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Formacion:

Los eosinéfilos se forman exclusivamente en la médula 6sea (1) y pue-
den al principio diferenciarse cuando los granulos metacromaticos presentes en
el citoplasma del promielocito son reemplazados por grinulos que tienen una
intensa afinidad por el tinte de eosina dcida que distinguen al mielocito eosino-
filico (2). Estos grinulos son grandes, esféricos y uniformes, y son suficiente-
mente especificos para identificar el eosindfilo en preparaciones no teiidas ya
sea con el microscopio de luz o por microscopia de contraste de fases. Un eosiné-
filo adulto se desarrolla de su precursor mieloblasto en aproximadamente 24 horas,
como puede determinarse por técnicas de cultivo de la médula (3). Aparte de
los granulos especificos, un eosinéfilo adulto se asemeja a un neutréfilo morfo-
légicamente en todos los aspectos excepto que su nuacleo es algo mas grande y
casi siempre bilobulado més que multi-lobulado.

Ubicacion:

Una vez formado, el eosinéfilo adulto permanece en la médula por un
pomedio de 3 6 4 dias y constituye aproximadamente tres cuartas partes de los
elementos eosinofilicos (4). Esta es la tinica reserva mévil significativa de eosi-
nofilos en el cuerpo humano. Luego entran a la circulacién, y méis de la mitad
salen de ella para entrar en los tejidos durante la primera circulacién por el
cuerpo (5). El concepto anterior de que los eosindfilos permanecen en la circu-
lacién hasta 4 6 6 horas fue derivado de experimentos usando ACTH o corti-
coesteroides adrenales bajo la presuncién de que estas drogas tenfan un efecto de
bloqueo instantineo en la médula en el momento de su inyeccién, y de otros
experimentos usando eosinéfilos marcados con radioisétopos y midienda su sabre-
vida en la circulacién sin tomar en cuenta la posibilidad de reingreso a la circu-
lacién de eosin6filos marcados que han entrado en los tejidos. Es importante
comprender que el eosindfilo es una célula que utiliza la circulacién solamente
para transporte teniendo su funcién primordial a nivel tisular (6).

Menos del 1% del nimero total de eosindfilos en el cuerpo se encuentran
en la sangre (5). En el individuo normal los eosindfilos residen preferentemen-
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te en la piel, el pulmén y en la pared del tracto gastrointestinal (7). Sustancias
eosinofilicas inyectadas en estos tejidos causan una eosinofilia mas marcada que
cuando se inyectan en otros tejidos del cuerpo. Los eosinéfilos salen de estos y
otros tejidos por via de los vasos linfaticos y son luego destrufdos por el sistema
reticuloendotelial (8). La sobrevida total de los eosinéfilos una vez que salen
de la médula 6sea es de 8-12 dias (5).

Composicién:

Estudios citoquimicos del niicleo, mitocondrias y citoplasma del eosinéfilo
han permitido demostrar que contiene sustancias similares a las del neutréfilo
(4). Las grinulos especificos estin formados de una capa de fosfolipidos cLue
rodean una zona central proteica rica en arginina (9). Se requieren mds traba-
jos al respecto para precisar en detalle su composicion citoquimica. La micros-
copia electronica ha demostrado que los grinulos eosinofilicos contienen una
formacién cristaloide (1) y la microradiografia muestra que los grinulos son
marcadamente radio-opacos (10).

Los cristales de Charcot-Leyden se forman por la agregacién de la porcién
electrodensa central de los granulos eosinofilicos (11) al romperse el eosinéfilo.

Funcion:

