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INTRODUGCCION

La presente invesligacion se refiere al estudio de 9 pacientes
afectos de Fosinofilia Tropical v Sindrome de Loeffler, es decir,
al sindrome caraclerizado, fundamentalmente, por eosinolilia
masiva, acompanada de Jeucocitosis, signos radijologicos v todo
un complejo sinfonatico. Hemos verificado un estudio sistemd-
fico, siguiendo un plan definido, en su aspecto clinica, anaténiico
(biopsias de mdédula osca), hewatoldgico (enlre olros: indices
hematoldgicos de Wintrobe). y Bioguimica de la sangre (Bilirru-
bina, Golesterol lolal. lihre yv esterificado: floculacion de cefa-
lina-colesterol y reaccion del oro coloidal; sero-profeinas fraccio-
nadas; fihrindgeno: cle.)

Ne los 9 casos estudiados: 8 pueden ser catalogados como
afectcs de Jlosinofilia Tropical. v 1 como Sindrome de Loeffler,
Mas, parece que uno v ofro sindrome, son manifeslaciones de un
mismo mecanismo elioldgico, hasta hov desconocido, es decir,
que unas veees, los sinfomas y signos son mis acentuados (lKosi-
nofilia Tropical). v olras veces son mas henignos (Sindrome de
Loeffler),

Las razones que juslifican esle estudio, rapidamente pue-
den ser comprendidas, si lenemos en cuenta:

* Investigacién reallzada en el Laboratorio de las Clinicas de la Facultad deu Medl-

¢lna 2n ¢l Hogpltal "Arzobispe Loayza', Lima.
**  Asistente de I¢s mismos Laboratorios.
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12 Que los sindronies en referencia tienenr una amplia dis-
{ribucinn geogrifica, v han despertado interés universal. Que
su frecuencia es baslanie elevada en nuestro medio: que tal in-
cidencia pareee haherse incremenlado en los ultimos anoes, va
sea porque actualmente eontainos con mejores medios de eslu-
dio. ya por ¢l cardicter epidémico de la enfermedad, pueslo que
los hechos evidencian {al concepeidn, como veremos despues.

29 La naturaleza conlroversial de su aspecto clinico v pa-
fogénico, que ha dado margeir a que innumerables autores se
ocupen del problema, tralando, cada uno. de crear una enfidad
nosolaogica diferente: asi: Loeffler {17) en 1936 lo describe con
el nombre de “Infiltrados pubmonares fugaces con eosinofilia™;
Valledor (33-5%) cn 1939 con ~Sindrome leucemoide cosinofi-
Jico con imagen seudogranilica pulmonar y evolueion regresiva,
en la infancia™: Weingarien (57) en 1943 con “Eosinofilia Tro-
pical”; otros autores: “Pulman eosinofilico™; “Leucenna eosing-
fila henigna'™; “Kosinofilia masiva infeeciosa™; “Kosinofilia pul-
monar’; “Una condieion pseuadoluberculosa .asociada con cosi-
nofilia™. cte.

3% El problema es un fértil campo de invesligacidn, puesto
que permanceen oscuros muchos de los aspectos de la enferme-
dad. Por olro lado, en la Bibliografia. no hemos encontrado «a-
tos concretos en lo que respecla a morfologia hemafica, v, sobre
todo, de hioquimica de la sangre, va que muchos han dicho que
no exislia lal alteracion: nosotros, dentro del plan seguido, he-
mos evidenciado alleraciones bioguimicas bien manifiestas, co-
mo vereios mds larde.

Como corolario, se debe agregar, que hemos observado, en
esla enfermedad, dos casos de anemia secera, impulable directa-
menle al proceso en refercncia, hallazgo gque no ha sido deserito
anteriormente. Otro dalo de interés es la incidencia de que cua-
fro de nuestros pacientes correspondian a una pisma familia
{eonyuges, hijoy madre de Ja esposa).

Finalmeute, debenos mencionar que ¢l estudio experimen-
lal ha sido posible merced al Laboralorio bien equipado y orga-
nizado que confamos actualmenle, en donde las técnicas lan
sido rigurosamenle revisadas v los resullados obtenidos ofvecen
garantia a firme para cualgquicer interprelacion. Nuestro agrade-
cimienlo para el personal que tan eficientemente ha colaborado.
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CAPITULO I

PREVIAS OBSKFRVACIONES DEL SINDROMIES DE LOLEFKFLER
Y ROSINOFILLY TROVLICAL

L——S8indrome de Loeffler.

A pesar de que cierfos autores como Bickel, (13) habian ob-
servado anferiormente una afcceion similar, fueé Loeffler, (16-17)
en 1931, el primero en desceribir una cnfermedad que mas larde
Gardis {(13) propuso Uamarla Sindrome de Loeflfler. Ista enfer-
medacd se caracleriza por lo siguiente:

a) Siutomas clhmiros.—A veces son muy discrelas v pue-
den pasar desapercibidos: ofras veces, se manifiestan por: can-
sancio, fiebre moderada, tos discrela, disnea leve, que pueden
durar algunes dias. La expecloracion mucosa o mucopurulenta
es pobre en gérmenes, contiene eosindfilos. Cuando hay com-
promiso pleural se presenta un ligero dolor en “puntfa de costa-
do”. Las recidivas son frecuetntes,

by  Signos radiologicos.—Se presentan sombras de aspecto
diverso, cuya localizacion mas frecucnte es la regidn subelavien-
lar; el famano varia desde un didmefro de 2 ¢, hasta ocupar
un area que abarca los 2/3 del campo pulmonar: la forma es
variable, pueden ser irregulares, nodulares, multiples, lobares,
infiltrados semejantes a tuberculosis; pueden ser densas o tenues,
de Timiles claros o bien imiprecisos; de mimero variable. uni o
bilaterales; su caracler fundamental es la fugacidad, pues des-
aparecen de 3 a 30 dias.

) Cuadro hematoldgico—Ila eonsinofilia es constante, va-
viando de 59 a 66%. de eosindfilos; ha sido sefialada una hiper-
lecucocitosis moderada; la eritrosedimentacidn. segun Bickel, es
normal cn el H0% de los casos, y moderadamenie acelerada cn
Jdos restantes.

- Fiiologia y patogenia.—l.a etiologia no csta bien definida;
algunos aulores especialmente Wild, sostiencen que se debe a pa-
rasitos intestinales {ascaridiosis), cuyas larvas migran a los pul-
mones, pero el hallazgo de pardsitos no es constante en las heces
ni en la expectoracion. La hipdtesis de enfermedad alérgica pa-
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rece mds razonable porque los pacienles en sus anlecedenles re-
gislran olras manifeslaciones atérgicas. como migrania, edema
de Quinke. alaques asmaticos, urlicaria, ele. Kngel, que deseribif
la enfermedad con el nombre de “Edema pulmonar primaveral
de origen anafildictico™, argumenta sobre la naturaleza alérgica
del Sindrome de Locffler. porque al estudiar esta enfermmedad, él
encucntra que todos los anos, enfre Mayo v Junio, una parte no-
table de los habhilanies (e Shangay sufren de catarro, con som-
bras pulmonares fugaces v cosinofilia, que caoineiden con la flo-
racion del Ligustrum vulgare; Kngel considera gque el polen de
dicha planta actuaria de alergeno, pero que lambicén olyos aler-
genos pueden oeasionar ja enfermedad. La clivlogia tulbereuvlosa,
ha sido soslenida por ol mismo Loeffler, Cardis, Gilliart, Spriel,
ele.: tambisn Leilngr ha descrito en los luberenlosos bajo la de-
neminacion de “Infillrados hiperdrgicos en los tuberculusos”
sombras parccidax a las de Loelller en 134 casos Je H30 enlerimos,
senalando cosinofilia en estos mismos enfermos. Sin embargo,
la. cliologia tuberculosa es dudosa: las veacciones {uberculinicas
no sienmpre son positivas v la afeceion os rara cu medios sanalo-
riales. La afeleciasio ha sido invocada como causa pur da hrus-
quedad de Ja aparieion v desaparicion de las sombras: esla hi-
polesis ha sido sostenida entre olros por Ladisltao Franlkl (22-23).
La eticlogia inferciosa de la enfermedad, no conlirmada, por no
haherse descubierio ¢l germen, es sin embargo, soslenida por
Santos, (45-46) quicn piensa que el agente ctioldgico puede ser
un ultravirus especifico de aceion alergizante.

Analvnda patologica —Mevembiurg fué el primme:r anatomo-
patdlogo que estudio 4 casos (3 muertos en acto de servicio mi-
litar v 1 de tétanos}. Las lesiones pulmonares que describio son
esencialmente fas de una neumonia lohar, en fa que el 709 de
células del exudado eran cosindfilos. Este aulor coneluve que
el infiltrado de Loeffler puede ser una bronconeumonia eosi-
nofilica. Kn 1945 Bavley, Lindberh v Baggenstoss (10) estudian
los hallazgos anatomo-palologicos de un caso, encontrando al
exainen histoldgico de las secciones fomadas en las regiones de
mayor densidad, suslitucion del paréngquima normal por masas
de fibroblastos ¥ fihras colagenas, en cuvas mallas habia gran
numero de eosinsfilos, células plasinalicas, linfocjtos v algunas
colulas gigantes: la apariencia era la de una fornya no comtin
de neumonia organizada con gran nimero de cosinéfilos. Ha-
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bian también lesiones vascilares de arteritis v arieriolitis que
tenian cierla semejanza con la periarteritis nodosa.

IT—Sindrome leuremoide eosinofilico con imagen sewdogranii-
lira. pulmonar de forma prolonguda y evolucion regresiva
en la infancia.

Bajo este lilulo Valledor, Mencdoza vy Pedrera en 1939, pre-
sentaron una comunicacion a la Sociedad Cubana de Pediatria
basada en 4 ohservaciones en nifos. Ko 1941 (53) preseniaron
un resumen de la evolucion de los casos anteriores. [Kn 1945
{54) presenlaron 4 nuevos casos (3 adultos), describiendo la en-
fermedad bajo el nombre de Kosinofilia masiva de origen infee-
ciosc y evolucion regresiva. Istos aulores piensan que sc {rala
de una nueva entidad nosologica con los caracleres siguicntes:

a) Stntomas clinicos—Fiebre algo elevada que se mantie-
ne varias semanas o meses: malestar general: bronquitis v sig-
nos calarrales de las vias respiralorias superiores: tos con ex-
pecloracidin mas o menos abundanle: espleno y hepatomegalia
discrelas: en uno de los casos adullos se observd tinte sub-icté-
rico y colecislitis concomitante, con dolor al hipocondrio dere-
cho, sintoma que se repite con menos intensidad en otro adullo.
Micropoliadenia generalizada. Adelgazamiento.

b)  Signos radioldgiros.—lmagen de intensa lramitis v fre-
cuentemente magen pulmonar seadogranilica que persislie du-
ranle meses coincidiendo con el periodo febril ¢ hiperlencocifo-
sis eosinofilica. Es probable que esta imagen pulmonar se deba
a infillracion eosinofilica. g

c) Cuadro hematoldgico.—Leucocitosis inlensa v persisten-
te (20,000 a 70,000 p.mm") de los cuales. 50 a 80% son eosind-
files, gque en st mayvoria son de nieleo segmenlado. La eosinofi-
lia puede persistir de 6 a 12 meses v la lencocitosis menos liemipo.
Dichos autores consideran la falta de anemia o la poca inlen-
sidad de ella como un caracter diferencial importante para el
diagnastico con las leucemias verdaderas. kKn la mdédula dsea
se encuenlra hiperplasia eosinofilica a predominio de elemcentos
maduros.

Itiologia.—De acuerdo al cuadro clinico parece que la en-
fermedad es de naturaleza infecciosa.
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Anatomin patoldgira—I.os antores han realizado biopsias
ganglionares observando que al comienzo de la enfermedad él
ganglio presenta lesiones inflamatorias, con hipertrofia folicular
acentuada. intiltracidn de eosindfilos maduros en Jos senos lin-
faticos v cordones mecdulares: en el periodo de estado las lesiones
ganglionares fienen el aspecto de un linfogranuloma benigno,
con hiperplasia folicular discreta o ausente, pero la infiltracion
de ecosindfilos adultos es lo mids caracterizado; en el periodo de
regresion solo se apreeia una intensa hiperplasia relicular con
esclerosis marcada del tejido coneclivo ganglionar.

1.

Eosinofilia Tropiral.

IFn 1943 Weingarten (57) presento sus observaciones, cn 81
casos, de una enfermedad que ¢l la considera como nueva cn-
tidad, designdandola con el nombre de Eosinofilia Tropical, y gue
es comun en la India y poblaciones cercanas al mar. ‘

a) Stuomas efinicos.—Empieza con laxilud, fiebre que se
eleva en las tardes, anorexia, pérdida de peso. Después de algu-
nos dias se presenta tos stea con silbidos pereeptibles a distancia,
disnea cspiratoria, todo lo cual dura varias semanas; en algunos
casos se presentan ataques severos de asma bronquial. que ocu-
rren generalmente cada noche. La expectoracidn, si la hay, es
escasa y vidriosa, a veces con espirales de Charcoft Levden v
cristales de Curshmann, eosindfilos con frecuencia. Esplenome-
galia moderada.

h)  Signos radioldgicos.—Durante el estado febril se observa
diversas maunchas diseminadas en ambos campos pulmonares,
del tamano de un guisante, cuya sombra central ¢s intensa y mal
definida en el conforno, no son coufluentes, su disiribueidn pa-
rece seguir la direccion del arbol bronquial; ellas representan
infiliraciones bronconeumanicas de pequeios o grandes grupos
alveolares: rara vez duran mas de 4 semanas.

¢} Cuadro hemnatologico—Lo mas saltante es la eosinofilia
masiva que es responsable de una considerable leucocitosis (en
casos 887 ) ; estos eosindfilos son adultos. Ilemalies en niimero,
forma y volumen normal, ocasionalimente anemia secundaria.
Eritrosedimentacion moderadamente acelerada. Bioquimica de
la sangre normal. Orina v heees nada anormal.
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Etiologiu—Hasla ¢l presenle no hay nada definido. Wein-
garten esftablecid que no guarda relacion con la edad, sexo, ali-
menfacion, ni factor familiar o constitucional. Esle aulor da
gran importancia al factor geogrifico y climdtico; descarta el
faclor alérgico. Philip, Hodes » Wood (30) en 1945 picnsan en
un factor alérgico, hasandose en las manifestaciones asmaticas
v la eosinofilia. Menon en 1945 sospecha en un proceso infec-
rioso, semejante a la mononuceleosis. Van der Sar v Harlz (55)
en 1945, enconlraron wicrofilaria en los ganglios linfdbicos axi-
lares hiperirofiados de 2 casos con Fosinofilia Tropical. Langen
enconlrd Strongyloides stercoralis en el espulo de un paciente
con LEosinofilia Tropical que curo con invecciones de tartaro
emitico. La hipotesis de gue la Eosinofilia Tropical es ocasio-
nada por dearos ha sido soslenida por Carler y colaboradores en
Ceylan 1944, quienes enconlraron acaros cn el espulo de 17 de
sus 28 pacientes; Sovza v Jayvawardena en 1943 en Cevlan cen-
conlraron acaros en el espulo de L1 de sus 21 pacientes; Van der
Sar (53) en 8 pacientes enconilrd dcaros en el esputo de todos
ollos; Wilson {38) cn el Africa Oriental en 1947 encuenira dca-
ros en 3 de sus 7 casos, v sostiene, que en Ja aclualidad no puede
concluirse que el decaro sea el agente infectante ya que los aca-
ros cncontrados no son de ninglin género espeeilico, v que Carler
v colaboradores han demostrado que los dcaros no desapavecen
despucs que el pacienle ha curado. Apley vy Grant (6-73 sos-
tienen que los fearos pueden ser une de bus muchos alergenos
que producen un sindrome comtin o puerden ser vectores ocasio-
nales de un agente especifieo el cual puede también invadir al
organismo por olro medio. _

Traiwniento—De acuerdo a Weingarien los arsenicales son
especificos v curan la enfermedad. 1sle auntor emplea neavsfo-
namina cada 4 dias en una serie de 6 inveeciones, disuclta en’
gluconato de caleio al 10% conleniendo vilamina G, Tamhicn
se ha seialado buenos resullados terapéuticos con los arsenjcales
por via oral (stovarsol). -

Es importante anolar que afeceiones similares a la deserita
por Weingarten habian sido observadas anteriormente en olros
paises, sin que los aufores llegaran a calalogarlas adecuada-
menle, asi Murray Bass (9), Giffin en ERC UL, Langen y Djanil
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en las Indias Holandesas, Jorganes en Cuba. Aubertin v Giroux
v Ledn Kindberg v eolaboradores en la Baja Francia. Kn 1940
Frinyodt-Moller v Barton desceribieron “lina condicidn seudotu-
berenlosa con eosinofilia™, recopilando 170 easos v coneluyen
que se trataba de una nueva enlidad.

finire nosotroes (Pertt) han sido publicados casos de Eosino-
filia Tropical, por primera vez, en el ano 1945 por Merino (37)
voel misma ano por Pingias 742,

CAPTTULO 1T
MATERIAL Y MET.R0 DI RSTUDLIO

Los 9 pacientes esludiados, tueron diagnosticados a firme,
por medios clinicas v, sobre lodo, por log hallazzos del Jaboratorio
v roentgenagratia. Nos referimos, exciusivamente, o pacienles
estudiados personalmonte por nosotros v los dalos de laboratorio
consignados han sido oblenidos on estos laboralorios.

