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Pozoblanco. 

 

Dentro del grupo de enfermedades pulmonares eosinófilas se encuentra la neumonía eosinófila crónica 

(NEC), la cual se manifiesta como un cuadro subagudo de fiebre, tos y afectación del estado general, 

sintomatología inespecífica a la que se une el hallazgo de unas alteraciones radiológicas en forma de infiltrados 

periféricos bilaterales, todo lo cual suele proporcionar una alta sospecha clínica. 

Se presentan dos casos de NEC en los que, dentro de un contexto clínico-radiológico compatible, el análisis 

del líquido del lavado broncoalveolar (LBA) con un recuento porcentual de eosinófilos aumentado, es diagnóstico. 

En ambos casos al tratamiento corticoide siguió una excelente respuesta clínica y resolución radiológica. Se 

destaca la rentabilidad diagnóstica del LBA en la NEC. 

Palabras clave: 

• Enfermedad pulmonar cosinófila. 

• Lavado broncoalveolar. 

• Eosinofilia. 

 

CHRONIC EOSINOPHILIC PNEUMONIA: PRESENTATION OF TWO CASES. 

Chronic pulmonary eosinophilia (CPE) is included in the group of pulmonary eosinophilic diseases, which 

manifest as long-term of fever, cough and weight loss. Clinical suspicion is based in unspecific symptom and 

peripheral bilateral infiltrates in chest x-rays. 

We present two cases of CPE diagnosed by clinicradiological and bronchoalveolar lavage with high 

eosinophil count. 

Treatment in both cases was corticosteroids with good clinical response and radiographic clearance. We 

emphasize the diagnostic accuracy of bronchoalveolar lavage in the CPE. 

Key words: 

• Pulmonary eosinophilic disease. 

• Bronchoalveolar lavage. 

• Esinophilia.  

 

INTRODUCCIÓN 

 
Las enfermedades pulmonares eosinófilas (EPE) son un grupo de entidades nosológicas en las cuales el 

hallazgo común es un aumento en la circulación sanguinca y en el tejido pulmonar de eosinófilos. En las primeras 

descripciones se hacía énfasis en la presencia de síntomas pulmonares o de alteraciones radiológicas junto a 

eosinofilia periférica(1), aunque posteriormente se han descrito casos con ausencia o escasa eosinofilia (2-4). 
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Con la introducción del lavado broncoalveolar (LBA) ha aumentado el número de entidades que se incluyen 

dentro de la EPE(5-6). Una de las causas más frecuentes de EPE es la neumonía eosinófila crónica (NEC); ésta 

presenta un curso subagudo o crónico con buena respuesta al tratamiento corticoide. 

Presentamos dos NEC diagnosticadas recientemente en nuestra Unidad, en las que destaca una intensa 

eosinofilia en el líquido del LBA. Se comenta la importancia de esta técnica diagnóstica para el diagnóstico de 

NEC, dentro de un contexto clínico-radiológico de sospecha, y se revisa la literatura sobre dicha entidad. 

CASO CLÍNICO 1 

 
Mujer de 68 años, no fumadora y sin antecedentes patológicos de interés. Presenta fiebre de 38.5 ºC de 

cuatro semanas de evolución junto a tos seca y disnea de esfuerzo grado III. Consulta en el Servicio de Urgencias 

por persistir el cuadro a pesar del tratamiento con amoxicilinaclavulánico prescrito en la última semana por su 

Equipo de Atención Primaria. No refiere otros síntomas respiratorios ni generales. 

En la exploración física se encuentra a una paciente con buen estado general y eupneica en reposo. La 

auscultación respiratoria presentaba crepitantes en ambas bases, con predominio en plano posterior y la 

auscultación cardíaca era normal, así como el resto de la exploración. 

El hemograma presentaba 18.580 leucocitos/mm3  (88N, 7L, 5M), Hb: 10.7 g/dL, Htc: 34%, VCM: 80 fl, 

CHCM:31 g/dL. VSG: 127 mm/Iªh. Plaquetas: 558.000/mm3. Bioquímica con parámetros dentro de la normalidad. 

