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REVISIONES DE CONJUNTE

CONSIDERACIONES SOBRE LA NEUMONITIS

EOSINOFILA
E, Sovsa,
0, B. B, M. B, (Lond,), M. R. C. P, (Ed.), F. R. C. P.
(Edimb.). Consultant Physician Royal Air Force.

Colomba (Ceylan).

Ya hace bastantes afnos habia OSLER observado
que en algunos asmaticos més de la mitad de los
leucocitos de su sangre podian ser eosinéfilos. Esto
podemos considerarlo como el precedente de los tres
sindromes descritos mas recientemente bajo la de-
signacién colectiva de “neumonitis eosinofila”, alu-
diendo a la asociacién de disturbios pulmonares,
asma evidente, con eosinofilia masiva, los cuales
van frecuentemente acompanados de diversas alte-
raciones radiolégicas pulmonares,

SiNDROMES CLINICOS.

Sindrome de Loeffler—Una forma benigna bien
definida de neumonitis eosinéfila fué descrita en
Suiza por LOEFFLER (1932), la cual presentaria una
cierta incidencia estacional, alcanzando su acmé en
Vérano en las zonas templadas del planeta. Puede
Permanecer ignorada hasta ser revelada por un
€xamen radiolégico o también manifestarse con un
comienzo insidioso o repentino, con malestar, cori-
?;ttos ¥, algunas veces, con asma. El esputo puede

ar o ser escaso, usualmente mucoso, algunas ve-
ccgsm li?ucqpurulento y raramente sanguineo, Las
S Plicaciones pleurales, tales como pleurodinia,
uritis seca o con derrame eosinéfilo, son raras.
sangre muestra una eosinofilia transitoria (8 a

i g&rx}oo), elevindose y rapidamente alcanzando
su cifralmo nivel, para decrecer espontdneamente a
yioy enﬂrmal_ en dos semanas. Opacidades transi-
homoéénn ocasiones migratorias, de algin tamano,
ol thrming 30 Miliares, aparecen y desaparecen en

o de una semana, usualmente afectan mas

©dlo campo pulmonar, y varian tanto en tama-

fno como en extensién. El sindrome se resuelve es-
pontanea y rapidamente sin necesidad de trata-
miento.

LOEFFLER, primitivamente penso en una etiologia
microbiana para el sindrome relacionado con la tu-
berculosis; pero méas tarde abandond esta teoria,
manifestando (1936) que era debido a la accién de
miltiples alergenos, particularmente huevos de as-
caris. Recapitulando los rasgos esenciales de este
sindrome, LOEFFLER (1945) ha recalcado la natura-
leza transitoria de sus disturbios radiologicos ¥y he-
matologicos.

Sindrome de eosinofilia pulmonar tropical—Alte-
raciones diversas acompafnadas de fuerte eosinofi-
lia han sido descritas en los trépicos hace algunos
afos, por ejemplo, en las Indias Orientales, por DE
LANGEN y Dyamir (1923), y en Indochina, por SAINT
ETIENNE (1938). Infestaciones por helmintos figu-
ran como una de las causas de la neumonitis eosi-
néfila. La primera descripeion detallada dé un sin-
drome de eosinofilia pulmonar tropical fué publica-
da en la India por TRIMOT-MOLLER y BARTON (1940).
Desde entonces, a la enfermedad se ha prestado
més amplia atencién bajo diversos nombres sugeri-
dos por diversos autores,

La neumonitis tropical eosinéfila tiene un comien-
zo insidioso y un curso benigno, pudiendo pasar
a la cronicidad de no ser tratada. Los trastornos
respiratorios estdn caracterizados por bronquitis
leve, seca, espastica o severos paroxismos asmati-
formes con escaso esputo mucoso. Los sintomas ge-
nerales varian segin los enfermos: anorexia, cori-
za, febricula irregular, en ocasiones aumento del
bazo v, frecuentemente, astenia, debida a la mala
nutricién y pérdida del suefio por la tos nocturna.
Las fases prodrémicas, bronquitica y asmatica son
reconocidas en los casos tipicos (Sovsa, 1949). Se
han descrito varios tipos clinicos del sindrome:
abortivo, agudo (no asméatico) y erénico en adultos,
con predominio del  coriza, bronquitico y bronco-
neumonico en nifios (DE Zoysa, 1951), Casos atipi-
cos, por ejemplo, pleuritis exudativa (REINIKAINEN,
1947) bronconeumonia aguda (Bass, 1941), eteéte-
ra, han podido ser identificados por la cosinofilia
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masiva, El nimero de globulos rojos no suele es-
tar alterado. La leucocitosis oscila entre 10.000 y
80.000, de los cuales del 10 al 90 por 100 pueden
ser eosindfilos, dando cifras absolutas entre 1.000
y 50.000 eosinéfilos. Una concentracion extrema de
2.100,000 de eosinofilos por mm, ha sido registrada
por WILSON (1945).