La funcién del eosinéfilo no se conoce atin con certeza y solo se pueden
formar conjeturas al respecto con la gran cantidad de material experimental que
esti a nuestro alcance. Se ha demostrado respuesta eosinofilica por marginacion,
diapédesis y migracién del eosinéfilo hacia el sitio de la inyeccion de muchas
sustancias (7, 12). La primera inyeccién de una sustancia adecuada condiciona
eosinofilia tisular de bajo grado, pero repetidas inyecciones con intervalos de 3
dias a una semana producen un aumento aritmético de la eosinofilia tisular y
sanguinea (13). Hudson (14) sefialé la importancia de tener en cuenta el au-
mento de la reserva medular producida por la primera inyeccién en la evaluacion
de Ia respuesta eosinofilica que se obtiene con inyecciones subsiguientes. Se deben
hacer mis estudios en los cuales se mida la reserva medular y se correlacione
con la respuesta subsiguiente o bien deben permitirse intervalos suficientes entre
las inyecciones para lograr que la reserva de la médula vuelva a lo normal.
Speirs (15) encontré que las inyecciones repetidas de una sustancia igual o
similar provocaron una mayor eosinofilia que si se usaban sustancias diferentes.
Esto implica un reconocimiento por parte del sistema eosinopoyético de un previo
encuentro con una sustancia eosinofilogénica. Esto y la correlacién cuantitativa
entre anticuerpos y la produccion de eosindfilos (ambos se producen al ser
expuestos a un antigeno y los dos se inhiben por irradiacion y terapia esteroi-
dea) lo llevaron a postular un papel para el cosinéfilo en la produccién de anti-
cuerpos. Sin embargo, la discordancia temporal en la aparicién de los anticuerpos
y de los cosin6filos en sus propios experimentos y en los de otros, y la falta de
cuantificacién de la magnitud de la reserva de la médula en sus medidas, han
puesto en tela de duda sus conclusiones. Aschkenasy (16) observd que los eosi-
néfilos responden a la inyeccién de antigeno y a la de complejos antigeno-anti-
cuerpo pero no a anticuerpos homélogos. Litt (17) encontrd que la respuesta eosi-
nofilica en los conejillos de Indias era mis grande con inyeccién de complejos
de antigeno-anticuerpo preparado 77 vitro que con la inyeccién del antigeno o
anticuerpo homélogo solo. Concluyé que la eosinofilia no estaba involucrada en
el desarrollo de anticuerpo pero que era una respuesta de la unién de antigeno y
anticuerpo. El también demostré fagocitosis de los complejos antigeno-anti-
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cuerpo in vivo por técnicas imunofluorescentes, confirmando los resultados de
Sabesin iz vitro con microscopio electrénico (18).

En lo que respecta a la naturaleza de las sustancias que poseen capacidad
eosinofilotictica y eosinofilogénica, todos estin de acuerdo en que son proteinas,
polisaciridos complejos o combinaciones de éstos. Constituyentes como polipép-
tidos, peptonas, aminoacidos, carbohidratos polimeros y monosaciridos no tienen
este efecto, tampoco los lipidos (7, 13, 15, 19, 20). Vaughn (12) demostré
que las sustancias eosinofilogénicas mas solubles causaban una eosinofilia sangui-
nea pasajera, seguramente estimulando descarga medular, sin atraer eosindfilos al
lugar de la inyeccién, pero que las sustancias menos solubles causaban una acu-
mulacién prolongada de eosinéfilos en el sitio de la inyeccién.

Ha sido demostrado por medio de autoinjerto, inyecciones de proteinas
de suero y autohemoterapia que las proteinas y polisaciridos del huésped no pue-
den causar cosinofilia. Litt (13) preparé extractos esplénicos de ratén y los
inyecté en los mismos donadores y en otras ratas genéticamente idénticas sin cau-
sar eosinofilia, mientras que estas preparaciones inyectadas en animales genética-
mente diferentes, si la causaban. Biggart (7) inyecté trementina en el muslo de
un conejillo de Indias alterando la proteina huésped y obtuvo una eosinofilia
local. Asi pues, puede concluirse que las sustancias con propiedades eosinotic-
ticas y eosinofilogénicas son proteinas, complejos polisaciridos o combinaciones
de ambos que son ajenos al huésped.

La estimulacién de eosinopoyesis y la descarga de eosindfilos de la mé-
dula son controladas humoralmente, como lo demostré Zaiman con ratas para-
biéticas (21), pero la sustancia humoral no ha sido identificada. Se ha mos-
trado que ni los virus, bacterias u hongos, ni sus productos ejercen un apreciable
efecto eosinofilotictico, ni la leukotaxina.

Archer produjo una reaccién pasajera eosinofilica en tejidos de caballos
por medio de inyecciones de histamina, y utilizando un compuesto que descar-
gaba histamina lentamente produjo eosinofilia prolongada en la sangre y en los
tejidos. Otros investigadores (9, 22) han reportado actividad antihistaminica
por los eosinéfilos como también fagocitosis de los grinulos de células cebadas
(mast cells) que son la fuente primordial de histamina en el cuerpo (23). Ar-
cher (4) ha mostrado in vitro que la combinacién de antigeno y anticuerpo causa
desgranulacion de las células cebadas y la descaga de histamina, heparina y 5-
hydroxytryptamina, y que de estas tres sustancias, s6lo la histamina tiene propie-
dades eosinofilotacticas. Algunos investigadores no han podido corroborar estos
hallazgos, y han prevenido la liberacién de histamina y la aparicién de sintomas
anafilacticos por la administracion de drogas antihistaminicas antes de la inyec-
cién de un antigeno sin que se altere la respuesta eosinofilica (24). Este tipo
de experimento hace suponer que la presencia de los eosinéfilos no esté condicio-
nada por los niveles de histamina presentes. Lo que se conoce de la funcién
del eosindfilo puede resumirse como sigue: Su localizacién preferente en las
barreras epiteliales implica un papel en la defensa del huésped y su respuesta
selectiva a compuestos extrafios de proteina-polisacirido implica atin mis que
este papel defensivo es la neutralizacién en alguna manera de estas sustancias.
Es probable que la accién incluya proteolisis y fagocitosis, pero la evidencia
sugiere que existen mecanismos mds complicados con efectos antihistaminicos y
aun otros. Este papel defensivo mis o menos es paralelo a la produccién de anti-
cuerpos pero esta unido tnicamente en el sentido de que el antigeno y el complejo
antigeno-anticuerpo constituyen proteinas extrafias. La eosinopoyesis, la descarga
medular y la eosinofilotaxis estin controladas humoralmente, pero las sustancias
humorales que condicionan estos fenémenos no se conocen con precisién.
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Variacion fisiolbgica:

