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I. INTRODUCCION

Existe una gama de trastornos pulmonares que guardan relaciol
con infiltracion tisular pulmonar por eosinofilos v eosinofilia en sangr
periférica, aunque esto altimo no  siempre es constante.

Inicialmente, Loffler describio una entidad de curso benigno
caracteristico, con compromiso pulmonar y eosinofilia. A partir d
entonces, se reportaron varios casos similares: cuya etiologia y curs
clinico, asi como tratamiento y prondstico, eran diferentes. Por est
razon, Croffton clasifico cinco entidades que son esquematizadas al fin
de esta seccion. De esta manera, Croffton definid las bases del sindrom

de Infiltracién pulmonar eosinofila.

A través de una revision inicial de literatura, y de la lectura d
caso presentado en este trabajo, se observo la confusion que existe ¢
cuanto a la definicibn del sindrome que nos ocupa y a 1
conocimientos basicos que permiten diagnosticarlo ‘adecuadamente. Pa
ejemplificar, hay entidades como la reaccion a drogas, que a veces
incluye dentro del sindrome de Loffler y en ocasiones se separa con

una entidad individual.

Existen varias enfermedades con caracteristicas etiologicas
anatomopatoldgicas bien definidas, tales como tuberculos
colagenopatias, leucemia eosinofila, brucelosis, en las que se encuent
eosinofilia y lesion pulmonar secundarias; ello no implica que form
parte del sindrome de infiltracion pulmonar eosinofila, en el cual I
dos hallazgos mencionados, son primarios. -

Al conocer mas a fondo este sindrome, veremos que las entidac
que lo integran poseen manifestaciones clinicas y radiologicas propi
que permiten hacer una diferenciacion correcta y establecer
diagnostico certero.



En el afio de 1952, Croffton publico su clasificacion del Sindrome
de Infiltracion Pulmonar Eosinofila, el cual comprende:

Eosinofilia pulmonar benigna
Eosinofilia pulmonar prolongada
Eosinofilia pulmonar asmatica
Eosinofilia tropical

Poliarteritis nodosa

En 1978, Neva modifico la clasificacion, incluyendo el Sindrome
hipereosinofilico; se presenta el cuadro realizado por este autor, que
contiene varias caracteristicas importantes para diferenciar las entidades
entre si. Cada enfermedad es discutida, enfocando los hallazgos clinicos,
patologicos, radiologicos y de laboratorio.

Se hace énfasis especial en la eosinofilia pulmonar de curso
benigno, con base en la estimacion de que un veinticinco por ciento de
la poblacion mundial esta parasitada por Ascaris, lo cual favorece la
probabilidad de encontrar esta enfermedad.

Finalmente se describe como ilustracion, el caso de un paciente
con cuadro de Infiltracion Pulmonar Eosinofila.

Este trabajo no pretende estudiar la incidencia de esta situacion
clinica en nuestro medio, Gnicamente trata de establecer, mediante
revision de literatura, las caracteristicas principales de cada enfermedad
estudiada. De esta forma, se podra realizar un diagnostico correcto,
anticipindonos a la evolucion que tendra el paciente y brindindole asi,
un tratamiento eficaz.

II. OBJETIVOS

Presentar la clasificacion actualizada del sindrome de infiltracion
pulmonar eosinofila.

Revisar la etiologia de dicho sindrome.

Establecer los hallazgos patologicos de cada entidad.

Establecer la clinica y el diagnostico de cada entidad.

Revisar tratamiento y pronostico de cada entidad.

Presentar
Eosinofila.

como

ejemplo,

un

caso de Infiltracion Pulmonar




III. EOSINOFILIA PULMONAR

1. — DEFINICION

El término eosinofilia pulmonar es un nombre descriptivo aplicado
a un grupo de enfermedades en las cuales se observan infiltrados
pulmonares los eosinofilos y eosinofilia periférica. (1) (28) (38).