Gasometría arterial (respirando aire ambiente): PO2 54 mmHg, PCO2 33 mmHg, pH 7.49, HC03:25 mmol/L, 

SaO2:90%. Intradermorreacción de Mantoux: arreactivo. La espirometría forzada no fue valorable por falta de 

adaptación de la paciente a la técnica. La Rx de tórax mostró una condensación alveolar en ambos campos 

inferiores; dichas lesiones fueron bien definidas en la TAC torácica, como puede observarse en la Figura 1.  

 

 

 

 

Endoscópicamente el árbol bronquial era normal, practicándose LBA del LM que presentó un recuento 

porcentual de eosinófilos del 85%. 

CASO CLÍNICO 2 

 
Mujer de 75 años de edad, no fumadora y sin antecedentes patológicos de interés, que ingresa por 

presentar desde hace un mes y medio tos seca, sensación febril no termometrada y de predominio vespertino 
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acompañada con sudación, disnea de esfuerzo grado II y no tenía dolor torácico. Nada destacable por aparatos, 

no síndrome constitucional. 

Tras varias semanas de tratamiento antibiótico acude al Servicio de Urgencias por persistir la 

sintomatología. 

Cuando ingresó la paciente se encontraba con buen estado general, ligera palidez mucocutánea, sin 

focalidad neurológica ni adenopatías en cuello. En la auscultación respiratoria se apreciaban crepitantes 

inspiratorios en vértice derecho, siendo normal el resto de la exploración física. 

En el hemograma presentaba 9670 leucocitos/mm3 (80N, 12L, 5M, 3E), VSG:105 mm/lªh, serie roja y 

plaquetaria, bioquímica sérica completa, orina y sedimento con valores normales. Precipitinas frente a Aspergillus 

negativas. El estudio en heces fue negativo para huevos y parásitos. Gasometría arterial (respirando aire 

ambiente): PO2 73 mm.Hg, PCO2 35 mmHg, pH 7.47, HC03 24 mmol/L, SaO2 94%. En el ECG ritmo sinusal a 80 

spm. La Rx de tórax a su ingreso mostraba un infiltrado alveolar periférico localizado en ambos lóbulos superiores 

(Figura 2). La TAC toráciea confirmó estas lesiones, además de evidenciar la presencia de adenopatías 

puntiformes retrocavopretraqueales. 

En la broncofibroscopia se encontró un árbol bronquial normal, el LBA realizado en el segmento anterior del 

LSD mostró el siguiente recuento celular: 16% L, 7% PMN, 32 M, 45% E. 

El estudio del líquido procedente del LBA para identificar hongos o parásitos fue negativo en ambos casos. 

Ante el cuadro clínico-radiológico y una vez conocida la fórmula del LBA, se inició tratamiento corticoideo 

siendo ambas pacientes dadas de alta hospitalaria con excelente respuesta clínica y resolución radiológica a los 7 

y 10 días de iniciado el tratamiento respectivamente. 

DISCUSIÓN 

 
En la actualidad las EPE pueden definirse por la presencia de un infiltrado radiológico junto a eosinofilia; la 

afectación eosinófila del pulmón es posible demostrarla en la biopsia pulmonar o en el BAL(6). 

Los primeros dos pacientes con NEC fueron descritos por Christoforidis y Molnar(7), aunque fue Carrington 

quien en 1969 aportó la primera gran serie(1). 

La máxima incidencia ocurre en la cuarta y quinta década y, como en nuestros casos, existe un predominio 

2:1 a favor de las mujeres(8-9), que en alguna serie es del 100% de los casos aportados(10).  
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En nuestras dos pacientes no existía el antecedente de asma bronquial, si bien, en la NEC esta entidad 

suele estar presente y preceder al cuadro en varios años(9-10).  

El comienzo insidioso de la sintomatología es lo habitual, siendo los síntomas de presentación más 

frecuentes la tos, fiebre, sudación nocturna, disnea y pérdida de peso(8-10). 