El niimero de eosinéfilos aceptado como normal en la sangre es de 50 a
250 por milimetro ciibico, y aunque no se han hecho estudios cuantitativos pre-
cisos en los tejidos, mis de 3 6 4 eosindfilos por campo de gran aumento pueden
ser considerados como poco usuales (4). Hay alguna variacién con la edad. Los
recién nacidos tienen un nivel promedio en la sangre de 50 a 600 por milimetro
cibico (25) que disminuye al limite superior de lo normal a las pocas semanas
de nacido y permanecen dentro de los limites normales después del afo. Este
efecto ha sido atribuido a una insuficiencia adrenal relativa al nacer. Hay un pe-
quefio descenso en la edad avanzada al limite mis bajo de lo normal segin
Buret (25), debido posiblemente a una funcién en declinacién del sistema eosino-

poyético.
Durante la vida adulta, los niveles en los hombres tienden a ser mis bajos
que en las mujeres, y ademds éstos tienen variaciones durante ] ciclo menstrual,

con una baja durante el tiempo de la ovulacion. Estas variaciones se cree que
se deben al efecto de las hormonas sexuales.

No hay un estudio satisfactorio de variacién racial que excluya provecho-
samente los factores del medio-ambiente.

La mayoria de los observadores estin de acuerdo en una variacién diurna,
siendo los niveles més altos en la mafiana y mas bajos por las tardes pero sieméare
dentro los limites normales. Esto esti posiblemente relacionado con la actividad
adrenocortical. Dependiendo de su tamafio y contenido, las comidas pueden cau-
sar también una pequefia variacién bifdsica en el nivel eosinofilico de la sangre.
Esto ha sido confirmado por medio de estudios con animales donde los eosind-
filos estaban ausentes de la pared intestinal durante el estado de inanicién pero
habia una infiltracién intensa con una dieta rica en proteinas (12).

Variacion patolégica:

La eosinopenia ha sido demostrada en la exposicién al frio, con el can-
sancio fisico, ante trauma psiquico y heridas. Se cree que el factor mediador en
estas condiciones sea un aumento en la actividad del eje adrenal-pituitario anterior.
La epinefrina y la histamina, cuando se inyectan, también causan eosinopenia y
se cree que esto generalmente es por estimulo de la produccién pituitaria del
ACTH. La prueba de Thorn esti basada en este principio.

El modo exacto de la accién de las esteroides adrenales, al producir eosi-
nopenia, no se conoce. I» vitro, no hay efecto litico, ni puede demostrarse in vivo
una destruccién aumentada. La cortisona si parece inhibir la acumulacién de
eosindfilos en el sitio de una inyeccion de una sustancia eosinofilotictica; pero
ningtn trabajo se ha hecho para descartar la posibilidad de un efecto sobre la
dispersién generalizada de los eosinéfilos en los tejidos. La mayoria de los inves-
tigadores aceptan la hipétesis de que la descarga medular eosinéfila es bloqueada
por los esteroides, pero si esto fuera asi, los elementos eosinofilicos en la médula,
aumentarian durante la terapia esteroidea, No se observa ningn cambio en el
ntimero de elementos eosinofilicos ni en sus mitosis en la médula al iniciar Ia
terapia corticosteroide o con ACTH, ni ain en casos de terapia prolongada.
Pero al cesar la terapia, se nota frecuentemente un aumento de los elementos
eosinofilicos y de sus mitosis en la médula, reflejado en la sangre periférica por
eosinofilia pasajera. Esta observacion sugiere que el efecto de los esteroides pue-
de ser la disminucién de la eosinopoyesis. Pero si la accién de los esteroides es
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solamente ésta, se debe observar menor nimero de mitosis y una disminucién
constante en la reserva por la descarga constante a la circulacién, que no se
observan. Es posible, sin embargo, que los esteroides acttien para disminuir
tanto la produccién, como la descarga, en una manera coordinada. La explica-
cién més logica es que los esteroides neutralicen la sustancia humoral que esti-
mula ambos procesos. Si es asi, todavia hay que descartar la posibilidad de que
los esteroides también causen una dispersién subita y generalizada a los tejigos
al ser suministrados, como un efecto adicional.