Sin embargo, esta Gltima puede hallarse ausente y encontrarse
eosinodfilos a nivel del tejido pulmonar, razén por la cual se prefiere usar
el término Neumonia Eosinofila (22). Otro Sinénimo frecuente es el
sindrome de PIE (infiltracion pulmonar con eosinofilia.}(14) (15)

2 — EL. EOSINOFILO

Descrito por Erlich en 1879, es una célula blanca afin al colorante
de eosina y su numero ha sido encontrado elevado en enfermedades
atopicas y parasitarias, r eaccion a drogas, neoplasias, colagenopatias y
radiacion, estos datos motivan una diversidad de conceptos acerca de su
funcion: sin embargo son ideas que deben unificarse. (21)

2.1 Morfologia: Es un gfanulocito de 12 a 17 um de didmetro,
con un nicleo bi o trilobulado, que contiene 20 granulos
aproximadamente. Su estructura nuclear es similar a la de
otros leucocitos, al madurar pierde sus nucleolos,
disminuyendo los procesos sintéticos de RNA; también
aumenta su nimero de mitocondrias y las zonas de Golgl.
(17) (18)

2.2  Enzimas: Contiene peroxidasa, catepsina, ribonucleasa, aryl
sulfatasa, B glucoronidasa, fosfata acida y alcalina, todas
contenidas en granulos lisosomicos. Las observaciones
primarias sugieren que la fagocitosis y la bacteriolisis no son
funciones primarias del eosinofilo. (18)

2.3 Citogénesis: Se origina en la médula oseéa a partir de la
cédula madre y su vida en sangre periférica es menor de 24
horas (21). Estudios experimentales demuestran que la
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3 — SINDROME DE LOFFLER

Llamado también eosinofilia pulmonar benigna, fue descrito por
Loffler (35). Se caracteriza por un infiltrado radiologico transitorio y
eosinofilia en sangre, la cual es moderada (19) y tiene un curso benigno.
Se resuelve en 2 a 4 semanas (27).

Etiologia: Las formas larvarias del Ascaris son la causa mas frecuente,
aunque se puede encontrar en an ilostoma, trichuris, tenias y distomun
hepaticum (1). Toxocara Canis (ascaris del perro) también es causa de la
enfermedad y aunque se describe como una entidad aparte seglin
Spencer, puede ser colocada en este grupo. Ademads han sido implicadas
varias drogas, incluyendo aspirina, penicilina, mefesina, sulfas,
imipramina, metilpedinato, clorpromazina, clorpropamida, methotrexato,
PAS y nitrufurantoina (1) (19) (32).

En el sindrome de Lbffler parece estar implicada la reaccion fipo I,
de hipersensibilidad a nivel del alveolo.

Patologfa: Por la naturaleza autolimitante de la enfermedad, son pocos
los estudios disponibles. Se encuentra infiltracion de los septum
alevolares y espacios con eosinofilos e histiocitos (22) (29). No se halla
necrosis ni lesiones vasculares, y la membrana basal con el epitelio
alveolar estan intactos. No se encuentran complejos inmunes (32).

Clinica: Hay muchos casos asintomaticos pero puede encontrarse tos,
debilidad, anorexia, fiebre moderada, dolor muscular y toracico y
ocasionalmente disnea. Al examen fisico puede encontrar ruidos
respiratorios disminuidos. En el nifio menor de 5 afios con historia de
‘““pica’” se puede encontrar los hallazgos mencionados, mas
hepatomegalia. Hay raras manifestaciones oculares, como iritis, coroiditis
v hemorragia ocular (34) (44). Dada la alta prevalencia de infeccion de
4scaris en las poblaciones estudiadas (34) se ha asumido que el contacto
ininterrumpido con Ascaris lumbricoides y el huésped resulta en un alto
grado de tolerancia y control, explicando asi la poca incidencia de
sindrome de Loffler en poblaciones parasitadas (23) (33) (34).

Radiologfa: Las manifestaciones radiologicas son variables, observandose
densidades homogéneas, intersiticiales, periféricas, migratorias y de
resolucion espontanea (1) (11).

. Tratamiento: No es necesario para la resolucion del cuadro si se excluye

parasitismo; si el agente causal es una droga, debe suspenderse. Los
corticosteroides pueden usarse para tratar manifestaciones prolongadas o
severas (19).

4 — EOSINOFILIA PULMONAR CRONICA

Descrita por Carrington (2), este grupo fue caracterizado por
eosinofilia periférica y anomalias radiologicas persistentes por mas de un
mes (24), siendo sus manifestaciones clinicas mas severas, en ausencia de
asmas (9).

Etiologfa: Realmente se desconoce, ciertas drogas implicadas en el
sindrome de Lobffler, sulfonamidas, nitrofurantoina (32) clorpropamida
y algunos parasitos se han relacionado ocasionalmente con este
sindrome. Parece desempefar un papel importante la inmunidad celular
mediada de tipo IV, en la reaccion a la nitrofurantoina (32); sin
embargo, no existen datos suficientes para extrapolarlos y explicar asi la
reaccion a otras drogas.