La eosinofilia periférica puede faltar en el inicio del cuadro hasta en un tercio de los enfermos(5), aunque 

suele manifestarse en el 88% de ellos(8). En nuestros pacientes no existía cosinofilia periférica, hecho constatado 

por otros autores(2). Un hallazgo característico es encontrar la VSG elevada en la mayoría de los casos(8-11). 

En los cuadros leves la función pulmonar puede ser normal aunque generalmente está presente un patrón 

restrictivo con una capacidad de difusión disminuida e hipoxemia(1-8). En ocasiones se observa un trastorno 

obstructivo que es reflejo, probablemente, de la existencia de un asma bronquial, mas bien que por la propia 

NEC(3-8-9-12). 

Los hallazgos radiológicos son generalmente característicos proporcionando un alto índice de sospecha. La 

presencia de infiltrados bilaterales y periféricos se ha encontrado en el 63% de los casos(8), aunque la imagen 

denominada como "negativo del edema agudo de pulmón", reconocida como virtualmente diagnóstica de NEC(13), 

se observa en menos de la mitad de las presentaciones(8) y ha sido descrita en otras entidades. La TAC torácica 

muestra el caracter periférico de las lesiones aún cuando no sean detectadas en la Rx simple(8-14), y además 

pondría de manifiesto, en la mitad de los casos de NEC, la presencia de adenopatias mediastínicas no observadas 

en la Rx de tórax(14-15). 

En el recuento celular diferencial del BAL en voluntarios sanos, los eosinófilos representan menos de un 

1%(16-17). Como ocurrió en los pacientes que aportamos, aún sin eosinofilia periférica, en el LBA se observa una 

elevación importante de eosinófilos que representa habitualmente el 15-25% de la celularidad en aquellos 

pacientes con NEC(18-19). Aunque el aumento de eosinófilos en el LBA, al igual que la eosinofilia periférica, es 

considerado por algunos autores como criterio diagnóstico menor(1), el hallazgo de un porcentaje elevado de 

eosinófilos en el LBA se correlaciona con la presencia de eosinófilos tisulares en la biopsia pulirionar(12), y, en 

ocasiones, este aumento en el número de eosinófilos es más evidente que en la biopsia transbronquial(20). 

La biopsia pulmonar permanece como el patrón oro en el diagnóstico de NEC, considerando algunos 

autores que su práctica debiera ser sistemática(9); sin embargo, se sugiere que ante unas manifestaciones clínicas 

y radiológicas características y una respuesta terapeútica rápida a los corticoides, la eosinofilia superior al 20% en 

el LBA sea suficiente para establecer el diagnóstico de presunción (1-8-21) . En nuestros pacientes tras el resultado 

del LBA se inició tratamiento con prednisona a dosis de 40 mg/día que logró la desaparición de los síntomas en 

24-48 horas, respuesta reconocida por otros autores(1-21), así como de las alteraciones radiológicas en 10-30 días 
(13-22). Característicamente la administración de corticoides normaliza la cosinofilia(23-24). La mayoría de los 

enfermos pueden recaer si se les retiran los corticoides en los primeros 6 meses(6), para evitarlo se debe mantener 

la prednisona oral a dosis de 5-20 mg al día en días alternos(8-10), sólo una minoría de casos requerirán esteroides 

indefinidamente (20-21). 

El pronóstico a largo plazo en pacientes con NEC, con una media de seguimiento de 10.2 años, ha sido 

exelente(10), no obstante, la resolución espontánea se ha descrito en menos de un 10% de los pacientes(9). 

La sospecha clínica continua siendo fundamental para el diagnóstico de la NEC; sin embargo, ésta no es 

concluyente y las lesiones radiológicas pueden simular a otras entidades entre las que se incluyen la bronquiolitis 

obliterante organizando neumonía y la sarcoidosis(25). En el contexto clínico-radiográfico adecuado el LBA, una 

técnica segura y con alta rentabilidad diagnóstica, debe realizarse ante todo paciente en el que la NEC sea una 

posibilidad etiológica. la biopsia pulmonar quedaría reservada para casos con mayor dificultad diagnóstica(6), como 

pueden ser aquellos con radiología atípica(8) o ante la falta de respuesta inmediata al ensayo con corticoides(6-8-11). 
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