, además poco más del 10% de -
los pacientes dieron reacciones positivas con -
antígenos de cisticerco cellulosae. 

4. Endoparásitos artropodos. 

El grupo pediátrico más afectado fue el prees 
colar posiblemente en relación a hábitos de juego-;
al imentación y difíci 1 control. 

La segunda causa de eosinofi lia la constituy~ 
ron los síndromes de etiología alérgica. Los pa-
cientes estudiados estaban en control en el depar
tamento de alergias. El: síndrome asmático Fue 1 a-
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manifestación más frecuente que condicionara eosi
nofi 1 ias más elevadas. Puede desencadenarse ante -
diferentes estímulos pero generalmente existe hi-
persensibi lidad. En 50% de los pacientes existe-· 
asma at6pica extrínseca, el otro grupo lo constit~ 
yen los pacientes con asma intrínseca de aparición 
en la vida adulta, idiopática, no alérgica (41). 

Fi llet y col s. (34) estudiaron el papel de -
los eosin6fi los en asma bronquial. Real izaron - -
pruebas con el fin de verificar si la proteína ba
se de los gránulos de eosinófi los está presente en 
los sitios de daño epitelial en los casos de asma. 

Los resultados demostraron que la proteína bá 
sica mayor contenida en los gránulos de los eosinÓ 
filos son liberadas al tejido respiratorio de los
pacientes con asma severa asociada a daño pulmonar. 

Otras causas fueron rinitis alérgica, rinosi
nusitis crónica las que se asocian con asma bron-
quial y la mayoría de las veces la precede a su 
aparición. Estos pacientes habían sido estudiados 
en la consulta de alergias donde habían sido some
tido a pruebas cutáneas, estudio de eosin6fi los en 
moco nasal, radiografías de senos paranasales; mu
chos de e 11 os recibían inmunoterapia, 1 a mayoría -
tenía eosinofi 1 ia leve y estaban en la edad prees
colar. 

El diagnóstico de enfermedad alérgica en los
niños pequeños es a menudo difíci 1 por la diferen-
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cia de síntomas y la pérdida de especificidad de -
las pruebas de laboratorio. l<ajoosari y cols (33) 
evaluaron el significado de 4 pruebas de laborato
rio comúnmente usados: cuenta de eosin6filos san
guíneos, lgE sérica, eosinófilos y mastocitos en -
el frotis de mucosa nasal como indicadores de ato
pia en 178 niños de 3 años. Síntomas de hipersen
sibilidad inmediata incluyendo: dermatitis at6pica, 
alergia alimentos, al polen o animales se relacio
naron con niveles elevados de lgE sérica y cuenta
elevada de eosin6filos en sangre periférica, así -
como un frotis nasal positivo para eosinófi los y -
mastocitos. 

Aún cuando en el estudio no encontramos pa- -
cientes con manifestaciones alérgicas gastrointes
tinales, lo mencionamos por cuanto es un padeci- -
miento que fácilmente puede atribuirse a otro age~ 
te etiológico dentro de las múltiples causas condl 
cionantes. Esta es la primera manifestación de 
atopi a en un 1 actante; se han descrito casos de 
Gastroenteritis eosinofrlica alérgica; Lukas y - -
cols (35) describieron el caso de un lactante con
tal padecimiento quien mejoró con esteroides, Jos
hal 1 azgos de 1 aborator i o hacen suponer que. es un ·
padecimiento de etiología inmunológica. 

Otro grupo de 4 pacientes padecían enfermeda
des neoplásicas, presentaban eosinofi 1 ia periféri
ca que no pudo atribuirse a otra etiología. Por-
que tan poca incidencia siendo que acuden al hospl 
tal un alto número de pacientes con enfermedades -
neoplásicas a quienes se les practicó biometrfa en 
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el lapso del estudio. Crowley y cols (8) realiza-
ron un estudio celular y humoral de los eosinófi-
los en pacientes con marcada eosinofilia y síndro

me mieloprol iferativo. 

Concluyeron que la eosinofil ia que acompaffa 
al síndrome mieloprol iferativo es parte intrínseca 
del proceso y no mediado por cambios inherentes a
reacciones alérgicas o inmunológicas. Consideran
que las mediciones real izadas en el estudio serfan 
útiles para diferenciar entre eosinofi 1 ia reactiva 
y eosinofi 1 ia condicionada por srndrome mieloprol ¡ 
ferativo. -

Porqué entonces no se presenta en mayor núme
ro de pacientes? lo anterior serra motivo de est~ 
dio en pacientes con enfermedades mieloproliferatl 
vas, con el fin de determinar cuáles factores con
dicionan eosinofi lia en unos y no en otros. 