De los 9 casos: & correspondden a enfermaos hospitalizades en
el Hospital “Arvzobispo Loavza™ v los 5 resfanles eran pacienies
arahulantes.

Ocho de ellas eran de modesla condicion econgmica v uno
correspondia a condicion mediana.

De los 9: 3 cran hombres v G majeres,

La edad uscilaba enlee L1y 61 aflos, con promedio de 32
afias; ol D29 eslaba entve 14 v 34 anes.

Et tipu racial correspondia: 8 a mestizos del lipo indio +
blanco v 1 era de raza blanca.

Ils interesante anotar que 4 de nuestros pacientes vivian en
fa misma casa. eran: conyvuges, un hijo v la madre de la esposa;
por olro lado. en la misma “easa de vecindad™ habitada por
éstos, se cncunlraron 5 personas con eosinofilia de 109 o mas,
de un fotal de 18 presonas esludiadas, ver tabla N9 1 tal inci-
dencia induce a pensar ¢n un proceso infeccivso,

Iin lo que respecta a procedencia: lodos residian en laima,
pero llama la atencion el hecho de que 6 de cllos procedian del
seclor de Ancieta.
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Nos parece de interés expresar brevemente las historias eli-
nicas de las pacientes que hemos estudiado:

Paciente N¢ 1—1. T, 32 ahos, ocupada cn quehaceres do-
meslicos, mesliza {i + 1), casada, natural de Lima, procede de
Lima: Espalda de Santa Clara. Ingresa al Pabellon 5 — II del
flospilal LLoavza el 22 de felhrero de 1947,

Antecedentes fumitiares—Padre alcohdlico. Madre actual-
mente afecla de osinofilia (s nuestiro caso N 2). Tres herma-
nes muerles: 2 de tubereulosis pulmonar y 1 de tuberculosis la-
ringea. lsposo con Kesinofilia (es nuestro caso N° 3): D hijos:
¢l mayor de 11 anos, con Kosinofilia {es nuestro caso N2 4); una
hija de 9 anos que esta en tratamiento de Régimen Higieno Die-
fétice por un proceso fehril pulmonar calalogado como pleuresia
cocn compromiso parenguinal; olra de sus hijas de 2 aflios y me-
dio hace en ef mes de mavo de 1947 igualmente un proceso pul-
monar febril catalogado como de probable etiologia tuberculosa
voen el mes de seliembre, de este mismo afio, presenta una Con-
juntivitis fliclenular, considerada hoy como una reaceciéon hi-
perérgica a la toxina {uberculosa, Los restanies sanos.

Andecedentes personales —Muy sana. Sarampion y varicela.
Hace un ano presento un cuadro bronguial de tres dias de dura-
cion, que fue catalogado como Asma bronguial.

Enfermedad actund —Comienzo brusco el dia 22 de febrero
de 1947, con discrefo dolor epigdstrico que después adquiere los
caracieres de colico intenso, localizado en hipocondrio derecho,
irradidndose al hembro del misnio lado v hacia la hase del he-
mitorax derecho, acempanado do nauseas v vomitos. Al dia si-
guiente persisten los mismaos sintomas, fiebre de 399 (G,

Ermen clinico—linferma muy palida, disneica, sudorosa,
facies dolorosa, mal estado general.

Abdomen doloreso especialmente en hipocondrio derecho
donde se aprecia defensa museular. Diaslasis de los rectos. Ba-
zo no se percufe ni palpa. Higado un traves de dedo por debajo
del reb:orde costal, duro, remo, Jde superficie lisa v doloroso.

Pulsaciones: 130 al minuto.

En aparalo respiralorio: estertores humedos en ambas bases,
vibraciones vocales vy murmullo vesicular disminuido en la base
del hemitorax derecho.

Micropoliadenia inguinal bilateral.

Examen ginecoloégico: normal

Un exaimen hemaloldgico reatizado arroja lo siguiente: he-
malies, 1.616.000 p. mm"; leucocitos, 21.000 p. mm®.; hemoglobi-
na, 4.56 g, % . hematoerito, 1305 cc. % ; reticulocitos 8.2%;
ecsindtilos 38% con 19 wielocilos, 200 juveniles, 6% bastones

y 209 de segmenladous. Neutrolilos 49%¢, monocitos 2%, linfo-
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citos 11% . Fritrosedimentacion {Wintrobe) 12 mm. Normo-
hlastos 19%.

Un miclograma en la misma fecha rvevela: Hiperplasia eosi-

nofilica a predominio de formas macduras; los eosinotilos cons-
tituyen el 55.5% de los elementos de la serie blanca. Ademas,
desccenlando de la serie blanca la gran eosinofilia se observa hi-
per |)]a~)1a dc ]a serie roja de tipo normoblastico.
‘el hospilal la enferma continia en igual es-
ltailo dm’anhﬂ 9 dias v luego se siente mejor, cesa Ja disnea, per-
sisle el dolor en hipocondrio derecho pero de menor intensidad
v opersiste la palidez.

('na radiografia de vesicula revela la presencia de un gran
calculo del tamafio de un huevo de paloma.

La enferma permanecio febril durante 34 dias (hasta el 28
de marzo) oscilando la temperatura entre 37.4°-38° C,

su estado general ¥ su anemia mejoraron en forma progre-
siva v Ja enferima es dada de atta el 11 de abril.

IZ1 tratamiento efectuado en el Hospital fué: Penicilina 20t
mil unicades diarias desde el 23 de fehrero al 3 de mayo. Vila-
minas y medicacion sintomatica. Dos fransfusiones el 25 y 28
de febrero de 250 v 200 ce. respectivamente.

Evoluridn posterior—Durante los meses siguientes de su
enfermedad la enferma acusa astenia v adelgazamienta, tos dis-
creta, dolor epigdstrico y en hipocondrio derecho como pesadez.

I<] dia 2 de mayvo se inicia t:atamiento arsenical, una serie
de O inyeceiones de Nearsfenamina: gms. 015, 0.30, 0.45 y .60

fres veees), con gliiconato de caleio i” ce. v ascorbil de 500 mgr.
12 lratamicnlo se termina el 28 de mayao.

K1 dia 12 de junio viene a consultar por dolores como hin-
cada en hemitorax izquierdo, tos algo exigente ¥ ha nolado ras-
zos de sangre on la u\pectoramon que P\ldenelamoq Al-dia si-
suiente ]neseula dolor tipo “punta de costado™ en hemitorax iz-
quierdo que le impide respirar, fichre de 39.8° C., disnea, tos con
expecloracion de regular intensidad. Al examen clinico se en-
cuentran abundantes roncantes v sibilantes sobre todo en hemi-
torax izquicrdo. 10l eslado disneleo v el examen elinico semejan
una Bronguilis asmatiforme, sin Jlegar a {ener la intensidad de
un cuadro de Asma bronguial. sta sintlomatologia persiste 4
dias v desaparece completamente. Bazo percutible. Persiste la
micropoliadenia inguinal.

L' examen hematologico practicado el 12 de junio revela:
(32.000 leucocitos p.mm’. con 80% de eosindfilos de los cuales
hay 4% de mielocitos, 2% de juveniles, 14% de bhastones v '60%
de segmentados. L examen de esputo revela macroscépicaner-
le la presencia de un cilindro bronquial de 4 mm. de didinetro y
estrias de sangre, Microsedpicamente no se encuentra bacilo de
Ioceh; lLUCU(.]l(J:-a eosindfilos 989G .
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_ A partir de csta fecha la enferma conlinda asténica v adel-
vazada, de vez en cuando le molesla un dolor discreto en epigas-
[rio e hipocondrio derecho, mas hien como pesadez, en ocasiones
sensacion de hincadas en ammbos hemiforax, tos discrela.

l.as tablas 2 v 3 v las figs. 1, 2 y 3, corresponden a los exa-
menes seriados hematoldgicos v biogquimicos praclicados a esla
enferina duranice el inlervalo de estudio. _

Repetides voseriados exdmenes parasitologicos de heces dan
resullado negativo. .

Reaccion de Casoni: negativa,

Nahn v Mazzini: negalivaes,

Ghucosa v 1irca en sangre: noral.

[ixdamenes complelos de orina: normal.

IFragilidad globular: normal.

Examenes de espulo, repelidos: negalivos a bacilo de Koch.

Radiogratia de lorax: se toman en forma seriada: el 25 de
[ebrero se observa opacidad difusa de baja inlensidad a la al-
lura del segundo espacio intercostal anterior derecho, que se
reduce en extension en forma progresiva hasta desaparecer en
ta fomaca el 6 de mmarzo. lixageracion de la lrama bronquial.
A partir del 6 de marzo un aspecto bilateral setiejaule a moteado
perc nada caracteristico. 1K1 ballazgo mas importante v definido
st observa el 24 de marzo en que aparece una opocidad difusa dé
mediana densidad que ocupa la region intraclavicular derecha,
esta opacidad se hace mds elara v nitida con tendencia a hacerse
cunciforme en la radiografia del 29 de marzo. Tiene el aspecto
de indillrado. En la radiografia del 20 de mayo y posteriores ha
desaparecido complelamoente.

151 la aclualidad {(noviembre) la enferma acusa de vez en
cuando trastornes dolorosos abdominales diseretos. los v se que-
ja de deecaimicnto, prro su estado general ha wejorado nola-
hlemoente,

Paciente N9 2—1L. M., de 61 anos, mujer, ocupada en gueha-
ceres domesticos, mestiza (14 h), casada. Nacida cn Huoavlas.
Procede de Lima: Espalda de Santa Clara. <5 madre de Ja pa-
ciente 12,1 (Gaso N 1),

Enfermedad actual —Desde hace aproximadamente 1 mes v
medio, s siente decaida: se ha adelgazado v a veces presenta
dolores epigastricos de mediana intensidad. No guards cama. Tos.

Al eramen clinico.—3u eslado general es bueno, adelgaza-
da. Nada anormal en aparalo respiratorio. No se palpa hazo.
lligado normal. Dolor epigdstrico disereto. No se palpan gan-
glios, Aplrética.

LT examen hemalologico practicado el 25 de marzo arroja:
hemalies, 4.760.000 p. mn’.: leucocitos, 17.500 p. mim®,.; cosinofi-
los. 629 con 1% mielocilo, 2% juveniles, 7¢ bastones y 52%
segmentacdos, Iritrosedimentacion {Wintrobe) : 45 mn.
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Tratamiento arsenical del 10 de mavo al 27 de mayo. sumi-
nistrandecle Nearsfenamina: 0013, 030, 0,45, 0,45 y .60 con glu-
conato de caleio 10 ce. y ascorbil de 500 mg

Consulta en varias oporlunidades por dolor epigdstrico v
diarreas, contimia asténica v delgada.

Las tablas 4 v 5 v Ja lig. 4 corresponden a los examenes se-
riados hematologicos v hioquimicos practicados a csta pacicnte.

Repetidos v seriados exdmencs parasilologicos de heces dan
resultado negativo.

Examen de orina: normal.

Radiogralia de torax praclicada el 22 de mavo revela sola-
mente algunas lesiones nodulares cicatriciales de procesos an-
tiguos. '

En la aclualidad {noviembre) la pacionie se sienle hien, ha
subido de peso, no presenta ninguna molestia.

Pacienie ¥ 3.—C. P, hombre, de 34 anos, chofer, mestizo,
casado, nacido en Barranco, procede de Lima: Espalda de Sania
Clara. s esposo de la paciente . T, (Gaso N9 1).

Enfermmedard actunf—Desde hace dos meses, presenta dolor
intenso, tipo colico, en el epigastrio irradiado al hipocondrio de-
recho, que se repitc en forma irregular en varias oportunidades.
Anorexia v adelgazamiento nolable y progresivo desde rsa época,
con gran astenia. En todo este tiempo ha presentado diarreas
en forma irregular: tos exigente con escasa expectoracion.

IXs visto por nosotros el 2t de marzo. Al examuen clinico se
te encuentra en regular estado de nulricion. adelgazado. n apa-
rato respiratorio: roncantes y sibilantes disentinados en ambos
campos pulmonares. Bazo pereulible. Higado normal. No se
palpa ganglios. Apirélico.

Un examen hematoldgico praclicado en esa fecha revela:
hemalties 4.680.000; leucomtos 16.500, con 699 de cosindtilos,
entre los cuales existe 1% de Jll\LllllOﬁ 3% de hastones v 61% de
segmentados. Velocidad de sedimentacmn {Wintrobe}: 30 mm.
a la hora

El enfermo continia con sus trastornos hasla el mes de ju-
lio. No ha guardado cama.

las 1&])1&5 G v 7 v la fig. D corresponden a los exdamenes sc-
riados hematoloqmos v bim;uimicos practicados a cste enfermo
durante el intervalo de estudio.

Repetidos exdmenes parasitologicos de heces dan resultado
negalivo. .

Radiografia del lorax (24 de mayo) revela solamenie: seno
costodiafragmatico ocluido {rezago de un proceso pleural).

kn la actualidad cl paciente manifiesta que no siente nin-
guna molestia, ha subido de peso (noviembre).
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Pacienle N7 4—M. P.. 11 afivs de edad, hombre, estudiante,
nacido en Lima, procede de Espalda de Santa Clara. s hijo de
les pacien{es 11 T, (Caso N2 1) v G, P, (Caso N9 3).

Andecedentes personales—Ha padecido de colitis, Tiehres in-
testinates, disenteria, tos convulsiva, paludisimo, sarampion, vi-
ruela y “derrame biliar™ a los 7 anos.

Enfermedad aetual—Adelgazamiento v aslenia, desde hace
algunos meses. En forma esporadiea presenta dolores abdomi-
nales de mediapa inlensidad v los seca.

ts vislo por nosolrus el 20 de marze v se le encuentra-adel-
gazado. Un examen hemalologico practicado el 25 de marzo re-
vela: hematies, 5.470.000; leucocitos, 30800, con 69% de eosind-
filos, de lus cuales hay 19 de miclocilos, 29 de juveniles, 10%
de hastones v 36% de segmentados. Eritrosedimentacion {(Win-
frebed : 39 nini a la hora. .

Las lahlas 8 v 9 v la grdafica NY 6, corresponden a los exd-
mences seriados hematoldgicus v hioquimicos practicados a este
enfermo, durante el inlervalo de esludio.

Repelidos y seriados exdimenes parasifologicos de heces dan
solo en una gportuntdad ol hallazgo de quisies de Giardia in-
testinales.

Las vadiografias tomadas ¢l 17 de abril ¥ o 2% de maye son
normales,

Inrestigaciones realizadus a los restanies mienrbros e la fa-
milin P, T—Ademas del estudio heeho a los pacienles Nos. 1) 2,
3 v & practicamos hemogramas ol dia 21 de marzo a los reslantes
fantliares con b siguiente resultado :

M. P 9 anos: en lralamicoto de Régimen higienico dieté-
fico por un proceso pleuro pulmonar de posible cliologia tu-
herculosa: eusindfilos: 8% ¢ basofiles: 0% 1 neutrdfilos: 84% . con
4% de haslones v 6090 de segmentados: monocitos 7% v linfo-
cilos 265 .