Patologia: Los hallazgos histolpgicos son similares al sindrome de
Loffler, con infiltracion intersticial y alveolar de eosinofilos y de
histiocitos. Los histiocitos contienen granulos eosinofilos y cristales de
Charcot-Leyden. Pueden verse abscesos eosinofilos y células gigantes.
Ocasionalmente se observa obliteracion del bronquiolo por tejido de
granulacion (24) (35).

Clinica: Pueden presentarse a cualquier edad, los pacientes pueden esta:
moderada a severamente enfermos y presentar esputo mucoide, disnea,
debilidad, pérdida de peso, sudoracion nocturna, fiebre y hemoptisis.
Puede simular un cuadro de tuberculosis (19). Si hay asma asociada.
puede ser de inicio reciente. Se ha registrado remision espontanea (2]
(4) (30).

Radiologia: Se encuentran: 1— opacidades densas, sin distribucior
segmentaria o distribucion lobular que ha sido atribuida a sombrs
producida por edema pulmonar. Z— resolucion rapida en 3 a 4 dias cor
el uso de esteroides. 3— recurrencia de infiltrados en las misma:




localizaciones periféricas, lo que sugiere que ciertas partes del pulmon
estan sensibilizadas en alguna forma (11). Gaensler describio estos
cambios como una radiografia negativa del edema pulmonar (13) (30).

Otros hallazgos:

Se encuentra eosinofilia periférica en un tercio de los casos (16). El
conteo de células blancas se encuentra elevado y se han encontrado
casos con 25,000 eosindfilos por mm3, Hay anemia y

- eritrosedimentacion con velocidad elevada; pueden verse eosinofilos en

el esputo. Se encuentra hipoxemia y aumento del PO4 alveolar-arterial.
La inmunoglobulina E esta normal o moderadamente elevada.

Una revision reciente concluye que en la mayoria de los casos
(Lukens} los hallazgos clinicos y radiologicos son caracteristicos y por
ello la terapia concorticosteroides| esta indicada. Cuando existe duda
diagndstica, puede realizarse biopsia para excluir otras posibilidades.

Tratamiento: Hay mejoria clinica después de terapia con 20 mg diarios
de prednisona. El aclaramiento radiologico es evidente en dos a tres dias
y se encuentra normal en una a tres semanas. La disminucion en la dosis
del medicamento se realiza después de la recuperacion, hasta omitirlo,
aunqgue la recurrencia es posible, requiriendo la reinstitucion de la terapi
a. En un reporte de ocho casos se encontro que el tratamiento fue
necesario por cinco afios como promedio (16) (25).

5 — EOSINOFILIA PULMONAR ASMATICA

Se caracteriza por sombras recurrentes en la radiografia de torax,
encontrandose ademas sintomas asmaticos y eosinofilia periférica (25).
A los casos severos se les ha denominado granulomatosis broncocéntrica
(35).

Etiologia: Es posiblemente la causa mas frecuente de eosinofilia
pulmonar. Esta relacionada con reaccion de hipersensibilidad inmediata,
en la cual se liberan mediadores vasoactivos a partir de células cebadas,
causando las manifestaciones como son asma, eosinofilia, test de piel
positivos (19). También estd implicada la reaccion| tipo III, por

"

complejos inmunes, que es responsable de manifestaciones tales como
infiltrados, anticuerpos precipitantes positivos, elevacion de Ig E, dafo
de la pared bronquial (19) (32).

En una mayoria de casos, los pacientes asmaticos pueden tener
asociada una infeccion con Aspergillus fumigatus y en menor proporcion
se encuentran antigenos de Candida, aungue también se ha descrito
hipersensibilidad a Pseudomonas aureuginosa (19).

Patologia: Se encuentran algunos bronquios dilatados y llenos de moco
y exudado en el cual se pueden encontrar hifas. Las paredes bronquiales
se encuentran cubiertas de eosinofilos, linfocitos y células plasmaticas
(35). El tejido pulmonar y lesiones granulomatosas, muestran cambios
de neumonia eosinofila. Se ha descrito bronquilitis obliterante (27)
(37). ‘

Clinica: Se presenta comUnmente como una neumonia recurrente en un
paciente asmatico sin poder aislar bacterias. La mayoria de pacientes
presenta historia de asma extrinseca; el cuadro clinico consiste en tos,
disnea, sensacion de opresion toracica, fiebre y a veces dolor pleuritico
(25). La tos puede ser paroxistica con expulsion de esputo y cilindros
bronquiales con eosinofilos (37). La condicion radiologica descrita como
impactacion mucosa de los bronquios, en la cual los bronquios
periféricos estan obstruidos por moco, tiene hallazgos -clinicos,
rajdiologicos y patologicos comunes con la aspergillosis broncopulmonar
(19).