La eosinofilia ha sido definida por Wintrobe (26) como “el término apli-
cado a un aumento en el niimero de leucocitos eosinofilicos sobre el nivel normal
(250 por mm. cu)”. EI concepto mis importante al considerar la reaccién eosi-
nofilica es el de que la eosinofilia del tejido es el fen6meno bisico. Al inyectarse
una sustancia eosinofilogénica comienza una migracién de eosindfilos de la co-
rriente sanguinea al sitio de la inyeccion y la eosinofilia tisular alcanza un méixi-
mo en 12-24 horas y continia hasta que la sustancia es neutralizada. Mientras
tanto, se puede notar una eosinopenia en la sangre al término de una hora y el
nivel de la sangre alcanza un nadir al término de 2 a 4 horas de haber inyectado
Ia sustancia. Puede notarse un aumento de eosinopoyesis en la médula en aproxi-
madamente 12 horas y el nivel de eosinofilia de la sangre consecuentemente al-
canza valores normales aproximadamente en 24 horas para ser seguido por niveles
altos que contintian hasta que la sustancia inyectada es neutralizada y aun por unos
dias de?ués (27). Asi el nivel de la sangre puede ser bajo, normal o alto con
una verdadera eosinofilia del tejido y atin continuar alto por un periodo de tiempo
después que la reaccién del tejido ha cesado.

Los factores causantes de eosinofilia en animales de laboratorio han sido
mencionados antes y ahora consideraré las causas de eosinofilia desde el punto
de vista clinico. Para dar una idea aproximada de los niveles de la sangre,
usaré la terminologia de leve (hasta 109 ), moderada (10-30%) y marcada (so-
bre 30%). Para connotar el tiempo de la duracién de la eosinofilia usaré los
términos de transitorio (hasta un mes) y persistente (mds de un mes).

1) La primera condicién a discutir es la controvertible de la leucemia
eosinofilica la cual ha sido reportado que produce una marcada y persistente eosi-
nofilia. Bentley y sus colaboradores (28) presenté un resumen comprensivo en la
literatura en 1961 sobre este problema. f]sando la definicién de "una marcada
eosinofilia en la sangre periférica con aumento de los mieloblastos en la médula
osea”, los autores pudieron aceptar 20 casos de la literatura pero se vieron obli-
gados a descartar la mayoria de los reportes de “leucemia eosinofilica”. Si uno
usa la definicién de Bousser (29) que el caso debe ser similar a la leucemia
mieloide a través de todo su curso, pero teniendo eosinéfilos imperfectos en la
sangre periférica como un constante y predominante factor, entonces el niimero de
casos aceptables en la literatura se ve reducido aproximadamente a una docena.
St uno insite atin més en la demostracién de mieloblastos eosinofilicos y promie-
locitos eosinofilicos en la médula o en la sangre periférica, el nimero se reduce
a 0. Asi pues, esta enfermedad es curiosamente rara. Un patrén posiblemente
surge cuando uno nota que algunos de los casos reportados son claramente leuce-
mia mieloide con una eosinofilia superimpuesta consistente enteramente de eosi-
néfilos maduros. Esto puede representar una reaccién eosinofilica a algunas pro-
teinas anormales producidas en el proceso leucémico o puede ser un reflejo
no especifico de la actividad anormal en la médula. Otros casos aparentemente
también son de leucemia mieloide pero se encuentra un ndmero variable de eosi-
néfilos inmaduros en la sangre periférica y muchos de los promieolocitos y mie-
locitos que estin en la médula en un porcentaje aumentado contienen grinulos
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eosinofilicos. Es posible que exista un espectro en leucemia mieloide en el
cual los precursores de los eosinéfilos puedan no ser involucrados, parcialmente
involucragos, o totalmente: involucrados en el proceso leucémico. Si esto es asi,
entonces seria mejor no clasificar la leucemia eosinofilica como una entidad
separada sino considerar todos como casos de leucemia mieloide, proporcionando
una descripcién del grado de participacion de los elementos eosinofilicos.

2) La periarteritis nodosa no se acompaia ordinariamente de eosinofilia,

ro en casos en que estin presentes sintomas pulmonares se ha reportado eosino-
ilia hasta en un 30%. Por lo general, si hay una eosinofilia es leve y persis-
tente, pero han sidq descritas eosinofilias marcadas. Algunos de los casos repor-
tados no han tenido las lesiones tipicas de la intima sino mds bien una forma de
engrosamiento con necrosis focal y formacién de trombos. Estas pueden repre-
sentar la contraparte vascular a la endocarditis parietalis fibroplastica con eosi-
nofilia de Loffler (30). Es interesante notar que varios de los casos que no
pudieron ser aceptados por Bentley e 4/ como leucemia eosinofilica por la ma-
durez de los eosindfilos, murieron de falla congestiva del corazén y en la autop-
sia habia infiltracién miocardica y fibrosis con trombosis mural (31). En todas
estas entidades existe un comin denominador que sugiere la existencia de un
antigeno transportado por la sangre que condiciona una alergia vascular (32).
Han sido descritos equivalentes morfolégicos (33) que dan soporte a considerar
estas entidades como un grupo, hasta que las verdaderas etiologias sean elucidadas.