Ch. P 2 attos v medio: eosinolilos: 79, baséfilos: 0%
neutrofilos: d0% . con 3% de baslones v 475 de segmentados.
Monocilos: 79 v linfocitos: 36% .

n el mes de mavo hace un proceso pulmonar calalogado
como {uberculoso. Un hemograma practicado en estas condicio-
nes, el § de mayo revela: hematies: £.120.000; leucocitos: 20.350;
cosindfilos: 4% 1 basofilos: 1% 1 neublrdfilos: G4%, con 15% de
bastones y 429 de segmenfadaos: monocilos 4% v linfocilos 27% .

IEn el mes de setiembre hace una Gonjumdivitis flictenulay.

J. P Bafios de edad: eosinglilos: 10% @ basofilos: 1% ; neu-
trafilos: 62% ; monocitos: 3% y linfocitos: 249%.
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TABLA 1

INVESTIGACIONES REALIZADAS A 18 INQUILINOS DE LA “CASA DE VECINDAD”
SITA EN ESPALDA DE SANTA CLARA, DONDE HABITA LA FAMILIA P. T.

HBEMOGRANMAS PRACTICADOS A 18 SUJETOS DE DIFERENTES EDADES ¥ SEXOS

Neutrofilos

" Ngmbrzs Eosinof. Basaf, Bast. Scgm. Mono. Linfo.
1.1 AL 20 0 3 37 ] 37
2. ——M.AL 14 1 3 al 4 27
A I 13 | 3 39 4 40
4.—J. Ch. L1 ‘ 0 & 1] T 19
S =1L H. 10 0 3 42 5 38
6, —Co 1. 9 | 2 48 5 3h
7.~ -11. Ch. 9 § 4 oo D 32
8 - b H. 3 0 2 49 N 34
9...-d. 1 7 { 3 53 0 26
10 —=V. 8, 6 1 7 57 i 22
L. —T. M. 4 2 3 G2 1 26
[2.-—M. (). 3 0 2 71 4 18
3. —1Y, 4 0 3 40 { 47
4. —-L. 0. b ] 3 46 4 45
e TN 3 1 9 48 7 32
6. . H. 3 1 9 48 r 32
17 . —1. L. 2 0 L 60 6 31
18 DR 1 0 D 64 5] 25

Ccn el ohjeto de ver st existia un foco epidémico en relacion con la familia P.T.
afecta de Eos‘nofilia, realizamos hemog-amas en buen nimero de vecinos gque habi-
{ehan la misma “Casy de Veeindad’”, c¢uyos resultados se encuentran en la tabla 1.
Cincc sujetos evident mente presentaron eosinofilia de 109 o mas. Se trataba de ca-
sos de FEoginefilin Tropical?; no podcemos llegar a ninpuna conclusiéon, porque mo se
pudo Mevar adelant: el estudio. |

Parciente N 5—D. Ch., mjer, 25 ahus, servicio domestlico,
mesliza {0+ D), convivicnde, nacida en Ulcumayo (Dept. de Ju-
niny. Procede de Lima: Fundo Anciela.

Anrtecedentes personales—Sarampion y varicela en la in-
fancia. ‘ _

Eifermedad acfual—A principios del mes de noviembre e
1846, hruscamente presenta dolor edlico abdominal v dolor uim-
bar, acompandndose este cuadro de ndauseas v véitos alimenti-
cigs v biliesos v odiarreas frecuentos. lKn la tarde del siguienle
dia se anade a la sinfomatologia: escalofrio, fiehre alta v sudo-
racion profusa. Ingresa al Pahellon 3: es tratada con quinina
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v se le da de alta a los 10 dias. Un hemograma practicado en
esla fecha revela 0% de cosindfilos.

FEn su casa el cuadro empeora, las deposiciones se hacen ca-
da vez mias frecuentes, son verdosas, sin moce ni sangre; vomitos
+ o0 5 al dia. El dolor al abdomen se repite en varias oporiuni-
dades. En eslas condiciones reingresa nuevamente al Pabellon
3 permaneciendo hospitalizada desde el 5 de diciembre hasta cl
G de febrero. En ftodo csle tiempo persiste el cuadro digestivo:
dolor epigastrico y dolor difuso a todo el abhdomen, diarreas fre-
cuenles v persistentes. Tos.

Al examen clinico se encuentra dolor difuso abdominal vy
sobre lodo localizado al epigasirio, hazo percutible.

Un exanmen hematologico praclicado el 4 de enero revela co-
mo datos de importancia: hemalies: 3.410.000; leucocitos: 21.500,
con 70% de cosinofilos de los cuales hay 29¢ de mielocitos, H%
de juveniles, 119 de bastones v 5290 de scgmentados cosindfilos,

Una biopsia de médula dsea realizada el mismo dia revela
hiperplasia eosinofilica a predominio de formas maduras, los
cosinofilos constituven el 44.1% del tolal de tos leucocitos. Ade-
mas descontando de la serie hlanca la gran cosinofilia se ohser-
va una moderada hiperplasia de la serie roja de tipo normo-
blaxlica.

~ Subfebril en todo el lismpo de hospitalizacion alecanzando on
ccasiones 37.4° G,y 37.6° C. Estando hospitalizada hacc un cua-
dro paludico con comprobacion de hemalozoario en la sangre,

Tratamiento.—Medicacion sinfomstica: v durante 3 dias a
parlir del 20 de enero se le did Garbarsone 0.25 g, en alternas.
I'ue dada de alla el 6 de febrero.

Se le interna nuevamenle v se le somefe a lralamiento arsc-
nical que se inicia el 29 de abril, con Nearsfenamina: 0.45, 0.30,
.45 v 0.60 (tres veces) total 6 invecciones, con gluconato de cal-
cin, 10 ce. al 10% v ascorbil de 500 mgr. Termina el fratamicnlo
el 24 de mavo. Duranle su hospitalizacion. en varias oportuni-
dades hace cuadro célico de localizacidn en hipocondrio derecho.
Al examen clinico se encucenira Murphi positivo. lina colecis-
lcgrafia revela: vesicula excluida. Un tubaje duodenal demues-
Ira: pequenios actimulos de cristales de colesterol y bilirrubinaly
de calcio. Na se encuenfran parasitos. :

Es dada de alta ¢l 28 de mayo. Viene a consullarnos con
frecuencia porque se repiten los cdlicos de localizacion epigis-
[rica ¢ hipocondrio derecho v en olras oportunidades crisis de
dolor abdominal dituso acompanadas de vomitos y diarreas. Por
esta sinfomalologia cs infernada nuevamente en el Pabellon 5
—I]1, para ser estudiada desde ¢l punto de vista vesicular. Una
colecislografia revela: vesicula cxcluida; pero un nuevo tubaje
duodenal realizado con control radioscopico v azul de melileno
previo, demuestran claramenie que la vesicula funciona y cou-
centra bien, obteniéndose bitis A, B'y € La bilis B en cantidad
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de 80 ce. de color verde petrdleo. Al examen de la bilis se en-
cuentran leucoecitos en moderada cantidad, escasos cristales de
hilirruhinalo de caleio y células epileliales planas. Nuo sc encuen-
lra parasitos.

Las lablas 10 v 11 v la fig. 7, corresponden a los examenes
seriados hemaloldgicos v bioquimicos praclicados a esta enferma.

Repelidos v seriados examenes parasilologicos de heces dan
resultado negalivo.

Khan v Mazzini: negalivos,

Orina: normal.

Radiografias lomadas seriadamenie solo revelan calcifica-
eciones en el hilio derecho.

La enferma duranie su estadia hasla ¢l 31 de octubre no
presenta ningiin trastorno. se siente bien, sube de peso y es dada
de alla en buenas condiciones.

Investigaciones a sus famitiores —Un hemograma praclica-
do a A. . de 6 meses de cdad, hijo de la ]aduenlv D. Ch., da el
resultado siguienle: cosindfilos: 2% @ neutrdtilos: 379, con 10%
de hastones v 7% de segmendados; monocitos 9% v linfoei-
tos D29,

Paciente N? 6.—Z. P, mujer, 20 anos, doméstica, mestiza
(i +h), conviviente, nacida en Huamachuco, procede de Lima:
Garcia Naranjo.

Antecedentes personales.~Sarampion, Bronconeuwmonia y
Tifoidea en la infancia. Paludisio, :

Enjermedadd actual —Se inicia hace dos dias en forma brus-
ca. con dolor punzanle en base de hemildrax derecho, que se
irradia hacia la fosa clavicular del mismo lado. Taego la loca-
lizacidén es mids bicn en hipocondrio derecho ¢ pradiandose al
abdomen superior. Se exacerba con la respiracion profunda.

Tos y fiebre de 38°C. En eslas condiciones es hospitalizada en
el Pabellon No 3.

lgazada, intensamenle pdalida v disuei-
ca. En aparato respiratorio disminucion del murmullo vesicular
en base de hemitorax derecho,

Higado aumentado de volumen, 2 traveses de dedo por de-
hajo del rehorde costal, dolorese a la palpacion. DBazo se percule,
se palpa punia.

Ui examen hematologico praclicado el 14 de noviembre re-
vela: hematicg: 2.000000 pomm’: hemoglobina: G612 gm. %
hematocrito: 22.8 ce. % : Vol. globular medio: 114 1'.; hemoglo-,
bina globular media: 26 vy. Concentracidn media Iih globular
27%. Reliculocitos: 13.09 7 kucocilos: 21,600 con 50% de eosi-
nafilos de los cuales hay 19 de micloeitos, 2% de juveniles, 9%
de bastones v 40% de segmentados.
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Durante su estadia persiste dolor en hipocondrio derecho de
intensidad varviable, anorexia, decaimicnte. Desde el 9 hasta ¢l
19 de noviembre, tiene temperatura que lega hasta 38° .

La labla 12 v la fig. 8, corresponden a los exdmenes seriados
hemalclogicos v bioguimicos practicados a esta enferma.

Exdamenes parasitoldgicos fe heces dan resullado negativo.

lKhan v Mazzini: negativos,

Reaccion de (“aaom negaliva,

Radiografia de tdorax ]waclwarla el 6 de dmwmbvv revela:
Opacidad drlusa. e hase de hemilarax derecho que eonforme al
neumelérax diagndstico se pnede interpretar como proceso plen-
o parenguimal.

Iis dada e alla el 17 e diciembre aliviada de sus dolores,

Paciente N° 7—J. G, hombre, 19 afios, empleado, nacido en
Lima. DPraeede de Lima: calle Tquique.

dntecedentes franilicres —Padre muerto a raiz de una enfer-
wedad [ebril crdnica.

Antecedentes personddes —NViruela en la infancia. Padece de
amigdalitis erénica hace [res anos.

Enfermedid achined —Desde hace 1 mes presenta, en repeti-
das oportunidades, dolor en hipocondrio derecho. fijo. de regular
indensidad pero algunas veces {an infenso que le impide caminar.
Ademids, trastgrnos dispdpticos: ardores de esldmago, vinagre-
ras, que ¢l padecia anles pero que se han agravado nllimamente.
Anorexia v adelgazamiento y desgano para ol frabajo. Toxs seca.
No ha tenido fichre. Dolores arh(_n]au‘s. cambian(es v mialgias.

I£3 vislo por nosofros el 22 de agosto. Buoen eslado general,
Adelgazado, Un examen hematoldgico praclicado ese mismo dia
revela: hemalies: D100 000 hemoglobina: 15.76; Teucocilos:
16000 con 57% de cosindlilos, de los cuales hay 6% de bastones
v 0l% de segmentados.

Las lablas 13 v 14 corresponden a los exdmenes seriados
hematoldgicos v bisquimicos praclicados al enfermo J. C.

Ioxamenes parasitoldgicos de heees dan resultado negalivo,

[na radiogralia e torax lomada el 20 de agosto revela:
Acentuacion hiliar, mids marcada en el hemitdrax jizgquicrdao,

lsn octubre se sienie hien, trahaja con energia, ha subido de
peso. -Acusa aun algunos trastornos dispéplicos, pero algo me-
Jjorados.

fuvestigaeiones o sus familinres. mograma practica-
do a I Gode 18 anos, hermanao del paciente J. (. revela: eosind-
filos: G%: neulrdfilos: D940, con 297 de haslones vy 57% de seg-
menlados: monocitas: G597y linfocilos: 29%

Pacieyte N §—1. M., mujer, mesfiza (1 4+ D), 42 afios, ocu-
pada cn quehaceres domesticos, casada. nacida en Ghile, proce-
de del fande Ancieta, Viene a consullarnas ¢l 6 de oclubre, 1947,
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Antecedentes famitiares—DPadre muerto de meningitis. En
sit casa vive un sobrino que estuvo hospitalizado durante dos
afios por Tubcereulosis pulmonar.

Antecedentes personales—Paludismo. Bronquilis durante 4
airos. Operada de embarazo ectdpico. llace tres meses a raiz de
comer pescado presenta Urlicaria.

Enfermedad actuel —Fn noviembre de 1946 presenta dolor
colico como ealambre” en hipocondrio derccho de corla dura-
cion. Iluste eolico se repile o]l mes de enero v luego en el mes de
sctiemhbre: a parlir de esla fecha gueda con sensacion de pesadez
en hipocondrio derecho v dolor leve. llace 9 dias, nuevamernle
presenta dos calicos de mayvor inlensidad seguidos de nauseas v
vomitos. Desde enero del presente ano acusa astenia. Tos, so-
bre todo en las mafanas ¢on expectoracion escasa. No ha tenido
fichre.

Feamen rlinico—Buen estado general. Iligado daoloroso a
la palpacion sobre tudo en punto vesicular. Bazo percufible.
Nisereta micropoliadenia inguinal v cn el lado derecho del cucello
se palpa un pequeio ganglio indeloro.

Lin examen hemaloldogico practicado el 7 de octubre vevela:
hemalies: 4. .700.000; hemoglobina: 14,04 gm. % leucocilos:
200400, con 819% (e cosindfilos de los cuales hay 1% e mieloci-

tos, 19 de juveniles, 107 de baslones v 69%. e segmentados.

Frolueicgn —DPresenta dolor disereto en varias oporlunidades
en hipocendrio derecho en una oportunidad acompanado de
nauscas, vomilos v diarrcas,

Las fablas 15 v 16 corresponiden a los exarnenes seriados
hematologicos v bioquimicos practicados a esta enferma.

Repelidos examenes parasitologicos de heces =3lo revelan
et una oporlunidad. cne método de concentracion, la presencia
de escasos huevos de Tricocephalos dispar.

Examen e espulo el 9 de octubre: no se encuentra haciio de
Koch. Iosindflilos: 5% eiflulas cardiacas: 15% . células poli-
N

nucleadas: 30% ¢ ethitlas mononueleadas: 509% . Regular canti-
dad de gldbulos. de miielina.

Colecistografia praclicada el 30 de seliembre: vesicula que
no concentra bien. sospechousa de ser patologica.

.
Radiografia de torax praclicada ¢l 8 de octubre: normal.

o Ja aclualidad (noviembre) la enferma se siente mejor,
Jos dolaves se han distanciado v tiene mids energia para el trabajo.
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INVESTIGACIONES REALIZADAS A SUS FAMILIARES. — HEMOGRAMAS
PRACTICADOS EL 8 DE OCTUBRE

Neutréfilos

Nombres Eosin6f, Basaof. Bast. Segm. Mono. Linfo.
T. X. (hijo) 1 v 8 63 8 20
. X. (hijo) 1 () 4 52 3 32
. M. (hija) 8 0 3 HY 7 23
(. M. (espuso) 8 0 0 51 8 B33

Paciente N7 9.—F. G, mujer, casada, ocupada en quehaceres
dlomeésticos, mestiza {i + D}, natural de Tacna, procede de Lima:
Azcona Baja.

Antecedentes persondes—Sarampion, A ios 20 anos “De-
rrame biliar™, le durd 8 dias, no presento dolor.

Enfermedad arfual—1n el mes de diciembre de 1930 presen-
ta cuadro diarreico persistente. A los 2 meses de estos traslornos
nota que el vientre le aumenta de voluinen en forma progresiva.
Adermads astenia v decaimienlo.

Alencida en abril en el Consultorio exlerno del “Loayza™.
Una radiografia tomada el 29 de abril da resultado normal v un
hemegrama practicado el 2 de mayo arroja: hematies: 3.600.000;
lencocitos: 4.000, con 6% de eosindfilos; H6% de neutrofilos (5
hastones v 51 segmentados) 4% de monocitos y 345 de linfocitos,

I2s hospitalizada en el Pab. 3, el 4 de junio de 1947,

Framen clinico—Adelgazada v desnulrida. Iidemas ma-
Jeolares.

