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Neumonia eosinoéfila cronica
con niveles elevados de IgE

Sr. Director: La neumonia eosinofila crénica
(NEC) es una entidad de rara presentacién cuya
etiologia y patogenia son desconocidas en la
actualidad!. El papel de la IgE en esta entidad ha
sido discutido en varias revisiones2? y ha sido obje-
to de una articulo en su revista en fecha no muy
lejana. Le presentamos un paciente afecto de
NEC cuyo interés nos anima a su publicacion.

Se trata de un vardn de 65 afios de edad, fuma-
dor de 20 cigarrillos/dia e hipertenso conocido des-
de 6 afios antes, recibiendo tratamiento con com-
puestos antibidticos que incluian: tetraciclina,
estreptomicina, sulfamidas y ampicilina. A pesar
de ello persistio con febricula intermitente, astenia,
anorexia y adelgazamiento de 10 kg, remitiéndose
a nuestro hospital.

A su ingreso estaba afebril y en el examen fisico
solo destacaba la auscultacidon de estertores secos
ins y espiratorios en ambas bases pulmonares. La

¥

Parénquima pulmonar con alveolos ocupados por eosmbf:los e
histiocitos. En algunos de ellos se observan fen6 de organizacion.

Fig. 1,

Tabiques ampliados por infiltrados inflamatorio similar(HE 157x).
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Fig. 2. Evolucion analitica y funcional junto a dosis administrada de es-
teroides. Las lineas p corresp a los valores normales.
RTE = Recuento total de eosinéfilos. KCO = TLCO/Vol alveolar.

Rx de torax mostraba un patron reticular en ambos
campos inferiores con areas de infiltrados con-
fluentes en las bases. Se objetivo eosinofilia de
1.200 cel/mm?, VSG de 70, IgE 5.800 Ul/ml, 1gG
3.690 mg/dl policlonal e inmunocomplejos circu-
lantes de 215 ug/ml. El examen de esputo mostré
eosinofilia del 40 %. La gasometria arterial era
normal, FVC 2.350 (59 %), FEV, 1.640 (54 %),
FEV,/FVC 70 %, TLCO 15,5 (63,6 %) y KCO
2,89 (74 %). La funcion renal era normal y no
habia proteinuria. En examen de heces no se halla-
ron huevos ni parasitos. Se descartd aspergilosis
broncopulmonar alérgica por ausencia de asma
bronquial, test cutaneos para aspergillus f. negati-
vos y ausencia de Ac precipitantes. Se practicéd
biopsia transbronquial observandose alveolos ocu-
pados por histiocitos, polimorfonucleares y eosi-
nofilos, con infiltrado inflamatorio créonico peri-
vascular; hallazgos que consideramos inespecificos
por lo que se realizé biopsia pulmonar. El estudio
histologico mostrd ocupacion alveolar por eosino-
filos e histiocitos; infiltrado intersticial con linfoci-
tos, eosindfilos, mastocitos y células plasmaticas;
infiltrado eosinofilo perivascular (fig. 1).
Instauramos tratamiento con metilprednisolona
(80 mg/dia), resolviéndose parcialmente los in-
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filtrados a lo cuatro dias y totalmente a los 18. La
evolucion analitica se muestra en la figura 2. A los
seis meses de instaurado el tratamiento el paciente
se mantenia en buena situacion clinica.

Los hallazgos histologicos y la excelente respues-
ta clinica y radiol6gica al tratamiento esteroideo
nos han llevado al diagno6stico de NEC. La posibi-
lidad de que la afectacién fuera secundaria a dro-
gas nos parece poco probable, dado que antes de
iniciado el proceso sblo recibid tratamiento con
Prazosin, farmaco que no hemos encontrado
descrito como causa de eosinofilia pulmonar, y
Clortalidona, derivado tiazidico que podria estar
implicado pero que a los 20 dias de retirarlo
persistian las imagenes radioldgicas y el estado del
paciente inalterado.

Habitualmente se ha considerado que un meca-
nismo inmunoldgico de tipo I no juega ningin pa-
pel en la etiopatogenia de esta enfermedad?®*. De
todos modos se han detectado niveles elevados de
IgE en algunos casos?® y en estudios de seguimien-
to se ha encontrado su disminucién con la mejoria
del proceso, aumentando de nuevo en las recidivas
producidas al suspender los esteroides®. A pesar de
que se ha implicado a los esteroides en la induccion
de la formacioén de un factor inhibidor de la glico-
silacidn que puede actuar como supresor de la for-
macién de IgE%, no hemos encontrado referencias
de la importancia clinica de este hecho.

Creemos que la evolucidén de nuestro caso pone
en evidencia la existencia de correlacién, en un de-
terminado grupo de pacientes entre niveles de IgE
y grado de actividad de la NEC, hecho éste obser-
vado en otros procesos que cursan con eosinofilia
pulmonar y bien descrito en la aspergilosis bronco-
pulmonar alérgica. También en el sindrome
hipereosinofilico, a pesar de no habérsele en-
contrado ningln agente etioldgico, los pacientes
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que cursan con niveles elevados de IgE tienen me-
nor afectacién sistémica y responden mejor a los
esteroides®®, Aunque puede encontrarse elevacion
de forma inespecifica de IgE en diversos procesos
(sindrome de Wiskott-Aldrich, enfermedad de
Hodgkin, etc.)?, no puede descartarse en la NEC la
participacién de un mecanismo inmunoldgico de
tipo I en respuesta a algin antigeno especifico que
no hemos sido capaces de detectar con la
metodologia actual.

J.A. Barbera Mir, J. Vallejo Galbete,

G. Peces-Barba, E. Pacho Jiménez,

M. Estupiiian de Flores y F. Lahoz Navarro

Servicio de Neumologia. Fundacién Jiménez Diaz. Madrid.
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INFORMACION VARIA

VI CURSO DE ENFERMEDADES
BRONCOPULMONARES DE ORIGEN
OCUPACIONAL

Director del Cruso: Francisco Segarra Obiol.
Organizado por el American College of Chest
Physicians and International Academy of Chest
Physicians and Surgeons
y con la colaboracién de:

— Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en
el Trabajo, Centro de Investigacidon y Asis-
tencia Técnica. Barcelona.

— Escuela de Medicina del Trabajo. Universi-
dad Central. Barcelona.

— Servicio de Neumologia del Hospital Clinico
y Provincial. Barcelona.
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Curso limitado a 25 plazas, concedidas por rigu-
roso orden de recepcion de la solicitud de ins-
cripcién.

Fecha Curso: 5, 6 y 7 de diciembre de 1985.

Derechos de inscripcion: 15.000 ptas. (Médicos
residentes: 10.000 ptas.).

Enviar dicho importe mediante talébn nominal o
transferencia a: VI Curso de Enfermedades Bron-
copulmonares de Origen Ocupacional. Caja de
Ahorros y Monte de Piedad de Barcelona;
Cta./Cte. n.° 1033-73. P.° Manuel Girona, 49.
(08034 Barcelona). Antes del 30 de noviembre.

Envio solicitudes de inscripciéon: Remitir solici-
tud de inscripcién al Departamento de Formaciéon
del Centro de Investigacion y Asistencia Técnica de
Barcelona del Instituto Nacional de Higiene y Se-
guridad del Trabajo. Pza. Eusebio Giiell, s/n.
08034 Barcelona. Tel. 204 45 00 (9 h.-15h.).
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