3) Los trastornos alérgicos como la rinitis alérgica, asma, edema angio-
neurético, urticaria y enfermedad del suero, manifiestan eosinofilia regularmente.
Esto puede ser observado en forma marcada en los exudados celulares de las
areas involucradas, pero la eosinofilia sanguinea invariablemente es leve y la
duracién de la eosinofilia corresponde a la exposicién al antigeno.

4) Los medicamentos pueden causar eosinofilia, especialmente cuando
se dan parentéricamente y la lista de los reportados es casi interminable. Esto
parece ser debido a una caracteristica constitucional de ciertos individuos en los
que el medicamento se puede combinar con y alterar la proteina huésped para
formar un antigeno. Con inyecciones repetidas de medicamentos, es posible in-
ducir una eosinofilia en no més de 20% de animales de laboratorio mientras que
Ja misma técnica con varias sustancias reconocidas como eosinofilogénicas produce
una esosinofilia en 100% de los animales. Hay una respuesta bastante constante
de cada animal susceptible, en el sentido de que tiende a responder con eosinofilia
aun con la administracién de drogas distintas, pero el animal que no tiene esta
susceptibilidad tiene una forma de comportamiento inversa (34). En los humanos
la eosinofilia medicamentosa es por la general moderada, pero puede ser marcada
y siempre es transitoria.

5) Las dermatosis, como el eczema, la dermatitis herpetiforme, el pén-
figo, y la psoriasis pueden causar una eosinofilia cuya intensidad varfa con la
extensién de la piel involucrada. Cualquier lesién destructiva de una superficie
epitelial, como la de ciertas pulmonias, la colitis ulcerosa, etc., también son
capaces de condicionar eosinofilia, y se cree que el mecanismo es la alteracién
de proteinas del huésped en estas areas.

6) La convalecencia de las enfermedades febriles provoca una leve eosi-
nofilia debido a la cesacién de la hiperfuncién adrenal y la formacién de com-
plejos antigeno-anticuerpo. Si la enfermedad es un exantema, el efecto adicional
de la destruccién de la piel puede condicionar una eosinofilia moderada pero
transitoria.
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7) Los tumores epiteliales (conducto gastrointestinal, pulmén, siel, cér-
vix, etc.) pueden causar una eosinofilia persistente y de leve a moderada inten-
sidad. Neoplasmas con otros origenes pero metastasicos a estos tejidos o a una
superficie serosa a veces tienen el mismo efecto. Se asume que la causa es una
roteina anormal producida por ciertos tumores, especialmente por los que tienen
egeneracién central.

8) La radioterapia en dosis repetidas puede causar una eosinofilia leve
o moderada pero transitoria, aparentemente por medio de la alteracién del tejido

huésped.

9) La esplenectomia puede resultar en una leve pero persistente eosino-
filia comenzando hasta un afio después de la cirugia. La razén no es clara, pero
posiblemente tiene que ver con la extirpacién del érgano principal en la destruc-
cién eosinofilica.

10) La enfermedad de Hodgkin esti acompafiada de eosinofilia en un
5-109% de los casos (hasta el 20% en algunas series). Es por lo general leve
y persistente, pero puede ser marcada (35). Se encuentra mis frecuentemente
en Hodgkin abdominal donde ha sido demostrada la ulceracién de placas de
Peyer (7) y asi posiblemente la cosinofilia puede ser debida a la eficiencia dis-
minuida de las barreras epiteliales intestinales para la absorcién selectiva de sus-
tancias de la luz del intestino. La produccién de proteina anormal es otra posi-
ble explicacién.