Ahdomen prominente, matitez a la percusion, signo de la
“oleada™ positivo (ascilis). Después de cfeetuarse paracenlesis
en la que se extrajo 10 litros de liquido aproximadamente, se
paipa higado ammentado de volumen de borde duro y doloroso.
Bazo anmenlado de volumen (palpable, duroj.

Ku aparalo respiratorio: sibilantes diseminados. {la enfer-
ma acusa los).

Se hace el diagnodsiico de Cirrosis portal, corroborandose
dicho diagndstico con las pruehas de laboraforic.

En estas condiciones, un hemograma practicado el dia 9 de
junio revela: hematies: 3.150.000; leacocitos: 4.600, con 47% de
eosinafilos. El 14 de junio se toma una radiografia de torax que
revela: dos zonas de opacidad difusa en la regién subelavicular
derecha v cn la region infero externa de la hase de hemildrax
del mismo lado. estas sombras persisien hasta el dia 12 de julio
en que la radiografia revela limpieza del camipo pulmonar.
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Las lablas 17 v 18 corresponden a los examenes hematolo-
gicos v biogquimices praclicados a la enferma F. G, durante la
evolucion de su proceso.

xdmenes parasiloldgices de heees realizados en furma se-
riada, repelidas veeces, dan resullado negativo.

Ixamenes de esputo dan resullado negativo para bacilo de
Koch, :
Reaccidn e Casoni: negaliva.,

Un examoen de liquido aseitico practicado ol 11 de junio da
como resullado: color eibrino: aspecto ligeramoente turbio. reac-
cion alealina, pelicula v coagulacion no hay. Examen quinieco:
albiimina 15 gm. “. Rivalla negativa. Kxamen cilolagico: Poli-
nucleares nenlrafilos 4% . cosinafilos 604, linfocitos 2%%4, colu-
las endolciiales 120 :

No se encuenlra gérnmiences. Gullivos negativos,

kahn v Aazzini: negalivos,

Ureca on sangre: normal. Grealiniva: novmal.

METODOS

Los enferinos cran somelidos a un examen clinico v ohser-
vadas on su evolueion en forma cuidadosa.

I Jo que vespeeta al estudio hemalologico v hloquiniico fud
heeho e forma seriada, sigwicudose ¢f mclodo siguiente: Las
muesiras eran lomadas on la manana., generalmenle anles el
desavuno, por puneion venaosa. con jeringa voaguja bien sccas
v teniendo cuidado de desatar la ligadwra inmedialamende des-
pucés de penelrar a fa vena. Se exlraian 195 ce, de sangre v ose
extendian laminas que laege se colorealan con Wrighl, EKn un
frasquifo conteniendo anticoagulantes de Wintrobe 76 jugr. oxa-
lato de amonio v 4 mgr. de oxalalo de polasio) se colocaban ) cc.
de sangre. (Esta mezela reecamendada por Wintrobe (59) fiene
la venlaja de ser isolonica v no variar en absolhato el volumen de
los hiemaldies; los lotes de oxalaty fueron proviamenle conlrolados
por nosolros con heparina confirmando las ventajas indicadas).
La sangre restanle cra deposifada en un lubo centrifugable, don-
de coagulaba y luego se separaba ol suero sanguineo por centri-
Tugacion.

Gon la sangre del [rasquito se praclicaban las siguienles de-
terminaciones, luego de haber realizado una mezcela cuidadosa,

durabte 3 minutos:
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1¢  Tlaciendo uso dv una pipela larga v delgada se llenaba
un tubo de Wintrobe (59), provisto de una escala al milimetro
v oque permitia, despuéds de dejado 1 hora en poscilon vertical,
apreciar la velocidad de sedimentacion; este valor era corregido
de acuerdo a la tabla de Wintrobhe v Landsherg (59).

2% Nuamero de reticulocitos por ciento, por el método seco
de Wintrobe (59). Se examinaban 1.000 hematies y para facili-
tar el examcen, ¢l campo microscopico se dividia, mediante un
ocular adaplado especialimente, en 9 cuadrantes pequeinos.

39 Nitweero de hematies por milimetro eidbico, ulilizando
pipetas y camaras que previamente habian sido controladas con
los palrones del N.B.S. of U, 5. A, ; la cuenta se realizaba en la
camara doble de Neubauer vy se tomaba el promedio de ambas
cuentas.

4% Numero de leweoritos por milimetro eubico, con el mis-
mo criferio que el anterior corrigiéndose la determinacidén, se-
gun el nimero de hemalies nucteados, en los pocos casos en que
estos se observaron en la lamina de sangre.

95°  Determinacion de la hemoglobing, gramos por 100 cec.
de sangre, emipleando el méfodo foto-elécirico en el colorimetro
de Klett-Summerson (33).

6° Luego de leida la veloeidad de sedimentacidn, se cenlri-
fugaba el tubo de Wintrobe a mas de 2.500 revoluciones por mi-
nuto, para obtener una complela separacion entre el plasma 'y
globulos por espacio de | hora. K1 valor de hematoerito (pro-
porcidn de hematies por 100 ce. de sangre) anolado correspon-
dia al leido después de oblener 2 valores iguales con 15 minutos
de centrifugacion entre ambas lecturas.

79 Con las cifras correspondienies al nimero de hematies
por milimelro cubico, gramos de hemoglobina por ciento v he-
matocrito, caleulabamos cn cada caso los indires globidares, em-
pleando las farmulas establecidas por Wintrobe (59).

82 Laegzo por puncion det dedo v de acuerdo al Método de
Fonio {59-47), exlendiamos una limina v en ella numerdhamos
plaquetas.

99  Luego la ldmina que habiamos exlendido inmediata-
mente de extraida la sangre por puneion venosa o mas frecuen-
temente laminas extendidas por puncion del dedo, eran colo-
recadas minulos despucs con el coloranie de Wright v en ellas se
determinaba la formula leucocitaria, empleando para esta deter-
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minacion la clasificacion de Schilling (47) (Hemograma), ha-
ciendo la diferenciacion de los eosinofilos.

102 La sangre restante del frasquito era centrifugada v se
separaba el plasma, en el que se determinaba el fibrindgeno por
el metodo de Anderseh v Gibson (3).

De otro lado en el suero oblenido luego de una huena cen-
trifugacion de la sangre coagulada. a los 30 a 45 minulos se
practicahan por colorimetria foto-eléctrica en colorimetro Klett-
Summerson Jas siguienfes delerminaciones:

1o Ritirrubina, lotal v en caso que el suero fuera iclérico,
bilirrubina fraccionada por ol métoda de Mallov-Exelyn (353).
Reaccion de Van den Bergh.

20 Prucha de floculacicn de cefalina-colesterol, de acuerdo
al meétodo de suw aulor Hanger (28) v utilizando el anligeno Wil-
son: la emulsion se preparaba con 0.1 ce. del anligeno para 3.5
ec. de agua hidestilada, reduciendo por ebullicién a 3 ce.; la
emulsion asi preparada era usada despuds de | hora a 1o sumo;
las lecturas s¢ hacian a las 2+ horas de reposo en la oscuridad.

3% Reuceidn del oro coloidal de acuerdo a Maclagan (34).

4 Colesterol total, seegntn Scheftel (49) v en algunos casos
libre v esterificado wlilizando el mismo método.

39 Proteinas tolales, albiuninas v globulinas segin An-
dersch y Gibson (3), pero losx patrones v ealibracion foto-eléc-
trica Maeron establecidos con el microkjeldahl v en el refracto-
meliro de Abbe, pues lus patrones de tirosina nos daban calibra-
ciones muy altas v variables de acuerdo a la marca de lirosina
empleada,

69 Amilusa, practicada en algunos casos, por el mélodo de
Somogyi {(H0).

e otro lado los esiudios seriados parasitologicos de heees
fueron realizados mediante el mdtodo simple v ¢l de conu‘ntra~
cion de Shearer {41).
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TARLA D

CASO N® 2. — ESTUDIO BIOQUIMICO DE LA SANGRE EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

25 Mar, 17 Abr. 22 May. 24 Jun 28 Agos 28 Set.

Bilirrubina total. mg. % . 0.6 0.5 0.6 0.5 0.5 0.6
Van den Bergh divecta .. Neg. Neg.  Neg,  Neg.  Neg.  Neg.
Cefalina-colesterol ... ... 3+ 2+ L+ 3+ 0 0
Gro coloidal, Maclagan .. N¢4 N2 Ne3 Ne4 Ne2  Nod
Coleslerol lolal, mg. % ... 240 229 Rt 284 247 268
libre. porcentaje 22 — — — — 28
éster, porcenlaje 78 _ — — — 72
~ero-proteinas, gm. % :
totales ... oL oL 00 360 T8 THY T4E TED
albftiminas ............ 337 425 425 440 —_ £.02
gltobulinas .......... .. 4683 435 355 3.0 — 3.23
alb./glob. ... 073 090 420 126 —  1.24
Fibrinogeno, g, % ... .. —_ .96 .83  0.81 072 071
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FACULTAD

CAS{O N° 3. — FESTUDIO HEMATOLOGICO EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

21 Mar,

20 Abr. 24 May.

28 Agos.

28 Set.

5 Jul
Femalies, mill, poomm®, .. 468 476 4060 478 540  5.00
Lencocites, mil. p. mim’ 1650 1525 {Lih 665 615 8.00
Temoglobina, gm. % 1512 152t 1io4 1460 1510 1452
[lematocerilo, ce. 6 ... .. 400 4D.0 440 435 47D 465
Vol. glob. medio, u'. ..... 9G.0 945 936 91.0  H34 930
Lib. gloh. media, vy. 323 320 305 305 2046 290
CGone. media, Hb. gloh. % 336 338 319 335 317 312
Tioticuloecilos, 9 hemalies. 2.0 (19 1.0 02 (1 0.4
Flaquet., mil. poonn’s (AG-
todo Fonio) ... ... .. JOR.0 3000 32000 3100 3000 3100
Bilirrubina, mg. % ... ... 0.5 0.5 (b5 0.5 0.5 0.5
Van den Bergh dirveela Nego Nego New. Neg.  Neg.  Neg.
Fritrosed. (Winlrohe) val

correg. mim. p.he oL 30 18 19 3 § &
Lasinofilos, mil poomm®. © L3S 757 Hulz 0h9 065 (.64

Y. NY tolal 69 3l 46 9 4 b

" nnclocitos % 0 0 1) () t) {

juveniles < 1 0 0 0 0 0

bastaones o 3 i 3 2 1 1

segient, o G Sl 433 N 8 7

BasOfilos f .. 0. . ... 2 1 2 1 2 J
Neuleofilos, milo poomny’s 0 2800 472 367 3120 2760 44

hastones ¢ 0 (l 1 2 3 3

. scgment. 50 o0 1T 31 32 L) 42 Hi)

Monocitos % o000 2 2 3 7 6 6

1o 15 16 36 38 33

Linfocilos % ... .......
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TABLA 7

311

CAS0O N? 3. — ESTUDIO BIOQUIMICO DE LA SANGRE EN LA EOSINOFILIA TROFICAL

oilirrubina total, mg. %

Van den Bergh dirveeta

ticfalina-colesterol

Uro coloidal, Maclagan

t:olesterol total, mg. %

Sero-profeinas, g, %
totales ... ... ... ...
albuminas
globulinas
Alb./glob.

Fibrvindgeno, gm. %

21 Mar. 20 Abr. 24 May.

28 Set.

3 Jul.

28 Agos.
0.5 .5 ) 05 0.5 )
Neg.  Nego Nego Nego Neg. Neg.
3+ 0 ) 0 (} 0
NP3 9] Ned Nv (} 0
12 187 204 209 220 2106
— 810 3800  7ThHY T80 7.20
— 4.65 £.35 - — &1
-— 3.45 3.65 - - -— S 15}
— 1.3 1.19 — _— 1.28
— 0.5 (L8205 063

041
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CASO No 4.

ANALES DE LA FACULTAD

TaBLA &

— ESTUDIO HIMATOLOGICO EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

25 Mar. 17 Abr. 24 May.

3 Jul. 28 Agos. 28 Set.

Hematies, mill. po nnan’®,
Fewcocitos, mil. poomny,
Hemozlobina, gm. 4

Hematoerilo, cc % oo ...
Vol glob, medio, u™. oL,
Tih., globh. media, vyv. .. ...

Cone, nredia T, glob. ¢
Reticulacilos, 9 lLematies
Plaquel., mil. p.omm’s {Mé-
todo Fanio)
Lilireuhina, mg. %

Van den Bergh direcla
Lrritrosed. (Wintrohe) val.
correg. mm, b,
Eosinadfilos, mil. pomn™

% . N¢ {olal

melocitos 57

Juveniles 7

hastones </

segiment, %

Bas=afiles
Neulbrafiios, mil, poonan’, .
bastunes %

(, /‘;

. scgment. %
Monocilos, S0 oo oL
FinToeitos,

o
SO e e

W 5.20 5257 540 HhHO B0
B0.80 1295 TT0 0 T 8O0 6.95H
P34 13200 1320 1368 1330 1260
2.0 0 4130 410 4100 4250 405
6.7 04 TR0 803 TY2 8lo
240 253 - 251 20.8 241 25.2
320 319 321 3303 32 3t

0.9 ) (.4 0N.2 (1 no
2H0L0 22000 27000 2800 21040 2300

1.0 0.5 1.5 (L5 (Yo 0.5
Neg.o o Neg. Nego Negoo Neg.o Neg.
39 24 §) (} 3 3
21¥0 0 414 139 003 080 0.069
6y 3¢ 19 14 {0 10

0 0 0 0 N0

g 1 0 1 1} ]
1t Z oy L 2 1
a7 30 17 13 S 9

l | 2 0 { O

257 hw?2 306 330 4.64 326

| 3 1 3 3 s

8 i 1% ) 5h) 44

2 3 4 6 4 3
14 17 30 3 27 40

1 i
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TABLA 9

CAS0O Ne¢ 4. — ESTUDIO BIOQUIMICO DE LA SANGRE EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

28 set.

25 Mar., 17 Abr., 24 May 3 Jul. 28 Agos.

Bilirrubina {olal, mg, % . 0.5 0.5 0.5 0.0 0.5 0D
Van den Bergh direcla .. Neg. Neg. Neg. Neg. Neg. Neg.
Giefalina-colesterol ..., 24 0 0 — 0 0
Oro coloidal, Maclagan .. N°3  Nel DN°fi — N1 Noti
{inlesterol total, mg. % ... — 187 198 —— — 211
sero-proleinas, gni %
folates ... ... ... ... 720 850 798 0 — — 6.80
albuminas ............ 290 185 465 — — 3.80
globulinas ............ 430 365 333 — — 3.00
alb./glob, ... .. ... 067 -1.30  1.36 — — 1.26

I"ibrinégeno, gm. % ..... — 08 065 020 049 052
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TanLa 12
CASO N? 6. — ESTUDIO HEMATOLOGICO EN LA EOSINOFILIA TROPICAL
]l_ Nov 14 No;r 2;_!\‘_0\! ) ”6 Dic. 28 Mar.ﬁ

Hematies, mill. p. mun’.  1.55 2.00 341 4.35 4.2%
Leucocitos, mil. p. mm’. 16.30  21.60 6.:35 8.97 6.60
Hemoglobina, gm. % .. — 6.12 954 1140 1272
Hematocrito, ce. % — 228 33.0 39.5 385
Vol. glob. medio, v’. ... — 114% 97 91 9t
Hb. glob. media, yv. ... — 30.6 27.9 26.2 29.9
Cone. m. Ilb. glob. % — 26.8 28.9 28.9 33.0
Reticulocitos, % ....... — 13.9 3.9 2.3 1.4
Plaquetas, mil. p. mm’. . — 210 259 200 210
Bilirrubina Tot. mg. % -— 0.5 0.5 0.5 0.5
Van den Bergh directa . — Neg. Neg. Neg. Neg.
Eritrosedimentacion :

Wintrobe, mm. ..... — 26 36 40 26
Eosindfilos, mil. p. i’ 10.26 1231 1.33 2.33 0.59
Eosinofilos, % ........ 63 57 21 26 9

" mielocitos — 1 0 U 0

" juveniles - 2 U U 0

o baslones — 9 3 Y 2

4 segment. ... 45 13 17 7
Basofilos, 90 ... ..., 1 0 0 o 1
Neutrdfilos, mil. p. mm®.  4.07 6.6Y 2.98 3.85 3.60
Neulrdfilos, % 5} 31 47 43 5y

N juveniles 1 1 0 ¢ 0

o bastones ... 2 D & 3 4

" segment. 22 25 43 0 o1
Monocilos, 7% ... ...... 3 2 2 4 4
Linfoecitos, % ......... 8 10 30 27 3
Anisocilosis ... .. 3+ 4+ 2+ 0 0
Poiquilocitosis ........ 1+ 2+ 0 U 0
Normoblastos, % ...... 2 1 i} ] ]
Cefalina-colesterol ... .. — 2+ — — 0

— No — —

Orvo coloidal, Maclagan
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TARLA 13

CAS0 N? 7. — ESTUDIO HEMATOLOGICO EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

22 Agos. 26 Agos. 16 Set, 27 Oct.

Hematics, mill. p.omm®, o o.0 540 5.71 D40 5.5
Leucocitos, mil. poomny, 0 1600 11.30 8.50 6.5D
Hemoglobina, g, % ... .. 15.76 15.50 {510 1H.00
Hematocrito, ce. 50 ... ... — 49 iH.5 267
Vol glob. medio, v'. ... .. — 85.8 84.2 54.9
. gloh, media, vy, oL - 271 ¥7.9 272
Conec, media 11h. gloh. < .. —_ 31.6 33.1 321
Reticulocitos, % hemuaties | — 3.9 .8 1
Plagquefas, mil. p. .’ (Mé-

todo IFFonio) ............ — 2000 210.0 200
Bilirrubina, mg. % ..., — 05 e 05 (0.0
Van den Bergh divecta ... — Neg. Neg. Neg.
LEritrosed.  (Winirobe) val

corregido, mm. p. he L. —_ 6 13 2
Fosindfilos, mil. poovm®, 0 912 497 2.2Y (.65
Fosindltlos ¢, N° lofal .. .. 57 N 27 1

" miclocitos 4 .. 4 U ( (

" juveniles &% ... 0 0 0 0}

“ bhastones % ... & 7 3 !