Ciertas anormalidades radiolégicas pulmonares
son caracteristicas, pero no constantes:

1. La "“imagen de vidrio deslustrado” o en “tor-
menta de nieve”, la cual ha sido descrita como la
mas peculiar de este sindrome, mostrando una dis-
minucién de luminosidad, un enturbiamiento, de los
campos pulmonares, por una serie difusa de estria-
ciones lineares y finas reticulaciones originadas

REVISTA CLINICA ESPANOLA

v entre personas viviendo o trabajando en lag mig
mas circunstancias, sugiere la existencia de un fa,,
tor ambiental. Aparte de algunos casos, e] sindrg.
me es esporddico en su aparicion, La naturale
precisa de una epidemia de enfermedad eosinéfily
entre las tropas de policia de Italia durante Ig aue
rra (BRAUN y cols.,, 1946), no esta lo suficientemay,
te aclarada para poder ser admitida.

La significacion etiologica del medio ambienta o
la neumonitis pulmonar eosindfila ha sido sugerig,
por observaciones en Ceylan (SOYSA y JAYAWaARpg.
NA, 1945; Sovsa, 1949), en las que la gran mayo-
ria de los pacientes han estado expuestos a la jn.
halacién de polvo, que contaminaba el aire en al-
macenes, tiendas, molinos, ete., donde cereales, ha.
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Fig, 1.—Neumonitis eosindfila. Estudio hematoldgico de un caso de acarosis pulmonar.

L = linfocitos, N

por acentuacién del dibujo broncovascular y quizé
también por exudacion alveolar, como ha sugerido
DE Zoysa (1951).

2. “Imagen miliar”, producida por el moteado
de los campos pulmonares con opacidades nodulares
de unos tres milimetros de diametro, que se distin-
guirian de las tuberculosas por su uniforme densi-
dad y bordes netos.

3. Imagen de “destello hiliar”, originada por la
casual coalescencia de lesiones nodulares en el hilio
del pulmén, con la consiguiente acentuacién de la
sombra hiliar, que suele adoptar una forma ra-
diante.

El analisis de una serie de 88 esquiagramas en
Ceylan (Soysa, 1949), mostré que:

a) Las anormalidades radiolégicas caracteristi-
cas son mas marcadas entre el segundo y sexto
mes del curso clinico.

b) Son menos comunes en los periodos inicial
¥y terminal.

¢) En los casos de larga duracién, pueden apa-
recer alteraciones pulmonares erénicas.

d) No hay relacién apreciable entre la intensi-
dad de la eosinofilia, severidad de los sintomas y
alteraciones radioldgicas.

En la etiologia de este sindrome no parece tener
influencia alguna la edad, sexo, raza, tendencia per-
sonal o familiar a las alergosis, enfermedades de
la sangre o pulmonares, La aparicién del mismo en
matrimonios, familias, vecinos de una misma casa

- neutrdéfilos,

E = eosindfilos,

rina, queso, azlcar, té, carnes desccadas, pescados,
frutas, vegetales, ete., eran almacenados. Ninguno
de estos pacientes mostraba hipersensibilidad a es-
tas sustancias alimenticias o a su ingestién. En Es-
pafia, el sindrome ha sido hallado en sujetos qué
manejaban alimentos parasitados con éacaros (FI-
GUEROA TABOADA, 1948, 1952). Sujetos que trabaja:
ban en almacenes de granos constituyen el mayor
grupo de la serie de pacientes investigados en la
India (JHATKIA, 1946),