11) El sindrome de Loffler ha soportado la prueba del tiempo como una
entidad clinica aceptable, pero al usar el término uno debe tener cuidado de
atender la definicion original (36), y debe tener en mente que ¢l hacer este
diagn6stico no establece la etiologia. Loffler en 1932 describi6 el sindrome con
cuatro elementos que lo caracterizaban: 1) una sombra radiol6gica pulmonar de
“variabler Struktur” y con naturaleza fugaz “Fluchtigkeit”; 2) una moderada
eosinofilia (hasta el 229, con un G.B. normales; 3) ‘“‘molestia insignificante
de la condicion general”; y 4) desaparicion de todas las anormalidades en el tér-
mino de 15 dias. Crofton (37), cre6 una clasificaciéon de todas las enfermedades
pulmonares acompafiadas por eosinofilia que ha probado ser provechosa si un
caso no cabe dentro de la definicién de Loffler, aunque las categorias estin
agrupadas segin la gravedad, la que no es necesariamente concordante con la
etiologia. Aproximadamente el 509 de los pacientes con el sindrome de Loffler
tienen una historia de alergia personal o familiar. Actualmente se cree que el
sindrome es producido por la migracién pulmonar de parésitos intestinales (espe-
cialmente Ascaris) en individuos pre-sensibilizados o predispuestos a reacciones
de sensibilidad (37).

12) La eosinofilia tropical (38) consiste también de cuatro elementos:
1) sintomas pulmonares predominantes (tos y disnea de forma asmitica); 2)
eosinofilia de méds de 4000 por mm. cu.; 3) un examen de fijacién de comple-
mento con antigeno de filarias con un titulo de 1:10 o mis; y 4) curar con
diethylcarbamazina. Se cree que esta enfermedad es causada por una filaria
zoonética, la hembra de la cual reside en el corazén derecho o arteria pulmonar
descargando microfilarias dentro de la red vascular pulmonar donde son apresadas
y destruidas. Una condicién relacionada, el sindrome de Meyers-Kouwenaar
(39) esta caracterizada por linfadenopatia y esplenomegalia sin sintomas pulmo-
nares. Se cree que esto es debido también a una filaria zoonética, la hembra de
la cual reside en los vasos linfiticos periféricos descargando microfilarias que



30 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

son atrapadas en el sistema reticuloendotelial (40). En ambas enfermedades, si
existe una capacidad de atrapar relativamente ineficaz (como en los nifios), la
microfilaria puede evadir destruccién en el pulmén y pasar al SRE o viceversa,
y en estos casos las dos condiciones se hacen indistinguibles. En ambos, la
eosinofilia es marcada y persistente.

13) La larva migrans cutinea o “creeping eruption” es causada por la
larva de ciertos parésitos zoonéticos que penetran la piel de su huésped natural
(Ancylostoma braziliense, A. caninum, Uncinaria stenocepbalus y Buonostomum
phlebotomum). La mayoria permanecen en la piel del ser humano, pero debido
a que las larvas invasoras son pocas en nimero, la cosinofilia tiende a ser leve
pero persistente. Se sabe también que la cercaria de aproximadamente 20 especies
de esquistosomas penetran la piel humana y causan dermatitis y leve eosinofilia
que dura no mis de 10 dias. La larva de varias especies de género Dirofilaria
cuyo habitante normal estid en el tejido subcutineo de los animales, son capaces
de sobrevivir en el huésped humano y algunas llegan a la madurez (41), provo-
cando una eosinofilia leve pero persistente. Larvas de Gnathostoma spinigerum
y especies relacionadas migran tanto en la piel como en las visceras, y asi pues la
gnatostomiasis puede ser considerada ya sea como larva migrans cutineas o larva
migrans visceral, dependiendo en los sintomas predominantes. La existencia de
una eosinofilia persistente y de moderada o marcada intensidad es la regla.

14) La larva migrans visceral es causada por la migracién por el cuerpo
humano de larvas de helmintos zoondticos como la Toxocara canis, T. catis, Capi-
llaria hepdtica, etc. Estos parasitos se adquieren por medio de la ingestién de
tierra contaminada con huevos en el excremento de los animales y asi la enfer-
medad es mis frecuente en nifios que tienen una propensién por la geofagia
(42, 43). Como la mayoria de las larvas invaden la pared intestinal y migran
por la circulacién portal al higado, este 6rgano es el que se afecta pimordial-
mente en contraste con lo que ocurre en la eosinofilia tropical. Se cree ahora
que la entidad “cosinofilia familiar” es en realidad larva migrans visceral con
varios miembros de la familia infectados de la misma fuente. Los casos repor-
tados por Zuelzer y Apt (44) como muchos otros con cosinofilia leve moderada
o marcada pero persistente e inexplicable, son probablemente casos de larvas
migrans viscerales. También deben ser incluidos en esta categoria las menin-
goencefalitis eosinofilicas de Tahiti (45) causadas por las larvas de Angiostron-
gylus cantonensis y esparganosis causada por las larvas de varias especies de taenia
relacionadas al Diphyllobothrium latum.

15) Los parisitos para los cuales el humano es aceptado como huésped
intermedio o definitivo, causan la mayoria de las eosinofilias que se encuentran
clinicamente.

Los protozoos no causan eosinofilia generalmente, Este es un curioso
e inexplicable fenémeno. Tal vez representa una adaptacién evolutiva del proto-
zoario requerida para su supetvivencia, debido a su pequefio tamafo, en que
Eueden neutralizar por sus secreciones u otro mecanismo la eosinofilia en su

»

uésped.