.\ segmentados % DI 37 22 9
Basolilos, % ... ... .. .. 1 1 1 1
Neutrofilos, mil. p. mu®, .. 452 &0 4,33 340

. hastones % ... i D 6 6

. segimentados % 26 34 49 48
Monocilos, % ... ... ... 3 D l 7
Linfocites, “h «voec.ivviss 12 1 2u 30
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CASQO Nf 7. — ESTUDIO Bl1OQUIMICO DE LA SANGRE -

TABLA 14

EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

Hilirruhina tolal, mg.

Van den Beegh directa

Cefalina-coleslerol ...

()}

Oro coloidal, Maclagan

CGolesterol total, mg. %

M

libre, poreentaje.

éster, porcentaje.

Sero-proteinas, :
tetales, gm, % .. ..
allniminas, gm. 7
globulinas, gm. 4

alb./gloh. . ... .. U

Fibrindgene, gm. % .

8.30
4 .65
3.60
1.:30
.62

26 Agosto 16 Setlembra

27 Octubra

319

05 05
Nog Neg.
0 0
0 N -
198 175
6.86 6.90
420 4.55
206 2.3H
1.G0) 1.94
0.71) 0.51
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TanLa 4D

CAS0 No 8. — ESTUDIQO HEMATOLOGICO EN LA EOSINOFILIA TROPICAL
7 Octubre 21 Oc¢tubre 7 Noviembre
Hemabies. mill. p. o mnw's ... 4.50 431 4.50
Leucociios, mil. p. mmm’. ... 20.40 8.00 6.30
Hemoglobina, gm. % ..... 1404 12,50 13.32
Hemalocrilo, ce. % ....... 431 40.0 42.0
Vol. gloh. medio. v’ ...... 91.7 92.8 924
Hb. glob. media, vy. ...... 29.8 29.4 29.2
Cone. media Hb. glob. % . 325 317 317
Reticulocitos, % hematies . 2 1.2 V4
Plaquetas, mil. p. mm®{M¢-
todo Fonio) ........... 300.0 310.0 300.0
Bilirrubina, mg. % ....... 0.5 0.6 0.5
Van den Bergh direcla ... Neg. Neg. Neg.
Eritrosed. (Wintrobe) wval
corregido, num. p. ho ... 4 5 6
Eosinéfilos, mil, p. nun* . 16.52 300 1.63
" Y, N9 tolal .. R1 50 26
g mielocitos % . 1 0 0
" juveniles 9% .. 1 0 )]
- hastones ¢ .. 10 7 3
“ segmentados Y 69 43 23
Basofilos, % ... ... . ... 0 0 0
Neulrafilos, mil, p. mm® . 1.22 272 2.70
N basfones ! 3 6
" segmentados o 3 31 37
Mounoectlos, % ......... ... i 1 4
Linfeeilos, S ... ... ... 12 15 27
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CASO N¢ 8. — ESTUDIO BIOQUIMICO DE LA SANGRE
EN LA EOSINOFILIA TROPICAL

21 QOctubre

7 Noviembre

1 Octubre
Bilirrubina total, mg. % 0.5 0.6 0.5
Van den Bergh directa Neg. Neg. Neg,
cefalina-colesterol 3+ 2+ 2+
Oro coloidal, Maclagan No 4 Ne3 Ne 3
Coleslerol tolal, mg. % . ... 243 219 242
libre, porcenlaje 24) —_— —
o ¢sfer, porcentaje 71 — —
Sero-proteinas, gm. %
tolales ... ... .o ... 7.80 7.30 740
albuminas ... .. 4325 370 4.55
gloebulinas ............. 305 3.60 2.85
alliglob, ... .. L. 1.19 1.02 1.59
Fihrinageno, gm. % ..., .. 073 0.G0 0.48
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CASO

TARBLA

18

323

LOEFFLER EN UNA PACIENTE CON CYRROSIS PORTAL DEL HIGADO

Bilirrubina tot., mg.
diree.. mg, ‘«
itdir., my. %

Van den Bergh divecta

Cefalina-colesierol

tbro coloidal, Maclagan

Scero-prolein. tol. g, %

albuiminas, gm.
globulinas, gm.
alh./gloh.

Colesternl tolal, mg. 74
libre,

osler, o L. L.

Foxfalasa alealina, 1. B.

¢
’
3

NOTA.—En

N? 4

1o Jul,

9 Jul.

1.0
0.7
§ .3
- 1+
— 4+
N D
G.GD
2.42
JAR
.08
136
33
- 67

- 4.0

(.30
2.14
416
(51

21 Jul.

1.3
0.8
0.5
1 4
4 4+
N¢ D
7.10
2.00
4 D4
0.6
198
29
71

4.2

1+
3+
N° 4

N? 9. — ESTUDIO DE LA BIOQUIMICA DE SANGRE DEL SINDROME DE

6.85

a inta pretacién de estos resultados debemos tiner en cuenta que

irata dc una cirrética en la aque se desarrolld un Sindrome de Loeffler.
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Fig. 9.—Cuaso N® I: Frotis de sangre periférica

en la Eosinofilia Tropical. Microfotografia mos.

trando 3 cosinéfilos (mielocito, juvenil v segmen.

tado): obsérvese las granulaciones ralumente distri.
buidas y sin unifermided,

Fig. 10.—Caso N? 1: Frotis de médula dsea mos-

trando cosinéfilos con predominio de formas ma-

duras: se¢ ve también un normaoblasto (Eosinofil:a
Tropical).



Fig. 11.—Cusa N? 5: Frotis de sangre periféricu.
en o Losinofilix Trovical, mostrando  eosingfilys,
en diferentes fases de evolucion.

Fig. 12.—Caso NY 5: Frotis de méduly dsea, vn

la Fosinofilia Tropical, mostrando eosindgfilos, wign-
nes neutrofiles v dos normollastos.



ol emerre

1

Fig. 13.—Caso N° l: Radiogrefia de tirax en el peoriodo de

comienzo de la Fosinofilia Tropical; obsérvese la opacidad de

intensidod medianae en lu region infraclavicular derecha.  Com-
parese la cvolucian en las das radiografins sigulentes

Fig. 14—Caso N? 1: Radiogralia de térax en le Eosinofilia

Tropical. Entre la anterior y este radiografic median 5 dias;

obsérvese, aqui, la mavor nitidez del infilirado infraclaviculor
derecho,



Fig. 15—Caso N? {: Radiogrefie de tirax en el periodo de

disolucion de lg Eosinofilia Tropical. Entre esta radiografia

y la anterior median 50 dias: obsérvese, aqui, le desaparicién
del infiltrade pulmonar infraclevicular derecho.

Fig. 16.—Caso N? 6: Radiografia de pulmén en la Eosinofilia
Tropical. Obsérvese la opacided difusa en la base del pulmén
derecho.



Fig. 17~Caso N? 9: Radiogralia de pulmin en el comicnzo

de la infiltracion del Sindrome de Loelfler. Se observan dos

zonas de epacidad difusa en la region sub-clavicular derecha,
y en fa region infero-cvterng de la base del mismo lwlo.

Fig. J8—Caso N? 9: entre la radiogrefie anterior v ésta median

28 dias. Aaur se nota gque han desaparecido fas sombras e la
afidtracion que se¢ observaba en lo radiografia unterior,
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CAPTTULO  1LE
RESULTADOS ORTENIDOS Y CGOMENTARIO

Del estudio infegral realizado cn las 9 pacienles aleclas de
Eesinofilia Tropical v Sindrome de Loeffler, los resullados oble-
nides puecden agruparse en la siguiende forma:

12 Nallazgos clinicos.

29 Resullados el estudio hemalologico.

3°  Estudio biogquimico de la sangre v oolros exdmenes,
49 Hallazgos rocuigenogralicos.

a%  Tiempo de evolueion,

62 Tratamienlo.

1 Hallazgos clinicos.—En los 8§ casos de Kosinofilia Tro-
pical Jos sintomas presenladoes fueron:

a) Sintomas dolorosos del abdomen, se presenfaron en to-
dos los pacienfes. 1<n 53640 de los casos {Nos. 1, 3,5, 7 v 8) ad-
quirias el cardcler de edlico hepalico o incluso en el 339% (Nos.
1, 5 y 8) se habia hecho el diagndslico de colecistilis caleulosa.
Iste cuadro dolorese en hipocondrio derecho, se repitié varias
veees vose acompanaba de nauscas v ovaomilos enoel 33% de los
casos (Nos, 1y 9).

Lo de nueslros casos (¢l N2 5) presentaba, ademas, del
cuadro anterior, v con mayor frecuencia, crisis repetidas de do-
lor difuso abdomingl de mediana intensidad, algo mavor en
epigasirio acompanadas de dicgrreas. Dos de nuestros casos {Nos,
2 v &) acusaron dolores epigdsiricos v abdominales difusos de
moderada intensidad en forma esporadica. 121 339 presento dia-
rreas en varias oportunidades duranle el curso de la enferme-
dad (Nos. 2.3 v 8).

Al eramen clinico del abdowen, en las clapas dolorosas, se
pudo verificar en ct 33% (Nos. 1, 5, 8) dolor preferentemente
localizado en punlo vesicular. Iigado aumentado de volumen
en 22% de los casos (Nos. 1, 6). DBazo palpable en ol 1% (N© 6) ;
perculible en el 4490 de Tos casos [(Nos. 1. 3, 5, 8).

b) En lo que se reficre al aparato respiratorio la paciente
N° § presentd iniciando su enfermedad, dolor con caracler de
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“munta de rostado”, haciendose el diagndslico de pleurcsia, sin
embarga, posteriormoente el doloe Tué fambién e hipocondrio
derecho, irradiandose al abdomen superior.

Todos los enfermos preseniaron fos de mediana intensidad
v oescasa expecloracion. s importanfe anolar que el caso N2 |
hizo una bronguilis asialiforime a los 4 meses del inicio de su en-
fermedad, precedida por dolor en “punta de costado™ v se acom-
pano de fiebre hasta 3998 G, duro 4 dias v coincidid con la leuco-
¢itosis v eosinolilia mas elevacdas regislradas en esta paciente,

AV eraien cfivico de uparato respivaiorio se enconlraron
rencantes v osihilanfes diseminados en la mavoria de los casos.
[in el 22% (Nos, L 6) hubo submatidez v odisminueidn del muare-
multo en la hase de hemitorax devecho en las primeras elapas
de su enlermedad.

c)  Knlre los simtomas generales debemos remavear el can-
seencto v la falia de disposicion para el lrabajo on todos nuesiros
pacientes. La pérdida de peso corporal fud fambién un signo
constante.

Al examen general se enconfrd microadenopatia periférica
en el 22% de lus casos {Nos. 1. 8},

() Fiehre: pudimos comprohar en el 33% de casos (Nos,
1, 5, 6). Ko los veslandes, Ta femperatinra no fud determinada.
el caso N9 1 Ja fiebre Hegd hasta 392 C al comienzo de la en-
fermuedad v persistio oscilando entre 3794 C v 382 G, durante 34
dias. Il caso N9 5 evoluciond con temperahura solo hasta 37°6 G,
los dos primeros meses. El caso 6 presenld fichre que llegd has-
(a 382 duranle los diez primeros dias de su enfermedad.

o) Anewia (palidez, laquicardia, disnea, etel), se preseota-
ron en cl 224 de casos {Nos, LGy enoel inielo de su enfermedad.

En el caso N2 @, el Sindrone de Locffler presenlado, se ana-
did al cuadro de una Girrosis porlal; presenld fus seca v poco
exigente. Kl encuenfro de cosinofilia elevada v sombras pulmo-
nares fugaces fus un hallazgo rvealizado al practicar exansencs
complementarios. ‘

Aspecto clinico geweral de lus pucientes —181 22% de nues-
fros easos {(Nos. 1y 6) presentaron al inicio de su enfermedad
un aspecto elinico grave v tueron hospilalizadas de urgencia, va
que a los sinfomas doloresos tipo “cdlico hepilico™ ¥ “punta de
costado™, respeclivamente v a Ja fiebre, se afadio sintomas co-
rrespondientes a Ja infensa anemia que ellos presentaron v que
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contribuia a la gravedad del cuadro deseneadenado en forma
hirusea.

151 335 de casos (Now, 3, 708) solicilaron en forma am-
bulatoria nestra atencion mediea debido a los sintomos que
HOUSATON,

11 2277 de casos [ Nos, 2, 4) Taeron hallazgos nuesiros al ha-
cor investigaciones a los familiares de nuestros pacientes v sus
sinfomas nos fueron referidos al ser inferragarlos.

20 Resultudos el exhidio henidoldgicn,

a Hewnties, hewoglobing y hematoerifo —llematies por
n®, canlidad de hemoglobina por 100 ceo de sangre v hemato-
crilo ceoneenbracion de hematies on 100 ceo de sangre) son los
indices precisos para juzgar la severidad de un proeeso andimico.

Hemos realizado estas delerminaciones en Forma seriada en
cada ung de miestros pacienles vy los resulfados pueden verse en
las tablas 2.4, 6, 8. 10, 12, 13,15 v 170 El ndamero de determina-
cienes hechas a cada pacienie varia enfre 3 v 26 delerminaciones.

lEn dos de nuesfras enfermas (229% ). casos Nos.o L v 6 (1a-
blas 2 v 12) hemos enconlrado a los pocos dias de iniciados sus
sinfomas clinicos: «anemia severa que en el caso N 4 llegd a
1616000 hemalies poomn’., con 2056 g, 7 de hemoeglobina v
1335 ce. %0 de hemautoerifo v oen el caso N2 8 egd a 1530000 he-
malies poomne, y lres dias mas larde presentaba 2000000 de he-
maties o, 6,12 g 0 de hemoglobina v 228 ce. 77 de he-
matocrito.

No poademaos juzgar en forma preciza la rapidez con que se
desarrotld on nmeslras pacienles esle grado severo de anemia.
porque no conocemos determinaciones hematoldgicas en lox dias
vosemanas anderiores, pero siojuzgamos la rapidez de la anemia
en Breminos de dias de eonfermedad, es decir, duracion cliniea
anles de la comprobacion del estado andmico, porlemos eslable-
cer enn las reservas que este dato merece, e las cifras nuis se-
veras de anenia fueron oblenidas a los cuvalro v ocinco dias res-
peclivamente de iniciado el proceso, habiendo sido esle en forma
agida v declarando los familiares de los pacientes que la palidez
de los enferimos no la habran nolado anles.