Radiologia: Caracteristicamente los pacientes asmaticos con infeccion
por Aspergillus muestran sombras recurrentes, aclarandose algunos
lugares para aparecer nuevas sombras en otros. Estas sombras se
atribuyen a reaccion tipo I y tipo III a los alergenos de las esporas (30).

Son bilaterales y mas cominmente se hallan en las zonas
superiores,  son homogéneas, circulares (aspergilloma) o nodulares.
Tienen mas tendencia a distribuirrse en lobulos, segmentariamente. La
broncografia puede revelar areas de bronquiectasia en las partes
proximales de los segmentos. Comparando radiologicamente a pacientes
con asma, se encuentran sombras segmentarias en anillo o en forma
tubular en aquellos pacientes con aspergillosis (11). Esto sugiere que los




cambios existentes no se deben al asma uUnicamente, sino a las
alteraciones de la pared bronquial, con dilatacion cilindrica o sacular
del lumen, campoe propicio para la infeccion por aspergillus.

Diagnostico: Es sugerido por la historia clinica, los hallazgos
hematologicos y radiologicos. Estos pacientes tienen reacciones del tipo
I y III en la piel, mucosa nasal y test bronquiales. Tienen también altos
niveles de 1G E especifico a Aspergillus y precipitinas demostrables. Se
encuentran precipitinas para Aspergillus en un 92o/o de los casos; el
hongo puede ser cultivado en un 550/0 de los casos.

Tratamiento y pronbstico: La sintomatologia aguda responde
rapidamente al tratamiento con predinisona (20 mg/dia), con resolucion
del ataque asmatico y aclaramiento de las sombras radiologicas (41). Al
suspender los esteroides es frecuente la recurrencia; por ello esta
indicada la dosis de mantenimiento (7.5 mg/dia). En una serie de
pacientes (Safirstein) que no fueron tratados con esteroides, se demostro
que tuvieron un curso cronico, con asma, sombras radiologicas
recurrentes, eosinofilia y dafo pulmonar severo. Aparentemente la
eosinofilia pulmonar puede recurrir y resolverse sin detectarlo
clinicamente y asi conducir a una lesion pulmonar con cambios
obstructivos tardios y otros restrictivos gque conducen a una disminucion
de la capacidad vital y la capacidad funcional residual (32). Los
pacientes con asma y eosinofilia, sin aspergillosis, tienen un mejor
pronostico a largo plazo.

6 — EOSINOFILIA PULMONAR TROPICAL

Esta entidad fue descrita por Frimodt Moler y Barton en India, en
1940 (3). Seingarten la defini6 como una bronquitis espasmodica, con
leucocitosis, eosinofilia marcada y respuesta a tratamiento especifico.

Etiologia: Estd comprobada su relacion con la presencia de filarias en el
tejido pulmonar, no asi en sangre periférica, salvo que se unen técnicas
especiales (5). La importancia de esta relacion fue notada por el éxito
del tratamiento con dietilcarbamazina y por encontrarse anticuerpos
antifilaria con niveles comparativamente mayores a otros pacientes con
infecciones parasitarias diferentes. En la eosinofilia pulmonar tropical

parece jugar un papel importante la reaccion tipo [, de hipersensibilidad
inmediata, ya que los basofilos estan sensibilizados con anticuerpos
reaginicos que son capaces de liberar histamina en presencia de
microfilarias (32).

Patologfa: En las primeras semanas de la enfermedad se encuentran
infiltrados de histiocitos en el espacio alevolar e intersticial, dando lugar
a una bronconeumonia eosindfila y abscesos eosinofilos.

Posteriormente los eosinofilos, histiocitos y linfocitos se organizan
en patrones nodulares, con aumento de fibrosis. Las biopsias de ganglio
contienen microfilarias (16).

Clinica: Se encuentra mas incidencia en varones entre 20 y 30 anos y
en nifios entre 7 y 15 afios. Estos pacientes tienen episodios de
dificultad respiratoria, tos nocturna con poco esputo, dolor toracico,
estertores, roncus, y pérdida de peso. Estos sintomas pueden continuar
por semanas con remisiones y recurrencias. Kn nifios es comun la
hepatomegalia y adenopatia (22).