En los metazoarios, el cestoideo maduro en el intestino no causa general-
mente eosinofilia pero si hay un gran ntmero adheridos a la mucosa como es
posible en infecciones con Hymenolepis nana, puede haber una leve cosinofilia.
Cuando el hombre es el huésped intermedio, como en echinococcosis y cisticer-
cosis la migracién oncosférica y la rotura del quiste con extravasacién de sus
contenidos pueden causar una eosinofilia moderada o marcada, pero transitoria.
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Entre los tremdtodos, aquellos que residen en el lumen intestinal (Fascio-
lopsis buski, Heterophys beterophes, Metagonimus yokogawai y Echinostoma ilo-
canum) no cuasan por lo general eosinofilia; aquellos que habitan el tracto biliar
(Fasciola bepdtica, Clonorchis sinensis y Opisthorcus spp.) por lo general causan
una leve pero persistente eosinofilia, que puede ser moderada durante la migra-
cién y oviposicion.

Aquellos que viven en las venas del intestino y de la vejiga (Schistosomas)
causan una leve, persistente y moderada eosinofilia que puede ser marcada durante
la migracién metacercaria y en la oviposicion. El Paragonimus westermanni que
reside en los pulmones, causa una eosinofilia de leve a moderada, y persistente,
(47), dependiendo del ntmero de parisitos. En los nemitodos, aquellos que
viven libres en el lumen intestinal (Ascaris lumbricoides) o supetficialmente adhe-
ridos a la mucosa (Enterobins vermicularis, Trichostrongylus orientalis, Necator
americanus 'y Ancylostoma duodenale) por lo general causan poca o ninguna eosi-
nofilia, pero la migracién de las larvas por los pulmones condiciona una moderada
a marcada eosinofilia transitoria. Invasores parciales de la mucosa intestinal
(Trichuris trichiura) causan una leve y persistente eosinofilia. Aquellos que inva-
den y depositan larvas en la pared intestinal (Strongyloides stercoralis, Trichinella
spiralis) causan de una moderada a marcada eosinofilia. Normalmente la eosino-

ilia es moderada y persistente en la estrongiloidiasis, pero la fase migratoria en
los tejidos en triquinosis produce una marcada eosinofilia si el nimero de larvas
es suficiente, que disminuye en el momento del enquistamiento muscular. Aque-
llos que viven en las cavidades peritoneales y pleurales y descargan microfilariae
(Acanthocheilonema perstans y Mansonella ozzardi) causan una moderada y per-
sistente eosinofilia. Aquellos que habitan los vasos linfiticos y producen micro-
filatias (Wuchereria bancrofti y Brugia malayi) causan una ecosinofilia similar.
En todas las filariasis, la muerte del adulto o la destruccién de las microfilarize
por medio del tratamiento con diethylcarbamazina causan un aumento transitorio
en la eosinofilia. El Dracunculus medinensis estd generalmente enfundado en una
cipsula fibrosa y raramente causa eosinofilia. Los gusanos adultos de Onchocerca
volvulus también tienden a mantenerse en onchocercomas fibrosos pero descargan
microfilarias y asi pueden causar una persistente eosinofilia de proporciones leves
a moderadas. La Loa loa adulta emigra en el tejido subcutineo y produce micro-
filarias —la eosinofilia resultante es generalmente de moderada a marcada, y
persistente.

Entre los ectopardsitos artrépodos, sblo el Sarcoptes scabei y la Tunga
penetrans invaden la piel, y la eosinofilia es poco frecuente y leve. Miasis causada
por las larvas de muchas moscas cyclorraphous raramente producen eosinofilia
puesto que no migran mucho y tienden a enfundarse en capsulas fibrosas.

Diagndstico:

Es preciso todo un proceso de elaboracién diagnéstica para establecer en
forma adecuada el origen de la eosinofilia pues a pesar de la intensiva investiga-
cibén corriente, hasta un 609 de los casos quedan sin diagnosticar y por lo tanto
no reciben tratamiento especifico (48). El primer paso es obtener por lo menos
dos recuentos absolutos de eosin6filos para estar seguro de que una eosinofilia
realmente existe, determinar su nivel con precision, y establecer una base firme
de donde se pueda proseguir el estudio del caso. Puesto que los eosindfilos tien-
den a adherirse al vidrio y congregarse al final del frotis, un reporte basado en el
porcentaje encontrado estd sujeto a errores de laboratorio por lo menos de un
20% (12). La evaluacién debe proseguir de la siguiente manera:
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1) Una historia completa, incluyendo didtesis alérgica, dreas geogrificas
donde se haya viajado durante el dltimo afio, contacto con animales y excre-
mento, geofagia o pica, ingestién de carne o pescado poco cocidos, mariscos 0
plantas acuiticas sin cocer, contacto de la piel con la tierra o con agua de fuentes
naturales, medicamentos ingeridos o inyectados durante el tiltimo mes, enfermedad
febril reciente, radiacién o esplenectomia. La revision de sistemas debe tomar
particular atencién a la piel, tractos gastrointestinal y respiratorio.