La rapida respuesta terapéutica de este sindro:
me a la inyeccién de arsphenamina fué descubiertd
por WEINGARTEN (1943). LEISHMAN y KELSALL
(1944) llamaron la atencién sobre la elevacién de
la leucocitosis que origina inicialmente la arsent
terapia, seguida de un descenso en los casos de éxi
to de la terapéutica,

La terapia por via parenteral no es esencial; 108
mismos huenos resultados son obtenidos con M
cha menos molestia por via oral utilizando el ar
nico pentavalente. Segin una sencilla précticd
adoptada con éxito en Celyan (Soysa, 1952), 25 cel
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tigramos de Carbasona son administrados dos ¢

ces al dia, después de las comidas, durante cval
dias, seguidos de un descanso de dos dias y de W
nuevo ciclo de seis dias (fig. 1). El reposo es 0™
pleto durante el tratamiento, Una reaccién de Her™"
heimer-Jarisch tiene lugar habitualmente entre lo8
tercero y quinto dias, la que permite presagiar casi
invariablemente una respuesta favorable. Durant®
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reaccién puede surgir un “status asmaticus”,
suele ser bien aliviado por la inhalacién de oxi-
que r la accién de la adrenalina. El alivio, y
desaparicion de los sintomas subjetivos, sue-

aun la a menudo antes de la terminacién del

tecer 2
iea%:?:iento: pero la recuperacion de la transpa-
r:ncia normal del pulmén no suele tener lugar has-

ta dos o cuatro semanas después, y el cuadro hnmz:a-
tico no vuelve a sus cifras normales hasta despues
de cuatro semanas, aprpxupadamentg a la octava.
No han existido compll_cacmnes debidas al trata-
miento arsenical en pacientes tratados segun el es-
quema expuesto. Pueden aparecer recaidas despues
de la arsenoterapia: en unos casos, son debada; a
1a vuelta al trabajo o ambiente donde se originé la
infestacién (SOYSA, 1949); otras, son ocasionadas
por la recrudescencia de la enfermedad o debidas a
un tratamiento arsenical inadecuado.

Aun cuando esta enfermedad es considerada como
tipicamente tropical, ha sido observada también en
Espafia por FIGUEROA TABOADA (1946, 1952), en In-
glaterra por HOLL (1946), en Norteamérica por Bass
(1941), HaM y ZIMDAHL (1948), en Sudamérica por
TeLLES (1947), COUNTINHO (1948), JAMRA y colabo-
radores (1950), ¥ en otras regiones de la zona tem-
plada, Casos inesperados pueden aparecer en paises
donde el sindrome en raro y pasar inadvertidos en-
globados bajo la denominacién de diagndsticos di-
versos permaneciendo sin tratamiento. El autor tie-
ne conocimiento de alguno de estos casos: un stb-
dito britAnico que residia en Ceylan y enfermé en
Inglaterra durante unas vacaciones (Soysa, 1949 b),
v el de una sefiora americana cuyos sintomas co-
menzaron después de un viaje a través del desierto
de California y llevaban tres meses de duracién con
asma, eosinofilia y dcaros en el esputo. Un caso se-
mejante ha sido comunicado por SCHERLIS en un
soldado americano que siempre habia residido en
Estados Unidos, Tales observaciones justificarian
la sugerencia de que la terapéutica arsenical mere-
ceria ser empleada como test en los casos persis-
tentes de neumonitis eosinéfila aparecidos en cual-
quier parte del mundo.

Sindrome pulmonar de periarteritis nodosa.—Un
tipo distinto de neumonitis eosiné6fila de naturaleza
letal descrito en la relativamente rara enfermedad
opservada por ROKITANSKI (1852) y denominada pe-
riarteritis nodosa por KusSMAUL y MAIER (1866).
Enfermedad progresiva de curso largo, caracteriza-
da por fiebre irregular, emaciacién, astenia, mial-
gial, dolor abdominal, taguicardia, nédulos subcu-
téneos dolorosos. La sintomatologia puede afectar
al corazon, rifiones y aparato respiratorio. La eosi-
nofilia es frecuente, pero no constante,
mfl;a f“rmﬁ pulmonar de la arteritis nodosa Se ma-
cioxf: ﬂbcomo neumonitis eosinéfila con manifesta-
exud:,,mnqultacas. asmiticas, neumonicas o de
cion pleural. RACKEMANN y GREENE (1939)
o ;a descrito ocho casos de periarteritis nodosa con
it y epamoflha. HARKAVY (1941) ha estudiado
naress iiem}la}rc-s asociados con infiltraciones pulmo-
g cidivantes de comienzo insidioso, naturale-
exudagratorla con distribucién miliar y reaccién
Va que puede simular la tuberculosis. WIL-