Radiologia: Se encuentra un moteado difuso, uniforme, bilateral, mas
distribuido en zonas bajas y medias. La trama broncovascular esta
aumentada y las sombras pueden confluir para dar una apariencia
neumbnica. Los lobulos superiores raramente estan afectados. No esta
claro si las diferentes presentaciones reflejan diferencias entre las
especies de filarias o son factores propios del paciente (6) (16).

Otros hallazgos:

Estos pacientes muestran defectos restrictivos mas que obstructivos.
Hay limitacién de la capacidad vital (19). La difusion de gas disminuye
en pacientes con cuadros cronicos. El recuento de eosinofilos es mayor
de 30,000 x |im3. El esputo contiene eosinofilos, habiendo un marcado
aumento de las concentraciones de I g E, la cual parece relacionarse en
forma directa con el grado de eosinofilia. La eosinofilia a su vez, no se
relaciona con el grado de severidad de los sintomas. En la serie de Bai,
se encontrd un 150/0 de asociacion coir TB pulmonar (3).




Tratamiento: Dietilcarbamazina (6-8 mg. Kg de peso diariamente por 10
a 14 dias en 3 dosig). El alivio de los sintomas ocurre en pocos dias y
la funcion pulmonar se normaliza cuando el tratamiento se da
tempranamente.

POLIARTERITIS NODOSA

Es una enfermedad rara, caracterizada por necrosis e inflamacion
de las arterias de pequefio y mediano calibre; pudiendo estar afectado
cualquier parte del cuerpo (29). En un tercio de los pacientes hay
afectacion pulmonar y la mayoria tiene eosinofilia.

Etiologia: En los casos con afectacion pulmonar no hay predileccion
por sexos y se encuentra en t.lbdas las edades aunque tiene mas
incidencia en la sexta década. Esta enfermedad, es una reaccion de tipo
Arthus (IITI) (32) a un antigeno externo o interno. Se encuentra
también el antecedente de ingesta a drogas (sulfas) en un cuarto de los
pacientes.

Patologia: Se encuentran tres tipos de lesion: necrosis, infartos y
bronquiecrasias; las lesiones necroticas pueden ser nodulares o cavitadas
con hemorragia intra-alveolar. Microscopicamente las areas necroticas
estin rodeadas de células gigantes, linfocitos, células plasmaticas, e
infiltracion eosinofilia. Las arterias y venas pulmonares muestran
proliferacion de la intima e infiltracion eosinofila y neutrofila. La media
de las arterias muestra cambios fibrinoides y reaccion granulomatosa con
formacion de abscesos.

Clinica: Pacientes con poliarteritis y dafio pulmonar tienen sintomas
respiratorios (20) (25). Asma es una presentacion comiin, la cual es
cronica y severa. Hay episodios de neumonia con tos y esputo
sanguinolento. El esputo contiene eosinofilos. Se encuentran otros
sintomas segin los Organos afectados: hematuria, dolor abdominal,
neuropatia periférica, dafo articular, cardiaco, erupciones en la piel o
nodulos.

Radiologfa: Consolidaciones neumonicas y sombras nigratorias
ocasionalmente los nodulos se pueden cavitar y puede existir derrame
(11). '

Otros hallazgos: leucocitosis, un conteo de eosinofilos elevado, velocidad
de sedimentacion eritrocitaria elevada, el diagnostico se establece por
biopsia. '

Tratamiento: E! curso clinico sin tratamiento, consiste en
exacerbaciones y remisiones. Spencer en sus series encontrdo que los
pacientes que inician la enfermedad con dafio pulmonar tienen mal
prondstico y mueren en un ano sin tratamiento. El tratamiento son
corticosteroides (predinosa 40-60 . mg diarios). La velocidad de
sedimentacion eritrocitaria es un buen parametro y al normalizarse se
pueden bajar las dosis de esteroides. Si hay mala respuesta a la
terapéutica puede emplearse azatioprina o ciclofosfamida (19).