2) El examen fisico debe incluir un examen minucioso de la piel con
raspaduras de ronchas u otras lesiones para observar la presencia de cosinéfilos,
palpacién de ganglios de todas las dreas, palpacion del abdomen para encontrar
hepato o esplenomegalia, examen de las membranas mucosas nasales, (un frotis
por eosindfilos debe ser tomado si los cornetes son anormales), examen cuidadoso
del pecho y abdomen para evidenciar enfermedades respiratorias o gastrointesti-
nales, incluyendo un examen del recto y una sigmoidoscopia; las mujeres deben
hacerse un examen de Ja pelvis y un frotis por Papanicolau también.

3) Por lo menos tres muestras de heces deben ser examinadas por un
técnico de laboratorio competente en busca de huevos y parisitos, y por lo menos
una de ellas debe ser hecha con técnica de concentracién. Debe considerarse
una intubacién duodenal con aspiracion si se sospecha strongyloidiasis.

Todas las heces deben ser examinadas rutinariamente por sangre oculta y
cristales Charcot-Leyden,

4) Deben hacerse periédicamente recuentos eosin6filos absolutos de san-
gre periférica y los frotis deben ser examinados buscando garésitm y eosinéfilos
inmaduros. Si se encuentran eosinéfilos jovenes, estd indicada una aspiracién

de Ia médula,

5) Si hay presentes sintomas respiratorios, deben realizarse por lo menos
3 examenes de escfuto por células malignas, huevos, pardsitos, eosindfilos y cris-
tales Charcot-Leyden. Deben tenerse en cuenta otros procedimientos especiali-
zados como broncoscopia con aspiracién y broncografia.

6) La radiografia del térax, una serie gastrointestinal y enema opaco
son de rutina en todos los casos.

7) Deben realizarse pruebas funcionales hepiticas.

8) Esti indicada la biopsia de cualquier lesion sospechosa de la piel.
Si no hay lesiones, debe hacerse una biopsia de cualquier 4rea de la piel inclu-
yendo tejido subcutineo y musculo.

9) Deben realizarse una o mis biopsias del higado si hay hepatomegalia
o alteracién de las pruebas de la funcién hepitica. Los especimenes son dividi-
dos en 3 porciones y examinados en preparaciones prensadas; preparaciones por
digestion pepsinica, y en secciones en serie de tejido fijado.

10) Se requieren biopsias de ganglios anormales con las mismas técnicas
del examen anterior.

11) Las pruebas de sensibilidad para parisitos de la cFiel son de valor
solo si son negativas, debido a la persistencia de positividad en las personas
que han sido parasitadas, y a la frecuencia de reacciones cruzadas en esta clase
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de pruebas. Han sido desarrollados métodos serolégicos de valor en algunas
enfermedades parasitarias y el suero puede ser enviado a centros e instituciones
que hagan estos eximenes. En los afios recientes se ha obtenido un aumento
en la veracidad y especificidad por investigadores activos en este campo (49, 50).

12) Si la etiologia de la eosinofilia permanece oscura después de los
pasos enumerados anteriormente, es necesario una observacién continua, combi-
nada con pruebas terapépticas, siendo estos los Gnicos recursos ttiles que quedan.

Quiero expresar mi profunda gratitud al
Dr. Jorge Elizondo Cerdas, por su ayuda
en la preparacion de este manuscrito,

RESUMEN

El eosinéfilo tiene su primordial funcién en el tejido. Casi todos los
eosindfilos en el cuerpo estin localizados alli y la via sanguinea es usada nica-
mente para el transporte. Su papel parece ser el de proteccién al huésped contra
compuestos proteinas-polisaciridos, pero los mecanismos exactos no son claros.
Estos compuestos pueden ser de origen endégeno o exdgeno. Las causas de
eosinopenia y eosinofilia se discuten y se presenta un método de evaluacién de
casos con eosinofilia de etiologia oscura.

SUMMARY

The eosinophil has its primary function in the tissue. Nearly all of the
eosinophils in the body are located there and the bloodstream is used only for
trans{:ort. Its role appears to be protection of the host against foreign protein
—polysaccharide compounds but the exact mechanisms are not clear. These com-
pounds can be of endogenous or exogenous origin. The causes of eosinopenia
and eosinophilia are discussed, and a method of evaluating cases with eosinophilia
of obscure etiology is presented.
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