Se observó eosinofil ia en cuatro recién naci
dos con hiperbil irrubinemia y quienes habfan sido
sometidos a exanguineotransfusión, Chudwin y cols
(40) describen un sfndrome postransfusi6n que ob-
servaron en un grupo de neonatos con eritroblasto
sis fetal, constitufdo por exantema maculopapular, 
eosinofil ia, trombocitopenia y leve linfopenia, 21 
de 35 (60%) recibieron exanguineotransfusión pre -
y postnatal y 6 de 17 (35%) múltiples transfusio-
nes por eritroblastosis fetal; este síndrome no se 
ha descrito en pacientes que solamente recibieron
transfusiones intrauterinas sin exanguineotransfu
sión. Es probablemente la reacción inmunológica -
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a elementos sanguíneos, elementos de material cons 
tituyente de catéter u otras causas condicionen I~ 
eosinofil ia en la exanguineotransfusi6n. 

Otra causa observada era 1 a diálisis perito-~ 
neal crónica ambulatoria, probablemente por aler-
gia a cualquiera de los constituyentes del sistema 
de diálisis. Gokal y cols (7) estudiaron tres ca
sos de pacientes quienes eran sometidos a diálisis 
peritoneal crónica intermitente y padecieron peri
tonitis estéri 1 donde el tipo de célula predomina~ 
te fue el eosin6fi lo. La respuesta eosinofi lia Ps 
rece ocurrir pronto después de iniciar la diálisis 
peritoneal crónica ambulatoria. 

En cuatro neonatos que recibían alimentación
parenteral se encontró eosinofil ia de leve a mode
rada. Probablemente condicionada por reacción - -
alérgica a los constituyentes de la al imentaci6n -
parenteral. Lawrence y cols (9) estudiaron la in
cidencia de eosinofilia en neonatos hospitalizados. 
Real izaron una revisión de los expedientes clíni-
cos de 200 pacientes menores de 29 días. Análisis 
retrospectivos mostraron alta correlación de fact~ 
res asociados a días de hospitalización, nómero de 
días con antibioticoterapia, alimentación parente
ral, un mayor grado de eosinofi 1 ia se encontró en
recién nacidos de bajo peso al nacer (0.05-0.01),
no se asoció eosinofilia con sexo, edad, test de -
apgar, o nacimiento por cesárea, transfusiones, fo 
toterapia o diagnóstico específico o tipo de ali-: 
mentación oral. La eosinofi 1 ia parece ser un ha-
llazgo inespecffico en los neonatos enfermos y se-
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ha relacionado con la severidad de la enfermedad y 
el número de diagnósticos y procesos terapéuticos
rea 1 izados. 

En pacientes que recibían difeni lhidantoina -
por crisis convulsivas se encontr6 un S~de éstos
con eosinofi li a sin otra causa condicionante que -
el medicamento que probablemente les produjera hi
persensibilidad y ello condicionase el incremento
de 1 os eosi nóf i 1 os. 

Previamente se ha descrito la asociación de -
hidantoínas con un síndrome caracterizado por hi-
pertermi a, exantema, linfadenopatías, hepatoesple
nomegalia y anomalías pulmonares, en la biometría
hemática se encontraba marcada eosinofi lía, (Heitz 
man 1967) Lewi s 1982 (4) describió una reacción sl 
mi lar en pacientes que recibían carbamazepina, se
desconoce exactamente la etiología del padecimien
to; se ha reconocido la transformación de 1 infoci
tos en sangre periférica secundarios a la adminis
tración de ácidos para aminosal icíl ico y fenitoi-
nas. 

Finalmente los casos de etiologla no determ¡
nada. En los ni"os con labio y paladar hend¡do no 
se ha precisado el factor condicionante, podría 
ser por reacción alérgica al alimento, ya que és-
tos pacientes aún cuando se ha corregido el defec
to, tienen trastornos de deglución que podrían con 
dicionar reflujo del alimento a cavidad nasal. 