::3083' ALEXANDER (1945) han aportado series de

de periarteritis nodosa de los cuales el 18 por
100 eran asméticos, MAckaY-DICK (1950) encontra-
& Prueba histopatolégica de la periarteritis no-
€n casos fatales en los que habia existido una

ron |
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fuerte bronquitis asmatica acompafiada de eosino-
filia masiva,

'La regresion espontinea ha sido observada en al-
gun caso, pero usualmente es una causa rara de
neumonitis eosinéfila. No hay un tratamiento espe-
cifico, mas los efectos favorables de la terapéutica
antihistaminica (SuTHELAND, 1948) y de la Carba-
sona (DE Zoysa, 1951) pueden considerarse como
un intento favorable para detener los progresos de
la enfermedad.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS Y PATOGENICAS.

Diversos autores han sugerido que las variadas
manifestaciones clinicas de la neumonitis eosinéfila
son reacciones alérgicas a diversos agentes exoge-
nos los cuales guardarian conexién con los varios
grados de infiltracién pulmonar. Esto implicaria una
miltiple etiologia; las investigaciones en esta direc-
cién han revelado la posibilidad de diversos factores
etiolégicos que pueden tener alguna significativa
conexién con la determinacién de los varios sindro-
mes comprendidos bajo la denominacién de neumo-
nitis eosinofila,

Acarosis pulmonar.—La asociacion de la neumo-
nitis tropical eosinéfila con la acarosis pulmonar
fué sugerida por el descubrimiento de &caros en el
esputo en este sindrome por CARTER, WEDD ¥
D’ABRERA (1944) en Ceylan. Estas observaciones
han sido confirmadas en Ceylan (Soysa y JAYAWAR-
DENA, 1945; Sovsa, 1949 a), también en Espana (Fi-
GUEROA TaBOADA, 1946, 1952), en las Indias Oecci-
dentales (VAN DER Saar, 1946), Inglaterra (HALL,
1946), Africa del Este (WiLsoN, 1947) y en la In-
dia (BALL, 1950). Segin BROOKS (cit. por MANSON,
1950), los Acaros fueron expectorados en el 10 por
100 de los marineros ingleses afectados con eosino-
filia tropical en el Lejano Oriente. CARTER y D’ABRE-
RA (1946 a) siguieron sus investigaciones originales
haciendo nuevas e interesante comunicacién sobre
la acarosis pulmonar. Los Tarsonémus y Tuyrogly-
phus han sido los géneros més cominmente aisla-
dos, mientras Glyciphagus y Carpoglyphus han
sido ocasionalmente identificados (figs. 2 a 5). Sar-
coptes scabiei ha sido encontrado por CARTER ¥
D'ABRERA (1946 a) y por NAIR (1949). Varios aca-
ros no identificados han sido hallados. Todos los
periodos en el ciclo de vida de aquéllos han sido re-
conocidos—machos y hembras adultos, ninfas, for-
mas hipopiales, larvas y huevos—: las ninfas son
consideradas como formas migratorias de los Aca-
ros, mientras la presencia de huevos en el esputo
sugiere la posibilidad de los écaros viviendo y re-
produciéndose en el aparato respiratorio. Los aca-
ros son expectorados mas frecuentemente (muertos
muchas veces, algunas macerados) durante el tra-
tamiento por el arsénico y se hacen progresivamen-
te mas escasos en el esputo. Pueden reaparecer du-
rante las recaidas aparecidas después del trata-
miento (Soysa, 1949 a), pero desaparecen con la
repeticién de la medicacién arsenical.