Sin vimbargo. ralificando esle punio de vista, pudimos veri-
Ficar en ch casa N2 1 itabla 2} que el dia 24 de febrero en que hici-
mos nuesira primera deferminacion la enferma tenia 2.130.000
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hematies por mm*. v H.58 am. % de hemoglebina v oal dia si-
guiente 25 de febrevo, estos valores so habian reducido a 1.615.000
hematies poomm® v £.56 am. % de hemoglobina, es decir, que en
2% horas se habia produeido vna reduccion de 514,000 hemalies
peoomm® y 102 2. % de hemoglobina.,

La veeaperacion de Ja anemia en los casos Nos. 1 v 6 fué en
forma progresiva rapida v oesponlanea. IEn ¢l caso N¢ 1, en 23
dias, la cifra de hematies se elevo de 1L618.000 p.omny®, a 4.370.00)
p.onnn’, la hemoglobinag de 256 g o a 12,42 gm. ¢, v el he-
malocr |[o de 135 e 50 a 38.0 ce. % . En el cazo N2 3, en 25 dias,
la cifra de hemalies se clevd de LA30.000 pomm® a 4.350.000 p.
m’, la hemoglohina en 23 dias se elevd de 6.12 gm. ¢ a 11.40
an. % v el hvmaluclllu cnoel mismo tiempo se elevd de 22.8 ce.
Yoa 395 ce. . (Islos dalus pueden apreciarse mejor en las
figs. 1 v 8). '

De las obscrvaciones realizadas en estas dos paeientes, 1
v G, podemos dedueir que la anemia que presenlaroen se carac-
terizaba :

12 Por su severidad.

29 Por eaineidir con ol inicio de s sinfomatologia clinica,
la que se hizo en forma aguda

#32 Por s orapida ev ullu-mn con hrusco descenso e hema-
ties, hemoglobina v hemalocrilo.

49 Por su recuperacidn progresiva, relalivamente mplda v
espontinea.

Damos un gran valor al estudio de la ansmia hallada en os-
las dos enfermas Nos, 1 v 6, coineidiendo con el inieio de sus sin-
tomas o impuftable al Sindrome de Kosinofilia Tropical que pre-
sentaron, porque en toda la lileratura revisada o hemaos hallado
referencia a este respecto v aiin mas, la falla de ancmia o dis-
crela inlensidad de ella cuando exisle es citada por la mayoria
de los aulores caomo un caricler diferencial importanie para ¢l
diagnostico, fundamentalmente con las leucemias verdaderas.

El caso N¢ 5, presenlo anemia muoderada duranfe la evolu-
cion de su proceso (labla 10) variando enlre 3.370.000 hematies
p.mm, 1002 g % de hemoglobina v 31.5 ce. 44 de hemalocri-
to basta valores de 4.150.000 hemalies p. ', con 12.36 g,
de hemoglobina v 39.8 ce. % de hematoerilo encontradas en las
ultimas determinaciones realizadas.
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Fl caso N2 8 (tabla 17). también presenld anemia que fluce-
tud entre 3.282.000 hemalies por nin®,, con 9.00 gm. 4 de hemo-
zlobina v 30.0 ¢c. % de hematocrito, cifras que casi no se modi-
ficaron duranle la evolueidn de su cuadro eosinofilico: anemia
impulable mi#As bien a su Girroesis,

K1 los casos Nos. 2.3, 4, 7 v 8 {lablas 4, 6, 8 13 v 15), las
deferminaciones dieron valores que pueden considerarse dentro
de les Hmites narmales establecidos en nuestro medio por Hur-
fado v cclaboradores (330) para varones y los aceptatlos por Win-
frobe (54) para mujeres v ninos.

b)  Volumen globular medio- I'ué estudjado igualmenie en
forma serjada en cada uno de nueslros paclentes. I los casos
Noxo b v 6 (229 coincidiendo con la ciapa de anemia severa
se encenled una evidenle macrocifosis. 1<n el caso N¢ | {tahla 2)
el volumen globutar alecanzo e la ctaja e anemia infensa has-
ta. 109 v'. Nlcgando a su valor normal cuando ann el niimero de
hematies no se hahia normalizado (3.500.000 p. mm®). Ko el
caso N2 G (tabta 12) «] volumen alcanzd hasla 114 ', llegando
a su valor normal cuandeo el mimero de hematies estaba en li-
miles normales (4.3530.000 p. mm®.). La ancmia presentada por
estas dos enfermnas fud, pues. de carvdacler macrocitico.

La apreciacion cuantilaliva del grado de anisocilosis por la
determinacion del didmelro medio globular no fué realizada en
nueslras pacienies Nos. 1 v 6, pero la apreciacian cualitativa del
aradu de antsocilosis realizada vario cn o) caso N2 1 de 24 a 3+
voen el caso NO G de 34 a 44+ de anisocifosis,

K1 volumen globular medio pasada la ctapa de ancmia en
las enfermas Nos, Ly 6 (2290) luetud denlro de limiles noraies
{tablas Nes. 2 v 12). .

K1 easo N 5 (tabla 10) presenld al comicnzo macrociftasis
de 185 0. que Inego. durants fos dos primeros meses de la evolu-
cinn de la enfermedad, aleanzé 97 w' pero después fluelud dei-
fro de limiles normales duranle el resto de su evolueidn.

Kl eaxo N9 4{{abla 8) duranie toda su cevolucion presents
hemalies con ligera lendenecia microcitica, comparando con las
cifras normales acepladas por Winlrohe (59) para su edad {11
anos).

Los cases Nos. 2,3, 7 v 8 (lablas 4+, 6. 13 v 1D) en todas sus
delermiraciones prescufaron voliimenes globulares medios, en

~limiles normales.
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¢)  Hemoglobina globwlny medin.~-Yn las enfermas Nos. 1
v 6 (22%) . la hemoglobina globular media varié dentro de limi-
tes normales. pero aleanzd valores mas clevados durante la efa-
pa de anemia que cn et liempo posterior de la evolucion {(ver ia-
htas 2y 12).

CEn los casos restantes los valores fluctuaron entee los Hmiles
normales.

d)  Concentracion media de hemoglobina globular —In los
casos Nos. Ty 6 (229 ), duranfe la elapa de anemia severa, la
conceniracion media de hemoglobina glohular alcanzd valores
inferiores al normal. 121 caso N¢ 1 (ver tabla 2) hasta 2029 v
¢l caso N9 6 (ver tabla 12) hasta 26.87 .

IXn el caso N2 | esta cifra alcanzo limites normales a medi-
da que la anemia se fue recuperando, pero duranle toda su cvo-
hicidn hubo una {endeucia a la hipocroniia,

£y el caso N¢ 6 la conceniracion media de hemoglobina
globular alcanzd, una vez pasada la anemia, su valor normal.

la apreciacion de estas dos ohservaciones, respecto a la con-
cenfracion de hemoglobina media glohular, nos lleva a la con-
clusion que el hemalie de la anemia presenlada por estas dos
pacienles fué hipocrdmico.

Relacionando estas observaciones con las que hemos ex-
puesto anteriormente, podemuos concluir, que la anemia severa
presenlada en ¢l inicio de Ja evolucion del sindrome de Fosino-
filta Tropical. en dos de nuestras pacientes, ¢ sea el 2279, ¢s des-
de el punio de vista morfologico una anemia macrocitica o hi-
POCTONee,

£l caso N2 9 (labla 17) duranie toda su evolucidon mostro
hipoeromia. _ :

L.os casos restantes o sea el 78 (lahlias 4, 6, 8,10, 13 v 15)
preseontaron en las deferminaciones de conceniracion media de
hemoglobina globular, valores normales o ligeramente por deba-
ju del Innife de variacion normal.

o) Nelicwlocitos iy normaoblastos en sangre circulante —Iu-
rante la ctapa de ancmia severa el caso N 1 (tabla 2), presento
una respuesta reficulocitaria de 11.6% con 2.140.000 hemalies p.
mm’, la reliculocitosis fué descendiendo progresivamente a me-
dida que se recuperaba la anemia, fluctuando entonces deniro
de limites normales. Esta respuesta reticulocitaria para tal gra-
do de ancmia es comparable a los valores establecidos por Minot
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v Heath después de Ja administracion de higado en la anemia
perniciosa y superior al promedio oblenido por Hurlado v cola-
horadores (30) en los casos de enferiedad de Carrion, Sin em-
bargo, et un primer momento, cuando la anemia alcanzo su
maxima intensidad, 1.616.000 p. mny'., la reficulocitosis sidlo fué
de 829, inferior a la que corresponderia comparando estos va-
lores con las curvas reticulocitarias establecidas por los citados
autores. [s posible que algun factor pasajero actuaria sohre la
mdédula impidiendo que, pese a sn poder regenerativo, respondiera
en un primer momento en forma adecuada al estimulo andémico.

IEn el caso N2 6, la primera determinacion reliculocitaria fud
hiecha eon 2.000.000 hematies p.omnt', «tabla 12) encontrdandose
una respuesta reticntocilaria adecuada que llegd a 13.9% . Igual-
mende a medida que la anemia mejoraba la reticulocitosis pro-
gresivamente regresd a sus valores normales,

Eslas allas respuestas reliculocitarias obtenidas en los casos
Nos. 1 v 6 (229 ) nos indican que la anemia severa presentada
en esfos casos de Kosinofilia Tropical, es de lipo regeneralivo,
pues manifiesta una intensa actividad medular en respuesta al
estimulo de la anemia. Este punlo de vista es correborado por
la presencia de normoblastos en la sangre circulante en los pe-
riodos de ancmia intensa legando tales normoblastos, hasla 8%
tnoel caso N9 1, v 29 en el caso WO (.

Ion el caso N2 5 ({abla 10) los refieulocifos alcanzaron has-
la 2450 con 3.370.000 hemalies p. mm™, fluctuando posterior-
mente entee eifras normates.

lin el caso N2 9 la reticulocitosis llegd a 2.09% .

lin los denits casos varid entre valores normales o ligera-
nienle sobre el limite saperior normal, observandose en la ma-
voria de ellos que los valores hallados descendicraon con la evo-
lueidn de la enfermedad.

En ¢l 88% , normoblastos no fueron hallados en ningiin mo-
menlo en la sangre periférica (casos Nos. 2,3, 4,5, 7. 8 v 9),

Plaguetus.—Los resultados obienidox estin consignados en
las fablas 2, 4, 6, 8. 10, 12, 13, 15 v 17, Los valores fluctuaron
enfre limiles normales en todas las determinaciones praclicadas
de acuerdo a los valores establecidos por Fonio (47). Morfolo-
gicamente normales,

Yy Lewcoctios y fdrmda diferencial levcocitaria.—Kl ha-
Hazgo mas caracleristico y constanle, en los sindromes que eslu-
diamos, es Ja alla cosinofilia, constalada en fodos nuestros casos.
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1£] caso N2 9 {(tabla 17) presentd cosinofilia que fluctud en-
tre 474 v 2% cn el curso de los fres meses (ue esluvo bajo nues-
lra observacidn. lLos leucocitos variaron ontre 2500 v 7.650 p.
mm’, lsta enferma, como hemos expueslo antes, era una cirro-
tica que presentd en el curso de su enfermeda:d un Sindrome de
LoelThor,

Ikn los 8 casos reslantes, calalogados como EKeasinofilia Tro-
pical {tablas 2,4, 6,8, 10,12, 13, 10 vy 17 y ig. 1, 4,5,6, 7y 8) la
cosinofilia alcanzo cifras muy elevadas, siendo sus fluctuacio-
nes maximas 57 % a 81% v los valores absolutos 9.120 v 50.080
cosindfilos p. mm'. Isla eosinoflilia masiva fué responsable, en
cada uno de los casos, de leucocitosis elevadas con fluctuaciones
maximas de 16.000 v 62,000 leucocilos p. mn’,

En las Figs. 1, 4,5, 6, 7 v & podenmos apreciar que la eosino-
filla masiva es la responsable de la alta leucocitosis v ademas
que el valor absolufo de cosindfilos, es decir, expresados por
milimelro cubico, es una forma mas exacta e valorar la cosino-
filia que el porcentaje de eosinofilos.

Il caso N? 1 a los dos dias del inicio de la enfermedad, o sea
el 24 de febrero, en que fuc praclicada la primera doterminacion
tenia 33.000 leucocitos p. mm’. con 21% de cosinofilos v un va-
lor absoluto de 6.930 eosindlilos p. mm®. (labla 2 v fig. 1). Pos-
teriormentle la leucocitosis fué ascendiendo hasta llegar a la ci-
fra maxima de 62.600 p. nn’, encontrada casi a los 4 meses el
inicto de su enfermedad y la eosinofilia ascendié paralelamente
Hegando en poreentaje como maximo a 8% v en valor absoluto
maximo a 51080 p, mm®. A partir de esla fecha la leucocitosis
fuvo un brusco descenso y a los cineo dias de la delerminacion
anferior hajo a 17.000 p. mm™ con 584 de ecosindfilos v 9.860
cosinoflilos po mm® Desde esla fecha y en el curso de 5 meses
la. leucocitosis se¢ fué reduciendo paulatinamente llegando como
valor minimo a 8300 p. mm’, la eosinofilia tanto en porcentaje
como cn valor absuluto tambien disminuyd en forma progresiva
Hegando como valor minimo a 31% y 2.752 eosindfilos p. mm’,,
cifras que fodavia estan muy por encima de los valores norma-
les, que, como sabemos, fluctilan entre 0 a 4%, y en valor abso-
luto de 1 a 280 p. mm’

I2l caso N¢ 2 {tabla 4 y fig. 4) al mes v medio, aproximada-
meile, de iniciados sus primeros sintomas en que hicimos la
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primera determinacién enconiramos una leucocitosis de 17.500
p. mn’,, con 629 de eosindfilos y 10.850 eosinéfilos p. mm’. At
cabo de un mes, s¢ elevé la leucocitosis a 32.250 p. ., con
699 de eosindlilos y 22.253 eosinofilos p. mm®. Luego los va-
lores se redujeron en forma progresiva alcanzando la leucocito-
sis limites normales {7.650 p. mm®.) a los tres meses mds o me-
nos de la primera determinacion y a los 4 meses y medio del
inicio de sus primeros sintomas. En esta misma ¢poca la eosi-
nofilia persistio elevada con 23% de eosindfilos y 4.760 p. mn’
A los siele meses ¥ medio del inicio de sus primeros sintomas
aun persiste alta la casinofilia con valores de 8¢, y 680 p. mny’,

12l caso N9 3 (tabla 6 y fig. 5) a los dos meses de iniciados
sus primeros sintomas, en que hicimos las primeras determina-
ciones, enconlramos una leucocitosis de 16.500 p. mn’,, con G694,
de eosindfilos y 11385 eosindfilos p. mm’. Eslas fueron las ¢i-
fras mds altas oblenidas, pues en posleriores delerminacionces
eslos valores fucron descendiendo progresivamente, alcanzando
Jla leucocitosis un valor normal (6.650 p. mot’.) a los 4 meses de
ta primera deferminacion o sea a los seis meses de iniciados sus
sintomas; y persislicndo elevada la eosinofilia hasta 8 mescs des-
pues de iniciado el proceso en que alcanza aun 8¢ y 640 eosind-
filos p. mm’

121 caso N9 & {tabla 3 y fig. 6) después de un tiempo de ini-
ciados sus sintomas, le hacemos una primera determinacion que
arroja una leucocitosis de 30.800 p. mmn’. con 69¢% de cosindfilos
y un valor absolulo de 21252 p. mny’. Estas fueron las cifras
mas allas oblenidas, pues en posleriores determinaciones fueron
descendiendo progresivamente para alcanzar la leucocitosis un
valor nermal (7.700 p. mm®.) a los dos meses de la primera. de-
terminacion persistiendo en esa fecha la eosinofilia en valores
elevados (199% y 1.3%3 p. nun™) A los seis meses de la primera
delerminacion ann persisle elevada la eosinofilia dando valores
de 10% ¥ 695 eosindfilos p. mm®. |

Il caso N 5 {tabla 10 v fig. 7) estando hospitalizada por
trastornos alwlominales y habiéndose hecho un control el 7 de di-
ciembre de 1946 que arrojo 7.600 leucocilos p. mn®, con 7% de
cosindfilos; el 4 de enero presenta leucocilosis de 21.500 p. mm*,
con 70% de eosinofilos vy 15.050 p. mm’, estos valores descendic-
ront los dos meses siguienles pero sin llegar a cifras normales.
para hacer un nuevo acmeé el 17 de marzo ¢on 22.800 leucocitos
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p. mm’, 609 de eosinofilos y 13.680 eosindfilos p. nun’.; nue-
vameiile descendieron los 3 meses siguientes para hacer un nue-
vo acmé durante el mes de mayo alcanzando como maximo el 12
de mayo con 19.550 leucocitos p. mm®, con 61 de cosinofilos v
11.925 p. mun’,, a partiv de esla fecha descienden los valores mids
0 menos en forma réapida alcanzando la leucocitosis valores nor-
males (7.800 p. mm™.) a los 6 meses de nuestra primera determi-
nacion persistiendo en esa fecha una eosinofilia de 209% y 1.560
eosinafilos p. mn’,

A los 10 meses aproximadamenle de iniciado el proceso la
leucocilosis esta en cifras normales 7.850 p. mn’, pero la cosi-
nofilia persiste atin en valores altos de 179 v 1334 p. mm'.