Había ingresado un paciente con sospecha diag 
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nóstica de síndrome hipereosinofíl ico, éste es un
padecimiento descrito en 1968, Sry (42) real izó -
una revisión completa acerca del tema y concluye -
que se trata de un padecimiento de etiología dese.si. 
nocida y grave pronóstico el cual requiere trata-
miento médico y quirdrgico para abreviar complica
ciones. Tiene man!festaciones a nivel de diversos 
órganos y sistemas principalmente cardiovascular -
y sistema nervioso central y es fici lmente recono
cido por el incremento persistente de los eosin6fJ. 
los en sangre periférica. La evolución de nuestro 
paciente no es la que se ha descrito en el síndro
me hipereosinofíl ico ya que actualmente se encuen
tra asintomático y los niveles de eosin6filos han
disminufdo considerablemente. 

la asociación entre eosinofi lía y neutropenia 
ha sido reportada en una variedad de condiciones -
incluyendo infecciones virales, reacción a drogas, 
y síndromes. 

Desde hace mucho se ha reconocido que los eo
si nófi los circulantes tienden a disminuir el núme
ro de leucocitos que acompañan a los padecimientos 
microbianos; la razón de esta asociación no es - -
bien conocida. En la presente revisión encontra-
mos 5 pacientes quienes padecían hepatitis viral y 
presentaban eosinofil ia moderada. Kamran (43) des
cribió los hallazgos encontrados en dos pacientes
con eosinofil ia y neutropenia con el fin de exami
nar el papel de los eosin6filos en la granulopoye
sis; concluyen que el efecto podría ser debido al
alto contenido de prostaglandina E contenida en 
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los eosin6fi los. En los padecimientos virales po
dría ser que la eosinofilia estuviese condicionada 
por complejos a~trgeno-anticuerpo y esta eosi nofi-
1 ia secundariamente condicionara neutropeni ia. 

Existen otros padecimientos asociados a eosi
nofi lía los cuales no encontramos en nuestro estu
dio. Se ha descrito Fascitis eosinofíl ica (16),-
polimiositis con eosinofi lia y mononeuropatfa múl
tiple (44), granuloma eosinofílico (45) entidades
con el común denominador de eosinofíl ica e infil-
traci6n eosinofíl ica del tejido afectado. 

Finalmente hay informes aunque ~scasos de al
teraciones funcionales del eosin6fi lo corno en la -
enfermedad granulornatosa crónica, en la cual se 
han encontrado defectos en la fagocitosis y la 1 i
sis celular, semejante a los observados en el neu-· 
tr6filo. En la leucemia eosinofílica se ha encon
trado un aumento de 1 a fosfori 1 aza y en los paci e.Q. 
tes at6picos se ha seílalado mayor quimiotacti srno -
del eosin6fi lo a la histarnina. 
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CONCLUSIONES. 

Durante muchos años se demostró que la eosin2 
filia está asociada con fenómenos de hipersensibi
lidad. Actualmente los mecanismos que se relacio
nan a Jos eosinófi Jos y a la respuesta inmune es-
tán bajo investigación. 

Los hal /azgos del presente estudio sugieren 
que el incremento de los eosinófi los en sangre pe
riférica es inducido bajo algunas circunstancias,
generalmente por la interacción entre un antígeno
y ciertas células del huésped en sangre y tejidos. 
Por lo anterior la eosinofi lía es un fenómeno que
en la mayoría de las veces debe considerarse como
una reacción inmunológica. 

Los datos obtenidos obligan a considerar fa 
helmintiasis como primera posibilidad en nuestro 
medio y más aún en aquellos de edad preescolar. 
Sin embargo, debido a la elevada tasa de enfermed.§! 
des condicionantes de eosinofi 1 ia es necesario rei! 
1 izar estudios completos en caso de no encontrar -
parasitosis. 

La eosinofi fia es un fenómeno común y sólo i~ 

crementando los conocimientos de bioquímica, fisi2 
logía, de estas células se comprenderán los meca-~ 
nismos y condiciones que regulan el número de eosi 
nófi los circulantes. 



36 

BI BLI OGRAF 1 A. 

l. Bel lo A, Hematología Básica. Ed. Méd. Hosp. -
lnf. Méx. la. ed. 1983- 117. 