Experiencias de control muestran la ausencia de
4caros en el esputo de personas sanas, incluyendo
trabajadores expuestos a los mismos riesgos de la
inhalacién de écaros que los pacientes con eosino-
filia, pero en los que no existian trastornos pulmo-
nares (Soysa, 1949 a). Dada la ubicuidad de los
dcaros en las regiones tropicales, sus efectos sobre
el aparato respiratorio dependen no sélo de su rela-

—

]

-_—--' ot o i —




212 REVISTA CLINICA ESPANOLA

tiva cantidad en el medio ambiente, sino también
de una susceptibilidad individual a su actividad.
CARTER y D’ABRERA (1946 b) han producido expe-
rimentalmente la neumonitis eosinéfila en un mono
por la introducecién traqueal de huevos de Tyrogly-
phus. Los nédulos demostrados por Davis (1945)
en los pulmones de monos con acarosis pulmonar
tienen ciertas analogias con las lesiones halladas
de bronquitis difusa por von MEYENBURG (1942) y
VISWANATHAN (1947) en pulmones de pacientes con

Fig. 2.—Glyciphagus,

neumonitis eosinéfila que han muerto por otras cau-
sas, En ambos casos las lesiones aparecian como
infiltraciones neumonicas focales de distribucion
peribronquial; en los nédulos hallados en el pulmadn
de los monos aparecia un tejido de granulacion for-
mando capsulas, consistente en fibroblastos, células
endoteliales, leucocitos y células plasmaticas, limi-
tados por epitelio y encerrando dcaros parasitos del

Fig. 3.—Tiroglyphus.

género Pnewmonyssus, conocidos como patégenos
para estos animales; las lesiones humanas tienen
un foco central con enormes células gigantes, ro-
deadas por eosinofilos, linfocitos, monocitos y célu-
las plasmaticas.

La asociacion entre el medio parasitado por acaros
y la neumonitis eosinéfila que ha sido observada en
Ceylan, India, Espafia, etec., sugiere que su repetida
inhalacién en atmosferas contaminadas puede cau-
sar infestacién del tracto respiratorio, la cual, a
su vez, puede provocar reacciones alérgicas en per-
sonas sensibles. El ntimero de acaros hallados en la

31 agosto ;m

neumonitis eosinofila, lo mismo que en lag j
taciones cuténeas, son muy pequefos comparg
con los disturbios clinicos y hematolégicos caugy.
dos por ellos. Ello implicaria que las manifestagjy
nes son determinadas no por irritacién direety de
los tejidos pulmonares, sino mas bien por reag,
nes alérgicas frente a los productos de su desinte.
gracion o excretas.

Como precedente de esta teoria podemos citap
antiguas observaciones en Europa de la posible pe,

Fig. 4.—Carpoglyphus.

lacion de los acaros en los disturbios respiratories
aparecidos en los que trabajaban con grano en Ita
lia (ANcona, 1923) y en asméaticos sensibles al pol
vo de las casas (Van LEEUWEN, 1929). Por consi
guiente, la hip6tesis actual de la patogenia acarin
de la neumonitis eosindfila es realmente una nuevs
adaptacién de una antigua observacion que afin ne
cesita mayor nimero de pruebas experimentalesy
demostraciones histopatolégicas. Mis afin, a falts
de estos datos, dadas las observaciones existentes
que prueban la relacion de la infestacién por écaros
del aparato respiratorio y ciertas formas de neumo

Fig. 5.—Tarsonemus.

nitis eosinéfila, parece que puede ser admitida ¥ ¢
talogada entre las acarosis humanas, como 0CUT®
con la cuténea, urinaria o gastrointestinal. El prin:
cipal obstéculo al diagnéstico, y por tanto al descr
brimiento de los casos, es la tediosa y mondtona la-
bor de la bisqueda de los &caros en el esputo: &
el que suelen aparecer en escasa cantidad.
Parasitacién por metazoos.—Las infestaciones o'
helmintos, causa corriente de eosinofilia, pueden pro-
vocar trastornos respiratorios, tales como brond!
tis, asma, neumonitis y pleuritis; aquéllos puede?
ser el resultado de una accién directa sobre los
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dos durante 1a emigracion de larvas, puesta de hue-
vos 0 enquistamiento en el puhr_lé_n, o bien debidos

efectos téxicos o alérgicos originados por loeali-
:aciones pulmonares o extrapulmonares.