Iil caso N? 6 (tabla 12 v fig. 8) a los dos dias de iniciados
sus sintomas, la leucocilosis llega a 16.300 p. ny’, con 639 de
cosinofilos v 10269 p. mnr’, luego a los cinco dias alcanza su
acmé con 21.600 leucocitos p. mn’, H7% de cosinofilos v 12312
eosindfilos p. mm' A los 20 dias, la leucocitosis alcanza valor
normal (6.350 p. mm’.) permaneciendo ain elevada la cosino-
filia 21% con 1.333 eosindfilos p. mm. A los ocho dias se ele-
va la leucocitosis a 8.970 p. mm® con 26% de eosinofilos y 2.332
cosinofilos p. nmy'. Desde esa fecha no se hicieron determina-
ciones hasla el 28 de marzo, es decir, 4 meses y medio después
del inieio de su proceso, enconirandose valores de leucocitos nor-
mal (6.600 p. mm’.) con cosindfilos aun sobre valores normales
9% y 594 p. mm’.

El caso N? 7 (tabla 13} al mes de iniciados sus sintomas,
presenta en la primera determinacién, una leucocitosis de 16.000
p. mny, con 57% de eosindfilos y 9.120 eosinofilos p. mny. 1is-
tas fueron las cifras maximas halladas. La leucocilosis descen-
dio progresivamente hasta alcanzar a los tres meses de iniciado
el proceso cifras normales a 6.550 p. mn?’. con eosinofilia aun so-
bre valores normales 10% y 635 eosinofilos p. muy’,

] caso N? 8 (labla 13) a los 11 meses de acusar sus prinie-
ros {rastornos v al mes de la agudizacion de estos, presenta en
la determinacion practicada 20.400 leucocitos p. mm’, con 81%
tle eosinofilos y 16.524 eosinofilos p. mnny’. Al mes de esla deter-
minacion, el nimero de leucocitos alcanza citfras normales: 6.300
. muy', permaneciende la eosinofilia en valores muy superio-
res al normal: 26% con 1.638 eosindfilos p. '
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Alteraciones en la maduracion y morfologia de los cosing-
[ilos en sangre periférica—En ol estudio realizado en nuestros
‘casos, no s0lo nos ha llamado la atencion el numero clevado de
eosinofilos, sino también el hallazgo de células Hounaduras eosi-
nofilas en la sangre periférica, si bien es cierto que el gran pre-
dominio correspondian al tipo maduro. Esle hallazgo de células
inmaduras, coincide con las cifras mas allas de leucocitos v cosi-
nofilos encontradas en cada uno de nuestros pacientes y a me-
dida que ellas descienden el hallazgo de células inmaduras es
cada vez de menos frecuencia. (Tablas 2, 4, 6, 8, 10, 12, 13, 15 v 17
v ligs. 9 v 11},

151 Tos casos Nos. 1,2, 4, 5. 6 v 3, 0 sea 67%, se enconlro des-
viacion hasta el mielocito eosindfilo, con cifras que vartan de
I a 4% (esta ullima correspondid al caso N2 1), En el caso N© 3,
la desviacion sélo llegd hasta el juvenil T4, El maximo por-
cenfaje de juveniles eosinofilos hallado fué de 9% correspon-
diendo al caso N? 5. En el caso N° 7 la desviacion soélo llegd al
abastonado eosindfilo (7% ). Kl maximo poreentaje de bhastones
cosinofilos hallade fué de 179 correspondiendo al caso N2 5.

Ademads, en lo que respecta a la nmorfologia de los eosindfilos,
la mayoria de los aulores exlranjeros que se han ocupado del
asunlo, dan importancia s6lo al nimero vy no a las alteraciones
de la morfologia de los eosindfilos. Ku la literatura extranjera
que hcmos revisado, sélo hemos encontrado dos autores gue se
han ocupado del punto: Simeons, citado por Hodes (30), Hama
la atencion sobre: el nucleo de los eosindfilos anormalnente Jo-
bhulados y Wilson T. H. (58) encuenira: que los granulos varian
en tamano y tienden a ser mas grandes gue los normales; fre-
cucnlemente no llenan toda la célula v dejan espacios como va-
cuolas cuando se tinen por el método del Leishman. El porcen-
taje de células vacuoladas disminuye con el tratamiento.

C. Merino (37) llama la atencion sobre el hallazgo frecuente
de eosindfilos de morfologia alterada en los casos de Losinofilia
~Tropical, estamos de acuerdo con este autor. Las mas frecuen-
tes alteraciones morfolégicas encontradas son:

1} Eosindfilos con nucleos hipersegmentados: 3, & v mas
lobulaciones.

2)  Granulaciones especificas, que normahnente ilenan el
protoplasma, en escaso numero, de tamafio mas grande que lo
normal, viéndose espacios libres de granulacién que muestran li-
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cera basofilia, eslo se encuentra con mavor frecuencia on lus
cosingfilos inmaduros.

3y Vacuolas en ¢l ciloplasma de los eosindfilos.

4y Granulacion eosinéfila mas pequena que lo normal.

Estas alleraciones no son especificas de esla entermedad,
pero se encueniran con gran frecuencia en ella y por consiguien-
(¢ son dignas de tomarse en consideracion. Podemos anadiv ade-
nuiis, que alleraciones semcjanies de los cosindlilos, las hemos
chservado en casos de Anemia Pernicivsa somelidos a (erapia
hepalica en alta dosis.

Neutrofilos.—lin lo que respecta a los nentrdfilos, si bien el
porcentaje es hajo cn los periodos en que la eosinofilia alcanza-
La mas altos valores, para ascender hasta valores normales cuan-
do los eosindfilos descendian; su valor absolilo en todos nues-
ires casos, de un modo general, permanecid entre limites nor-
males (3.000 a 5800 p. ')

Far Jos casos Nos. 3, 4, 6 v 7, 0 sea el 449, durante toda su
evolucion fluetud entre lfimites normales {lablas 6, 3, 10 v 133,
En los casos Nos. 5y 8, 22%, los valores absolutos estuvieron
algo por debajo de lo normal en algunas determinaciones prac-
ticadas (tablas 100 v 1230 Kn el caso N9 L, 1190, {(tabla 2). ¢] valor
absoluto de los neutréfilos solu en las primeras delerminacio-
nes realizadas alcanzo valores superviores al Iimite normal (8,540
a 19140 poamny’).

La formula diferencial de los newlvéfilos, de un modo ge-
neral, también permanecid en liniites normales. Pero es inpor-
fante anotar que en los casos Nos. 1 v 6, gque presentaron anemia
severa al inicio de su evolueion y coincidiondo con Jas cifras
mas bajas de hematies, hemoglobina v hematocrito ¥ las mads
altas de reticuloeitos y normoblastcs, se enconlrd desviacidon iz-
quierda de Tos neutrdfilos: en el caso N® 1 hasta e) mielocito (2% )
en ool caso N¢ 6 hasla el juvenil (1% ), dalo que nosotros inter-
pretamos como expresion de una intensa actividad vegeneraliva
medular de la serie blanca, asociada en ambos casos a la misma
aclividad presentada por la serie roja.

Los linfocitos y monocitos igualmente en porcentajes hajos
en las clapas de midxima leucocitosis v eosinofilia, alcanzando
progresivamente su valor normal.

g)  FEritrosedimentacion.—Nos hemos valido del valor co-
rregido de la Eritresedimentacion determinado por el mélodo de




DE  MEDICINA 347

Wintrobe (52), para hacer la apreciacion de la Erilrosedimenta-
cion en el presenle trabajo.

A excepcion del caso N 8, todos nuesiros pacienies, o sea
el 89%.. presenfaron eritrosedimentacion acelerada en las deter-
minaciones realizadas durante el intervalo del estudio de su en-
fermedad, alcanzando ¢l caso N° 5 el valor maxiimo hallado: 45
mn, a Ja hora. De un modo general, podemos deecir que -sélo
en los casos Nos, 3 v & los valores de la ervitrosedimentacion mar-
charon paralelamente a los valores de leucocilos y cosinofilos,
siguiendo la curva de la eritrosedimentacion los trazos de las
curvas de leucocitos y de cosindfilos. En lus casos restantes, las
curvas trazadas por los valores de la eritrosedimentacion no mar-
chan paralelamente a tas de leucocitos ¥ cosinofilos. ,

1Kl caso N° I (tabla 2 v fig. 1) presentd en la primera deler-
minacion realizada durante la fase de anemia severa 12 mim,, cs-
le valor fué elevdandose en forma progresiva para alcanzar el
valor maximo de 44 mm.. a los dos meses de evolueion de su en-
fermedad. DBajo hasfa 12 mm., para elevarse nuevamente hasta
41 mim.: nuevamende descendid a 7 mm., para elevarse hasta 28
mm. Ko la ullima determinacion realizada did 20 mm. a la ho-
ra. Como puede apreciarse muy bien en la Mg, 1, la erilrose-
dimentacidn permanecio elevada durante todas las determina-
ciones realizadas en la evolucion de su proceso, pero esta eleva-
cion o fué uniforme, sino que los valores conslituyen una li-
nea ondulada v no guardan relacion estricta con los valores de
Tencocitos y éosindfilos, ya que podewmos ver que los valores
maximos de la erilrosedimentacion ne corresponden a las cilras
maximas de lencocitos y eosinofilia v que la curva de la critro-
sedimentacion no sigue los trazos de la curva de leucocitos y
eosinofilos.

El caso N° 2 (tabla 4 y fig. 4) presentd en la primera defer-
minacion realizada 45 nnn, a la hora, este valor descendid a
17 mim. para reelevarse hasla 30 mm. a los dos meses, descen-
diendo a parlir de csta fecha en forma progresiva hasla 17 mm.
y alcanzando en la ultima determinacion practicada 26 mm. Co-
mo puede apreciarse mejor en la Fig. 4, la erilrosedimentacion
permanecio elevada durante todas las determinaciones realiza-
das, pero sin guardar estricta relacion con los valores de la eosi-
nofilia v leucocilosis, va que podemos ver que ¢l valor maximo
de la eritrosedimentacién no corresponde & Ja mdxima eosino-
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filia v leucocitosis v gue la curva de eritrosedimentacion no si-
gue los trazos de las curvas de leucocitos y eosinofilos.

1<l caso N2 3 (tabla 6 v fig. ) presenla en la primera defer-
minacién realizada 30 mm. a la hora v este valor fue descen-
diendo en forma progresiva en las posleriores delerminaciones
realizadas hasfa Jlegar a 3 mnr Como puede apreciarse muy
bien en la grafica N¢ 5. la curva trazada por los valores de la
critrosedimentacion guarda estrecha relacion con los valores de
los eosinofilos y leucocitos, correspondiendo el maximo valor de
la eritrosedimentacidn, -al maximo valor de eosinolilia v leuco-
citosis y descendiendo paralelamente al descenso de eslos valores.

Kl caso N2 4 {tabla 8 v fi'g. 9) presenld en la primera deler-
minacion realizada 47 mym. a la hora y este valor fué descendien-
do en lforma progresiva durante las posteriores delerminaciones
lpl‘act.iéa(las hasta llegar a cifras normales 0 mmm. Como puede
apreciarse en la Fig. 6, 1la curva (razada por los valores de la eri-
trosedimentacion guarda esirecha relacion con la curva de leu-
cocitos y cosindfilos descendiendo paralelamente el descenso de
estos valores.

K1 caso N? 5 ({abla 10 v fig. 7) preseutd cn la primera de-
terminacion realizada 42 mm., este valor se manfuvo mas o me-
nos en estos limiles durante 4+ meses, para descender hasta 20
mmni.; nuevamente ascendid fluctuando en el resto de su evolu-
cion entre 32 y 37 mm. Como puede apreciarse mejor en la
Fig. 7. la ervitrosedimentacion permanecié elevada durante todas
las determinaciones realizadas, pero esta elevacion no fué uni-
forme, constifuyendo sus valores una linea ondulada que no
guarda relacion estrecha con los valores de las curvas de leuco-
citos v eosinofilos, va que los valores maximos de la eritrosedi-
mentacion no corresponden a los valores maximos de los leuco-
citos y eosindfilos ¥ la curva de la erttrosedimentacion no sigue
los trazos de las curvas de leucocitos y eosindfilos.

El caso N® G (tabla 12 v fig. 8) presenlo cn la primera de-
terminacion, realizada durante la fase de anemia severa, 26 mm.
Este valor fué elevdndose en forma progresiva para alcanzar el
valor maximo de 40 mm. En la 1ltima determinacion realizada
fenia 26 mun. s decir, que la cifra de la eritrosedimentacion
permanecié elevada durante fodas las delerminaciones realiza-
das, pero la curva dc los valores de la eritrosedimentacién, como
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Cpuede apreciarse en la Fig. 8, no guarda relacion direcla con las
curvas de leucocitus v cosindfilas.

Kl caso No 7 {tabla 13) presentd en la primera delermina-
cion 6 mm. en la siguienfe 13 mn. (valor elevado para su sexo)
v luego descendid a 2 mm. Los valores de la eritrosedimenta-
cion lampoco guardaron relacion en este enfermo con jos de leu-
cacilos v eosinofilos.

o
3

Il caso N 8 {tabla 13} presentd duranle las detcrminacio-
nes realizadas, cifras consideradas como normales (4 a & mm.}.

El caso N & (tabla 17) presentd en lodas las delerminacio-
nes realizadas valores que fluctuaron entre 26 v 34 mm.

Wy Biopsias de mddula 6sea.—-Hemos practicado biopsia de
medula 6sea a las pacientes Nos. | v 5, a los pocos dias del ini-
cio de su proceso, encontrando en ambos casos una hiperplasia
egsincfilica intensa a predominio de clementos maduros v una
hiperplasia de la serie roja de tipo normohlastico miuy marcada
ert el caso N9 1 v leve en el caso N 5 (figs, 10 v 12),

itn el caso N° 1, la biopsia fué realizada e] cuarto dia de
iniciados sus sinlomas, el examen hematoldgico realizado ese
mismo dia, 25 de febrero {{abla 2) arrojaba: 1.616.000 hematies
p.mor’., £.02°0 de hemoglobina, 13.5 ce. 9% de hemaltocrito, 21.000
Jeucocitos p. mm*. con 38% de eosinofilos, de los cuales 1% era
mielocilo, 2% juveniles, 6% bastones v 299% segmentados. La
puncion esternal fué hecha a nivel del tercer espacio intercostal.
La fabla exferna presento cierta resistencia al paso de la aguja.
El liquido medular fué ohienido con facilidad. El examen mi-
croscopico dio cl siguiente resultado: la relacion entre los cle-
mentos nucleados de la serie blanca v roja, se encuentran dentro
de limites normales; pero dentro de la serie blanca existe un
gran predominio de eosindfilos {28 veces mas que Jo normal);
.entre los eosindfilos predominan las formas wiaduras {nucleo
scgmentado) pero existe hasta 5% de mielocitos. Los neulrofi-
los presenfan elemenlos inmaduros en niumero algo mayor que
lo normal. Serie roja: aungue la proporcion enlre la serie roja
v blanca es normal, descontando de la serie blanca la gran eosi-
nofilia se observa una hiperplasia de lu serie rojo d° tipo nor-
mobldastico.