7 — SINDROME HIPEREOSINOFILICO

Se caracteriza por una marcada eosinofilia (arriba de 10,000 hasta
50,000 eosindfilos por mm?). Con infiltracioon eosinodfila de muchos
organos en ausencia de causa conocida (7) (19). La afectacion pulmonar
se encuentra en un 40o/o de los casos, pero también hay compromiso
de sistemas cardiovascular, hematopoyético, neurologico, hepatico,
dermatologico, gastrointestinal, ,renal. Un 30o/o de los pacientes
muestran mieloblastos en sangre periférica. De catorce casos estudiados,
se encontraron 2 casos con hipereosinofilia de curso prolongado, 4 con
leucemia eosindfila y un caso de endocarditis fibroblastica de Loffler.
Los corticoides parecen ser efectivos en el tratamiento.
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PRESENTACION DE CASO

Un nifio de 12 afios de edad, fue admitido en Emergencia, por
dolor abdominal de 20 dias de evolucion. Refirio su madre que veinte
dias antes el nifio inicio dolor en hipocondio derecho moderado y
constante, sin alivio, acompanado de dificultad respiratoria leve.

Sus antecedentes previos no fueron importantes y su revision por
sistemnas fue negativa.

Al examen fisico de ingreso se encontr6 un nifio palido, en
regulares condiciones generales, con signos vitales normales,
adenopatia leve generalizada, disminucion de ruidos respiratorios en base
pulmonar derecha.

La placa de téorax mostrd derrame pleural derecho y parénquima
pulmonar poco visible por el derrame.




Médula o6sea: compatible con estado de hipersensibilidad. Biopsia
de ganglio: Hiperplasia.

Se realizd puncion pleural obteniendo ligquido que fue estudiado:

‘ — Tincion de Writh: Eosinéfilos: 800/0; linfocitos: 150/0;
[ histiocitos: bofo.

Giemsa y Ziehl Nielsen: negativo; cultivo de liguido para anaerobios y
aerobios: negativo; Tincion de Gram: negativo. Papanicolau: material
inflamatorio mixto, predominantemente agudo, eitrocitos y fibrina
escasa.

Se dio tratamiento para Ascariasis con Mintezol, con ello el
paciente mejord, mostrando el siguiente control radiologico, por lo que
se dio de alta:

] La Hemoglobina fue de 14 g, conteo de leucocitos de 11,600;
eosinofilos: 42o/o; linfocitos: 150/0. segmentados: 420/0; monocitos:
- lo/o. Velocidad de sedimentacion: 20 mm/h.

El recuento de eosinofilos totalizo 2,100 x mm3 .

Kl examen de orina y pruebas hepaticas fueron normales. Se hallo
huevos de ascaris en heces.

; Frote periférico con leucocitos aumentados y eosinofilia marcada,
plaquetas y eritrocitos normales; compatible con estado agudo de
hipersensibilidad. ’




El paciente fue evaluado en Consulta Externa, cinco meses mas
de. Be realizo hemograma, el cual reporté Leucocitos: 5,685:
Eoxinofilos: 40/o; Segmentados: 80o/o; Monocitos: 1o/o; Linfocitos:
260/0. Se tomd una nueva placa:

CONCLUSIONES

La eosinofilia parece ser mediada por mecanismos inmunes, depen-

diendo en forma indirecta de la inmunidad humoral y celular.

Los mecanismos de eosinofilia no son bien entendidos y su agente
causal permanece desconocido en la mayoria de los casos; por ello,
la clasificacion del Sindrome de infiltracion pulmonar eosinofila en
base al agente etiologico seria deficiente.

La clasificacion de Croffton, en base al cuadro clinico, es practica
y sencilla, e incluye seis entidades bien definidas.

El sindrome de infiltracion pulmonar eosinofila comprende en su
orden:

4.1 Eosinofilia pulmonar benigna (Loffler)
4.2 Eosinofilia pulmonar prolongada

4.3 Eosinofilia pulmonar asmatica

4.4 Eosinofilia tropical

4.5 Poliarteritis nodosa

4.6 Sindrome hipereosinofilico

La eosinofilia pulmonar benigna y la prolongada, comparten la
misma etiologia y patologia, variando en su evolucion y respuesta
al tratamiento.

Investigaciones en poblaciones similares a la nuestra, con un alto
grado de infeccion parasitaria, demuestran que existe bastante
tolerancia y control del huésped al parasito; esto explicaria la poca
incidencia del sindrome de Loffler.

Las entidades que forman parte del sindrome de Infiltracion
pulmonar eosinofila, pueden ser diferenciadas entre si, tomando en
cuenta los hallazgos clinicos y radiologicos, no siendo necesario
recurrir a técnicas invasivas, en la mayoria de los casos.

El caso presentado, corresponde a una eosinofilia pulmonar
benigna, causado por infestacion de Ascaris.
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