La ascaridiasis intestinal puede estar 'complicada
con asma, que en algtlmos casos p'erri:stma'a. aun des-

ués de una terapéutica antihelmintica eficaz EHAN-
EEN 1929). La migracion de las larvas a través del

ul:’nén ge cita entre }as,. causas _del sindrome de
Loeffler. KOINO se pruc_ll.uo a si mismo una severa
penymonia con la ingestion de una gran cantidad de
huevos de fscaris, Después de un periodo de laten-
cia de casi una semana, le aparecio tos, disnea, cia-
nosis, eosinofilia, aumento del bazo y fiebre. Lar-
vas de éscaris fueron expectoradas durante la se-

nda semana y gusanos adultos fueron evacuados
desde el intestino durante la octava semana. Las
observaciones de WRIGTH y GOLD (1945) son consi-
deradas como evidente apoyo a la etiologia helmin-
tica del sindrome de Loeffler. La experimentacion
animal y las observaciones en negros en las Indias
Occidentales han sostenido este concepto (MANSON,
1950).

En la estrongiloidiasis son conocidas la presencia
de bronquitis, bronquiolitis, bronconeumonia y asma
con un apreciable grado de eosinofilia, Esto es atri-
buido a la irritacion directa del tejido durante el
paso de las larvas filiformes a través del pulmon.

La anquilostomiasis es otra infestacién por hel-
mitos en la que la migracién transpulmonar de las
larvas tiene lugar. Leves y transitorios trastornos
broncopulmonares, con ligera eosinofilia algunas
veees, ocurren en los casos de parasitismo con An-
kylostoma duodenale. Efectos semejantes han sido
observados por QUINTANA en casos de infestacion
por el Necator ameéricanus.

La filariosis también ha sido considerada en la
etiologia de neumonitis eosinéfila; MyeErs y Kou-
WENNAAR han aislado microfilarias de ganglios lin-
faticos hipertrofiados en casos de este sindrome en
las Indias Orientales. Similares observaciones han
sido hechas en las Indias Oeccidentales por Van der
SAAR y HARTH (1945, 1948). En todos estos casos
le}a, microfilarias estaban ausentes en la sangre pe-
riférica. MALHOTRA (1949) ha aportado algunos ca-
80s desde la India en los que se sugiere la impor-
tancia de las filarias en su patologia. Puede te-
ner alguna significacién el hecho del concurrente
aumento de la neumonitis eosinéfila y la filariosis

E‘_‘e se hace evidente en Ceylan durante los tiltimos
fios.

La esquistosomiasis es una enfermedad endémica
®0 Africa y Suroeste de Asia, la cual se ha propa-
E&dnoda. través del Mediterraneo hasta Chipre, ha-
o ose descrito algiin caso en la Europa Meridio-
néfiug:e If: responsable de ciertas neumonitis eosi-
o 'd f huevog de las bilharzi_asf situados en las
tis Oblitee a4 arteria pulx'n.ongr ong:u}an endoarteri-
e rante o neumonitis interstieial, La escle:rc:-
o tglonar resultantg es demostrable radiologi-

file aun en ausencia de signos clinicos.

rag: lgntrlquiposis. ademd4s de los trastornos gene-
neulﬁoniﬁocamqneﬁ, pueden aparecer fenémenos de
rante | § eosinofila como asma, neumonia, du-
to Gua:den}lgracm“ de las larvas o el enquistamien-
ginan | 0 la reparacién de los tejidos danados ori-
eany 3 Absorcion de toxinas (MANSON, 1950). CLA-
¥ cols. (1942) han observado sintomatologia

Iy
Pulmongy aguda con pirexia y focos pulmonares
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transitorios de consolidacién durante un brote de
triquinosis.

La paragonomiasis es causa de alteraciones pul-
monares en el Este de Asia y en las Islas del Paci-
fico del Oeste. Las larvas anidan en el pulmén y ex-
perimentan un enquistamiento provocando una tos
insidiosa, tenaz, esputos pardos o rojos conteniendo
células de pus, eritrocitos, eosinéfilos, cristales de
Charcot-Leyden y huevos de trematodos (MANSON,
1950). En la sangre la leucocitosis puede mostrar
una pequefa eosinofilia o ninguna alteracién en
este sentido.