2. Martínez C. Fratti M.A. Espinoza. Biología 
del eosin6filo. Pren. Méd. Méx. En-Feb. 1978, 
18(2) 1-16. 

3, Gutiérrez QM, Martucel 1 i QA. Estudio serol6-
gico con antígenos parasitarios en n1nos con
eosinofi lia. Rev. invest. salud pública (MéxJ 
1976 36: 203-213. 

4. Lewis IJ, Rosenbloom L, Glandular fever - li
ke síndrome pulmonary eosinofil ia and asthma
associated with carbamazepine, feb. 1982 Post 
graduate medical journal 1982, 58, 100-101. -

5. Basten A, Mark 1 ey H, Boyer and Beeson P. Me-·
chan i smo of Eosinophil ia J. Exp. méd. 131, --
1288. 

6. Beck 8, Fri SS e, Hei lman e, Pedersk and Vale
rius NH Severe combined inmunodeficiency ass~ 
ciated with hiperinmunoglobul inaemia E, eosi
nophi I ia and impaired chemotaxis. Act. Paed,
Scan. 1980 69: 797-801. 



37 

7. Giak R, Ramos JM, Ward MK, Kerr DN. Eosinophl 
lic peritonitis in continuous ambulatory peri 
toneaf dial isis, CI in. Nephof jun 1981, 15(6) 
328-330' 

8. Crowley JO, Myers TJ Humoral and celular stu
dies of eosinophi lia in reactive and miefopr~ 
1 iferative syndromes with marked eosinophif ia, 
Am J CI in pathol. 1983 mar; 79(3) 305-305. 

9, Laurence R, Church JA, Richards W, Lipsey Al
Eosinophi 1 ia in the hospitalized neonate. Ann. 
Al lergy 1980 jun 44(6) 349-352. 

10. Fami 1 ial eosinophilia, Report of case with 
biopsy of liver, Jamma 115: 449-450. 

11. Morrison W.L. Johnson R.N. Hypereosinophi lic
syndrome The lancet 1983, jul. 282-284, 

12. Spry C, Kumaraswani Tropical eosinophil ia. Se 
minars in Hemathology 1982 apr. 19(2). 107-: 
112. 

13. Beeson A. Acute intersticial nephritis and 
sarcoidosis. Arch. Pathol. Lab. Méd. 1981 nov. 
105 626-628. 

14. Pincus SH, Scholey WR, Dinapoli AM, and Bro-
der S Metabolic heterogeneity of eosinophi- -
1 ics from normal and hipereosinophi 1 ics pa- -
tients, Blood 1981 58 (6), 1175-1180. 



38 

15. Hanowel 1 S, Yung Kim, Rattan V and Me Námara
T lncreased heparin requirement with hipereo
sinophi lic syndrome. Anestesiology 1981 55 -
450-452. 

16. Wol lheim f. Lindstrom C. Eoken Eosinophil ic -
Fasci iti s compl icated by carpal tunnel syndro 
me. The journal of rheumatology 1981, 8(5). : 
856-859. 

17. Delgado y Garnica Eosinofil ia elevada con ma
nifestaciones viscerales, VI. lnfecci6n por -
larva de nematodo de 427 micras. Bol. méd. -
hosp. inf. Méx. 1967. 24(89). 89-105. 

18. Kay AB, Stechult. SJ, Aiten KF. An eosinophi 
leucocite chemotactic factor of anafilaxis. -
J. exp. méd. 1971. 13(3) 602-604. 

19· Welsh The genesis of the Charcott leyden cry§_ 
tal in eosinophil ic leucocite. Am J. Pathol -
1959 35: 1901. 

20. Archer GI, Hirsh. lsolation of granule from -
eosinophil leucocites and study of thei r en~L 
me content. J. exp méd 1963. 118: 277. 

21. Lukens N J. Eos i noph i 1 i a in ch i 1 dren Paed, 
clin. NA 1972 19(40), 969. 

22. Kay, AB Funtionst of the eosinophi 1 leucocite 
Brit J. haem. 1976, 33, 313. 



NO ilfBE 
~idi.!~TfCA 

23. Hubscher T. Role of the eosinophil in the - -
al lergic reactions Edi. and eosinophi 1 deri-
vet inhibitor of histamine release, J. imnumo 
logic. 1975 114; 379. 

24. Cohen SG, Sapp TM. Wilkes B Phagotitosis of -
bacteria by eosinophils in infectioud related 
asthma. J. al lergy 1969 44: 113. 