La Dracontiasis puede también originar eosino-
filia y asma muy intensa, provocada por las toxi-
nas puestas en libertad en otros puntos del organis-
mo durante la puesta de los huevos. El parésito
expele los huevos cuando la piel del huésped se
pone en contacto con el agua, originando una am-
polla desde la cual se absorben los productos téxi-
cos (MansoN, 1950).

Micosis pulmonar.—Manifestaciones de neumoni-
tis eosinéfila, tales como bronquitis, asma, hemop-
tisis y neumonia pueden aparecer durante ciertas
infestaciones micdsicas del tracto respiratorio. Tras-
tornos que pueden pasar a la cronicidad a menos de
ser oportunamente tratados.

La broncomicosis, conocida en Ceylan como “tos
de catadores de té”, es un trastorno de comienzos
insidiosos que progresa gradualmente con tos per-
sistente, algunas veces asociada con asma, El es-
puto es a menudo sanguinolento y contiene mice-
lios. La sangre muestra leve o moderada eosino-
filia.

La coccidiomicosis puede ocasionar infiltraciones
pulmonares, en ocasiones de tipo nodular y aspecto
nuboso, con una pronunciada eosinofilia asociada
a reacciones cutaneas de tipo eritematoso. La en-
fermedad estd ampliamente difundida con carédcter
endémico en regiones del suroeste de Asia, sureste
de Europa y zonas tropicales de América. Un serio
brote fué comunicado en California hace algunos
afios, Si exceptuamos las manifestaciones cutdneas

en ciertos periodos, recuerda la neumonitis tropical

eosinéfila en sus rasgos hematologicos y radiol6-
gicos. :

Espiroquetosis pulmonar.—La posibilidad de apa-
ricion de una neumonitis en el sindrome de eosino-
filia tropical con ocasional reacecién de Wasser-
mann positiva no debida a la lties, ha sido sugerida
(D’ABRERA, 1946) (recordemos que en la broncoes-
piroquetosis hemorragica no se describe eosinofilia)
y presencia de espiroquetas en el esputo. Suele res-
ponder favorablemente a la terapéutica mercurial
(KOENIGSFELD, 1947); su terapéutica especifica es
la arsenoterapia, apareciendo en el curso del trata-
miento frecuentemente una reaccién de Herxhei-
mer-Jarich.

Las espiroquetas habian sido demostradas en el
esputo de un paciente en Ceyldn, que presentaba
hemoptisis no tuberculosa, por CASTELLANI (1906)
y por DE LANGEN y LICHTENSTEIN (1936) en indo-
nesios que padecian una bronquitis exudativa fe-
bril asocida con hemoptisis, pero no con eosinofilia,
pues la presencia de ésta no es caracteristica de la
broncoespiroquetosis de Castellani.

Infecciones por virus.—VISWANATHAN (1950) ha
comunicado observaciones con un aumento de la ve-
locidad de sedimentacién y un alto titulo de aglu-
tininas al frio en casos de neumonitis tropical eosi-
néfila; también ha descrito ciertos cambios histo-
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patologicos en pulmones y cerebros de animales en
los que fué inyectada sangre de pacientes que pa-
decian este sindrome. Por lo que dicho autor sugie-

re la posibilidad de una infeccion por virus entre

Fig. 6.—Pulmén eosindéfilo, Imagen en vidrio deslustrado

las causas que pueden originar aquella enfermedad.

Arteriopatia anafilactoide, La asociacion de
neumonitis eosinofila con periarteritis nodosa ha
sugerido que su cuadro puede ser determinado por
trastornos infiltrativos vasculares, a p are ciendo
como una reaccion sistematica anafilactica.

Lume (1950) ha descrito infiltraciones pulmona-
res, células plasmaticas y células gigantes, conside-

HArKAVY (1943) considera que la sensibilizgyy
vascular es el factor bésico en la patogénesis demn
periarteritis nodosa. KFRIEDBERG y GRrosg {193Ia
piensan que multiples alergenos pueden sep résm:}

]

Fig. 8§ Pulmén eosindfilo. Periodo tardio. Opacidades g
dulares. Moteado.

sables de la periarteritis nodosa, y RICH y GREGOR
(1940) comparten este punto de vista,

De los agentes patogenos que han sido alegads
como responsables de la neumonitis cosinéfil
Acaros, metazoos y hongos, parecen ser los ma

Fig. 7.—Pulmén eosinéfilo. Periodo precoz. Estriaciones li-
neares.