25. Biagi. F- Parasitosis in pediatría. 2a. ed. -
Ed. méd. hosp. inf. Méx. 1963, 5-15· 

26. De langen. CD Angillosis in hetziek tebblet -
van de ~dippathische hipereosinophi 1 ie• - -
Genneek Tijdschor Nedlr - indie 1928, 67: 973 
98. 

27. Biagi F. Soto R. Dorantes S. Dos casos de fa
ciolosis en su período inicial como problemas 
diagn6sticos Bol. Méd. Hops. lnf. Méx. 1957.-
14(5) 533-44. 

28. Peri ingiero JC Giorgy P, Chronic eosinophi 1 ia 
Report of a case with necrosis or 1 iver, pul
monary infiltration, anemia and ascaris infes 
tation Am, J dis child 1947 73(1) 34-43. -

29. Biagi F, Navarrete, Pina A. Santiago. Tapia -
Estudio de tres reacciones serol6gicas en el
diagnóstico de la cisticercosis. Rev. Méd. 
Hosp. Gen. 1961. 25(11) 5120-518. 



40 

30. Delgado y Garnica. Valoración de la sintoma
tologfa de la uncinariasi s. Medicina, Méx. -
1965. 45(971) 427-35· 

3L Corrigan FL. 
di as i s Br i t . 

A case of pulmonary strongyloi
Journal MJ" 1949 738-9 

32. Biagi F, Payan AM. Cuenca G. Hernández: Value 
of a Skin test and precipitation reaction in
diagnosis of ascaridiasis. J. lnfec. dis. - -
1960 107(2) 149-54 

33. Fil ley W Hol ley KE Kephal"t GM Gleich GJ. lde.!:!. 
tification by inmunofluo!"escence of eosino- -
phil granule major basic protein in lung tis
sues of patients with bronchial asthma. Lan-
cet 1982 jul. 3(20) 82-88 

34. Kajosaari M, Saarinem UM, Evaluation of labo
ratory test in chi lhood allergy. Total serum 
lgE. Blood eosinophil ia and eosinophi 1 and -
mast cells in nasal mucosa of 178 childl"en 
aged 3 years. Al lergy 1981 36(5) 329-35· 

35. Lukak MB Sansarick C, Snidel"man SE, G!"eco MA, 
Fazzini Disseminated ulcerations in al lergic
eosinophil ic gastroenterocolitis. Am. J. Gas
t!"oenterol . 1982 apr 77(4) 248-52 



41 

36. Tauscher JW, Shaw OC, Eosinophil ic cistitis,
Clin paed. (phi). 1981. nov. 20(11) 741-3 

37. lshikawa E, Tanaka H, Hakimoto S. Takasaki S. 
Apathologic study on eosinophil ic linfoll icu
loid. granuloma (kimura 's Oisease) Eng. ant. 
path. 1981 sep- 31(5) 767-81 

38. Rupp GH. Friedman RA Peosinophi lic non al ler
gic rinitis in chi ldren. Padiatrics 1982 - -
sep. 70(3) 437-9 

39. Chudwin DG. Amman AJ, Wara DW, Cowen MJ. 
Postransfution syndrome, rash, eosinophilia,
and trombocitopenia following intrauterine 
and .exanguineotransfution Am. J. dis. 1983. -
jul . 136(7) 612-614. 

40. Morrison WL. Hypereosinophi 1 ic syndrome. Lan
cet. 1983 jul, 282. 

41. $pry. G. The hipereosinophi 1 ic syndrome: CI i .. 
nical features, laboratory findins and treat
ment Allergy 1982 37- 539-51. 

42. Kamran T The role of eosinophils in granulopo 
yesis eosinophi lía in neutropenic patients.: 
The journal of pediatrics 1980 march 96 (3) -
575-81. 



42 

43. Strosberg. J. Lava. N. Polimiositi s with eosl 
nophi lía and mononeuropaty multipl ex. The - -
journal of reumat. 1981 8(3) 523-25. 

44. Bunch WH Ortopedic and rehabi 1 itation aspects 
of eosinophil ias granuloma. Am. J" Pediatr. -
Hemathol. Oncol. 1981 3(2) 151-6 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Biología del Eosinófilo
	Hipótesis
	Material y Métodos
	Resultados
	Dicusión
	Conclusiones
	Bibliografía