rable proliferacién de la intima y trombosis arterio-
lar con frecuente degeneracion hialina y necrosis
de sug paredes como parte de una difusa arteritis
eosinéfila. Boyp (1944) ha hecho comentarios sobre
la detencién espontanca de estos cambios necroti-
cos, los cuales entoneces curan por fibrosis que par-
te de las lesiones isquémicas. Sovsa (1951) ha in-
terpretado las sombras radiolégicas miliares en cier-
tos casns de neumonitis eosinéfila como nddulos
vasculares,

Fig. 9.—Pulmén eosinéfilo, Acentuado moteado de aspect
millar,

sospechosos actualmente. Como apoyo a su accw’f
etiolégica y patogénica parece que puede P
tarse la favorable respuesta en algunos casos
la terapéutica dirigida contra dichos Pﬂrasmf
comparada a la obtenida con otras formas de %
tamiento. No obstante las diversas etiologia® /
formas patolégicas observadas o sospechadas, &
te un cierto estado de opinién favorable a la han‘;:
tesis de que todas estas manifestaciones estdn “El
das por una comin patogenia anafilactoide, "
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estd, como €8 natural, relacionada la alergia
eualul 'Los factores que intervengan en tales he-
Yo ?;1'0 pueden ser sospechados en la actualidad.
Chopse;vados toxicos de las proteinas, tales como la
histamina © cuerpos gemejantes. p}leden ser origi-
nados por agentes exogfenos o endogenos, bien por
desdoblamiento de aquéllos o como productos de
jrritacion tisular. La reaccion gochfllz?,'podria ser
achacada a la movilizacion y diseminacion de estas
ias noclvas.
su?_f:?i:;iulacién de los eosindéfilos y la absorcion de
]as noxas pueden provocar trastornos en el aparato
respiratorio por reacciones periféricas, centl_-ales 0
ambas a la vez. El transporte a los centros inerva-
dores puede iniciar espasmos broncopulmonax:eg,
trastornos vasomotores, etc.,, como en la ‘bg'anqultns
espastica o en el asma. Log efectos penferlc'os’s pue-
den surgir de reacciones .tlsu!g.res no especificas a
través de la hipersensibilizacion de los vasos san-
ineos pulmonares a la noxa crrcu}ante. E;sta_t reac-
cién puede producir lesiones disemma'das 1nf11t}'at:-
vas, las cuales probablemente determinan I_a sinto-
matologia segiin su distribucion en bronquios, pul-
mones o pleura (figs. 6 a 9).

Ello explicaria en parte la variedad de formas y
gradaciones clinico-patologicas, desde a.quena's for-
mas asintoméaticas o casi asintomaticas del sindro-
me de Loeffler, formas benignas y reversibles, a las
progresivas y malignas de la periarteritis nodosa,

El amplio interés existente en el estudio de esta
materia lo pone de relieve la gran acumulacion de
literatura sobre sus diversos aspectos. Este gran
incremento de estudios y comunicaciones nos hace
esperar la pronta solucién que aguarda el problema
de la neumonitis eosinofila.

El autor expresa su agradecimiento al doctor FIGUE-
ROA TABOADA, de Madrid, por su cooperacién en la pre-
sentacién de este trabajo; al doctor S. H. JAYEWICKRE-
MA, de Colombo, por su colaboracién en la investigacion
y filiacién de pardsitos, asi como al doctor A. H. N. We-
LIKALA, de Colombo, por sus trabajos radiol6gicos.

RESUMEN

El autor se ocupa de la neumonitis eosinéfila,
principalmente en lo que se refiere a la etiologia y
patogenia, Hace una breve resefia clinica del sin-
drome de Loeffler, neumonitis tropical eosinéfila y
sindrome pulmonar en la periarteritis nodosa. Se
extiende particularmente dentro de la eosinofilia
tropical en aquellas formas originadas por la infes-
tacién por 4caros del aparato respiratorio y en la
aceion favorable de la arsenoterapia.

Considera que los Acaros, metazoos y hongos
aparecen en la actualidad como los agentes causa-
les més sospechosos, si bien cualquiera que sea_la
causa existiria en todos los casos un fondo alérgico

que da origen g las variadas manifestaciones cli-
nicas,
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