En cl caso N? 5, la puncidn fué realizada el dia 4 de ene-
ro; ¢l examen hematoldgico practicado ese mismo dia, revela:
3.410.000 hematies p. mm, 11.00 gm. % de hemoglobhina, 36.0
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cc. % de hematoceriio, 21500 leucocitos p. mm’, con 70% de
eosinofilos, de los cuales 29 eran mielocitos, 5% juveniles, 11%
baslones y 2% scgmenlados (tabla 10). l.a puncidn esternal fué
hecha a nivel del tercer espacio inlercostal. La fabla externa
presento resislencia al paso de la aguja, obteniéndose el liquido
medular con facilidad. El examen microscdpico did ol siguiente
resultadao: La relacion cntre los elementos nucleadox de la scrie
blanca v roja se encuenira ligeramente a favaor de Jos elemenlos
blancos: dentro de la serie blanca existe un gran predondnio de
eosindfilos (30 veces mavor que lo normal) enbre los eosinéfilos
predominan las formoes madurdas {nucleo segmentado) pero exis-
{e hasta 6% d= mielocitos. Los neubtrdlilos no presentan ninguna
anormalidad. Serie roju: descontando de la serie blanca la gran
cosinofilia, se observa una discrefa hiperplasia de la serie roja
de lipo normoblistlico.

30 Estwdio Lioguimicro de la sangre.

Nueslro esludio hioguimico, e ha encaminado a delermina-
ciones ¢n suero sanguineo de: bilirrubina, floculacion de ecfa-
lina-colesterol. reaccion del oro coloidal, colesterol, seroprofeinas.
v en plasma: Mhrindgeno. Los tundamentos que nos levaron a
tales determinaciones seran discutidos oportunamente.

a) RBilirrubinewice —Gifras elevadas pesentlaron ol 2279 de
casos. El caso N© | ftabla 3). presentd en el periodo de inieio de
su proceso vocoincidiendo con la anemia severa, hiperbilivrabi-
nemia que aleanzd 1.25 mg. 9%, con 44% en forma direcla v 0%
en forma indirecta. la reaccién de Van den Bergh directa fueé
negativa, Jsta hiperbilivrubinemia de {ipo indirecto, coincidien-
do con ancimia intensa, alta respuesla veticulocitaria. reaccidon
de Van den Bergh divecta negativa. cle., es explicable por un
proceso hemolitico, cotmo fundamentaremos oportunamente. La
bilirrubina alcanzd valores normales ain antes que la anemia
llegara a la normalidac.

El caso N° § (lahla 18), fambién presentd hiperbilirrubine-
mia que alcanzd como valor maximo 2.00 mg. % con 80% (e
directa v 209 de indirecta v con reaceion de Van den Bergh di-
recla inmediala posiliva | +. Esla hiperbilirrubinemia es impu-
lable al proceso de Cirrosis que padece la enferma.
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LLos casos resfantes, o seca el 7847 . presentaron, en loda su
evolucion, valores normales de bilirrubina que fluctuaron entre
04 v 0.7 mg. % (tablas 5, 7, 9, 14, 12, 14 v 16),

b) Cefalinvea-colesterol y Oro coleidal~—1.a floculacion de
cefalina-cotesferol v la reaceiton del oro coloidal dieron resullado
positive, en lodos los casos estndiados, durante la evelueion de
la enlermedad, para luego hacerse negalivas anun anles que las
cifras de eosindfilos llegaran a valores normales. Consideramos
de acuerdo a Angulo Bar (4) valores nogativos para eefalina-
colesleral de O a 1 -+ v para oro coloidal de O a N 1.

La enferma N2 1 (tabla 3 v {ig. 2) presentd desde los prime-
ros dias de iniciado su proceso, valores de cefalina 3+ v oro
coloidal N° 3. I<n todas las determinaciones practicadas duranle
6 meses la tloculacion de eefalina-colesierol se man(uvo positiva
flucliando entre 2 + v &+, a partir de cnlonees la cefalina-co-
lesterol da valores negatives (0 y 1 +) v on la ultima detfermina-
citm se elevd a 2 +. La reaccidn del oro coloidal marcha para-
lelamente a la cefalina-colesferol, flucluando los ¢ primeros me-

=

ses entre N 3 v N2 5 y llegando cnlonees a su minima positivi-
dad enconlrada: N° 2.

16l caso N9 2 (tabla 3) en las determinaciones praclicadas
durante los tres primeros meses, da valores de eefalina-coleste-
rol positivos que fluctuaron entre 24 v 3+, para llegar luego a
valores negativos: 0. ] oro coloidal marcha pavalelanente a la
cefalina-coleslerol flucluando enlre N9 3 v N2 4. para llegar en la
nllima deferminaciion practicada a un valor negalivo: N9 1,

Il caso N 3 {tabla 7) presentd en la primera determinacion
cefalina-coleslerol 3 + v oro coloidal N9 3, posteriorien(e aiabas
reacciones se negalivizan para llegar a cefalina-colesterol: Oy
oro coloidal: 0.

£l easo N9 4 (tabla 9) presenia en la primera delerminacion
cefalina-colesterol 2 + v oro coloidal N2 3, posferiormente se ne-
galivizan ambas reacciones llegando a cefalina-coleslerol: O v
oro coloidal N© 1.

El caso N5 (tabla LL) presenta en las delerminaciones prac-
ticadas los O primeros meses, cefalina-colesterol 2 + v oro coloi-
dal N 2. En esla época (26 de mayo) los resultados de ambas
pruebas divergen, dando cefalina-coleslerol negaliva: 0y oro co-
loidal N¢ 4; este hecho se puede relacionar al {ratamiento arseni-
cal instituido en esta enferma v que finalizd dos dias antes de la
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citada delerminacion. en efeclo, nosolros hemos visto en el La-
boratorio v estd consignado en la tesis de Angulo Bar (4) que
en les easos de hepatilis arsenical la eefalina-colesterol da valo-
res negalivos. mientras que el oro coloidal da alta posilividad,
U mes mas tarde aproximadamente, en que se hace la siguiente
determinacidn, la celalina-coleslerol es Neg. 0 v el oro coloidal
N¢ 2, posleriormenle ¢l oro también se negativiza llegando a 0.

El caso N¢ 6 ({ahla 12}, presentd durante la evolucidon de su
proceso cefalina-coleslerol 2 + v oro coloidal N¢ 2. Josterior-
mente dio valores negativos: cefalina-colesterol 0 v oro coloi-
dal N¢ 1.

El caso NO 7 (labla 14) presenld en la primera determina-
cion hecha por nosotros cefalina-colesterol 1 + v oro coloidal
Ne 2. Posteriormente ambos valores llegaron a 0,

El caso N2 8 {tabla 16), presentd al inicio de su evolucion
cefalina-colesterol 3 + v oro coloidal N® 3, en la tltima determi-
nacion realizada. eslos valores habian disminuido su positivi-
dad, pero sin llegar a valores negativos: 2 + de cefalina-coleste-
rol v N° 3 de oro. s de suponer que en conlroles posteriores es-
fcs valores se negativieen, ya que cn nuestra pacienle el proceso
aun estd en evolueidon, no habiendo llegado todavia a valores nor-
males los conlroles hematologicos.

Kl caso N2 9 (labla 18), did en todas nueslras delerminacio-
nes fuertes postfividades de ccfalina-colesierol v oro coloidal,
flucluando entre 3 + v 4 + para cefalina-colesterol v N2 4 v N9 D
para cl oro coloidal. listos valores persisteniemente altos de ce-
falina-colesterol v oro coloidal son imputables mids bien a su
proceso de Girrosis. :

¢)  Colesterolemia.—Hemos determinado en lodos los casos
el colesterol lotal en forma seriada v en algunas oportunidades
el colesterol fraccionado bajo sus formas libre v oestevificada, en
forma lal de obiener valores de las fracciones en las primeras
delerminaciones v en las finales.

Los valores que consideramos como norimales son los esla-
blecidos por Angulo Bar (4) deferminados en nueslro Labora--
torio en 20 sujelos sanos, es decir, coleslerol toflal en suero 178
mg. %, con 5% en forma esterificada y 23% en forma libre,
ulilizando la léenica de Scheftl (49).

En lo que respecla a las fracciones del colesterol: libre v
esterificado, hemus enconfrado valores normales en todas las de-
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terminaciones realizadas en nuestros casos, en cualquier momen-
lno de la evolueidn de nuestros enfermos en que fueron hechas
(excluimaos el caso N? 9 porque las alteraciones de la bioquimica
de la sangre como ya hemos indiecado, dependen de su Cirrosis).

En lo gue respecla a los valores del colesterol {olal, de un
modo general, hemos encontrado en todos nuestros pacientes,
que los valores mas bajos corresponden a las cipgras de leucoci-
losis ¥ eosinofilia mas elevadas y que a medida que el enfermo
mejora tanto desde ¢l punto de vista de sus sintomas clinicos
como desde el punto de vista hematologico, el colesterol alcanza
valores mas elevados. lslo se puede observar en las tablas: 3,
5, 7,9, 11, 14 v 16, v, en forma mas evidente, en la fig. 2, que co-
rresponde a la enferma N9 1 v en la que se vé claramente, que
la curva del coleslerol alcanza su valor minimo: 139 mg. % cuan-
do la leucocitosis v eosinofilia llegaron a sus valores maximos;
62.000 leueocilos p. nun®, con H2.080 eosinofilos p. mm?’

Iste hallazgo del colesterol habla a favor de la posible na-
luraleza infecciosa de la Losinofilia Tropical.

)  Proteinemin.—Hemos determinado en nuesiros pacien-
les los valores de proteinas totales, sus fracciones (allmiminas
v globulinas) v la relacion Alb./Gloh., en forma seriada. (No
vamos a considerar en nuestro comenlario los dalos obtenidos
en la paciente N2 9, por eslar en relacion con su Cirrosis).

l.us valores que consideraimos como normales son los con-
signados por Angulo Bar (4) determinados en nuesiro Labora-
torio en 20 sujetos sanos, es deciv: proleinas lotales 710 gm. ¥
(6.20 a 7.80), albuminas 460 gm. %, con un indice Alb./Glob.
de 1.80 vy oscilaciones de 1.40 a 2.20.

L.os resulfados obtenidos en nuestras delerminaciones, mues-
tran fundamentalimente alteraciones de la relacion de Alb./Glob.
v no de la cifra fotal de proteinas. De un modo general, en to-
das nuesiras ecufermas, en las etapas de mayor leucocilosis v
cosinofilia, la relacion de Alb./Glob., esld en cifras hajas, debido
fundamentalmenle a un incremento de las globulinas vy esta re-
lacidn llega a limites normales ¢n forma progresiva a medida
que los leucaocitos v-eosinofilos descienden. Il valor mas bajo
obtenido de relacion Ath./Glob. es 0.67 y corresponde a la prime-
ra determinacién practicada al caso N° & {tablas: 3, 5, 7, 9, 11,
14 v 16).
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La fig. 3 {caso N 1), es muy demosirativa de lo que expo-
nemaos: en clla vemos que la curva de las albliiminas se aliera
poco, en cambio, a curva correspondiente a los valores de las
globulinas se incrementa para llegar a su valor maximo cuando
la leucocitosis v vosinofilia alcanzan las cifras maximas ohteni-
das en esta paciente: 62,600 leucocitos p. nun®. y 50.080 cosing-
filos p. mn’,, para luego deseender a meadida que baja la leuco-
citosis v eosinefilia. Tgualmente se puede apreciar en esta fig. 3,
que los valores de la relaeion Alh./Glob. dibujan una curva in-
versa a las globulinas v su valor minamo: (.87, corresponde a la
letiencifosis v eosinolilia nuiximas obtenidas en esta enferma.

lislas alteraciones de la proleinemia hablan a favor de su-
frimiento hepalico como discutiremos en su oportunidad.

¢)  La amilasq fué delerminada on el caso N° 1, el 28 de
febrera {labla 3) enconlrindoss un valor elevado de amilasa en
suero: 218 Un. Som. (los valores normales son 30 a 130). Pos-
teriormente esta enferma did valores normales.

1y  Fibrindgeno.—Kl fihrindgeno fué determinado en for-
ma seriada en lodos nuestres casos (tablas 3,5, 7, 9, 11, 14 v 16).
Consideramos como valores normales para el librindgeno 0.20
a .40 gm. por 100 ec. de plasma.

In todos nuestros casos encontramos valores altos de [ibri-
nogeno que fluctnaron como valores maximos entre 0.82 gm. %
v LAY gm. %

De un modo general, los valores hallados para el fibrindge-
no fueron mis clevados cuando las cifras de lencocitos v cosindg-
filos llegaron a valores mas allos v el cuadro clinico era mds
intenso, deseendiendo el fibrindgeno a limifes normales o proxi-
mos al normal a niedida que los leucocitos descendian coinei-
diendo con la mejoria clinica de los pacienles,

Lin hecho que nos parece importanie recalear es que los va-
lores hallados de fibrindgeno no marchan estriclamente parale-
los a los valores de la eritrosedimentacion, asi vemos, compa-
rando las tablas senaladas. en cada uno de nueskros pacientes
que los valores maximos del fibrindgeno no corresponden-a los
valores maximos de la eritrosedimentacion v viceversa. No hay,
pues correspondencia eslrecha cntre fibrinogeno v eritrosedi-
mentacion.
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Ofros exdamenes de Laboratorio:

Exdanenes pardasitologicos de heces—Se han realizado en to-
das nuestras pacientes, en forma seriada, exdamenes parasitolo-
gicos de heces por método simple v de concentracion. El nume-
ro de determinaciones praclicadas en cada paciente varia enire 3
como minimo y 13 como maximo. So6lo en la paciente N2 8 he-
mos encontrado, en mélodo do concentracion, eseasos huevos de
Trichocephalos dispar. l.os demas exdmenes han sido negativos.

frramen de esputo—A la mavoria de nuestros pacientes, les
hemos practicado exdamenes de sputo con fines de investigar
Bacilo de Koch, habiendo oblenido resultado negativo en todos
los casos.

s importanie anotar que en la paciente N¢ 4, un examen de
esputo realizado ol 17 de junio, dd como resultado al hacer el
recuenlo ciloldgico: leucocitos cosinofilos 98% . 1K1 8 de agosto
lns vosinofilos solo constituian el B9,

Tubaje duodenal —Al caso N 5 se le practicaron dos tuba-
jes duodenales, en el primer tubaje realizado el 25 de abril, al
examen micrescopico se evidencid como dato de importancia.
la. presencia de aciimulos de cristales de colesterina v bilirrubi-
nato de calcio eu las mucstras A, I v €, hallazgo que habla a
favor de un proceso inflamalorio: colecistitis. No se cncontra-
ron pardsitos.

(ros examenes realizados, lales como: orina, Kahn y Ma-
zzini, glucosa v urea en sangre, reaceion de Cassoni y hemaocul-
livos dicron resullados normales, ragilidad globular (caso N©
13 en limiles normales,

4° Hallazgos roentgenogrificos,

No nos ha sido posible controlar todos nuestros casos con
radiografias seriadas del térax. Sin embargo, en los pacientes,
en que estos controles se han realizado, hemos encontrado ha-
Hazgos de suma importancia.,

181 caso N¢ 1 fué seguido cn forma seriada, durante varios
meses, -desde el inieio de su evolueion. 16l resultado ha sido el
sigitiente: Kn la radiografia tomada el 25 de febrero se ohserva
nna opacidad difusa de baja densidad a la altura del segundo
espacio intercostal anterior derecho. Esta opacidad, en. posterio-
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res radiografias, se reduce en extensidn en forma progresiva,
hasta desaparecer totalmente en la ta(lloglafm lomada el G de
marzo.

Ademids, llama la ateneidn la exageracion de la trama bron-
co-vascular mas marcada al lado derecho v de predominio basal
v cierto aspeclo semejante a moteado bhilateral, que se insinua
a parlir del 6 de marzo. pero que a decir de los radidlogos no es
un aspecto tipico

I21 hallazgo mids importanle v definido es el observado en la
racdiografia-del 24 de marzo en e aparcce wna opacidad «ifu-
san de medicou densidud que ocupa i region infraclaviewdar de-
recfia; esla opacidad s2 haee mds clara v nitida v con tendencia
a hacerse cunciforme on la radiografia tomada el 29 de marzo.
Tiene el aspecto dz un infiltrardo. Kn la radiografia tomada el
20 de mavo ha desaparceido. 1o mismoe en las del 12 de junio v
10 e julio, persistiendo la exageracion de la trama bronco-
vascular. Esta sombra pubuonar fugaz, con el aspeclo de infil-
lvado, ¢s igual a las descerilas por Loeffler en sus casos estudia-
dos (figs. 13, 14 v 15). No guarda relacion con el grado de eosi-
nofilia, pues desaparece cuando ann la feucocitosis v cosinofilia
no han alcanzado sus valores maximos.

Al caso N¢ 2, se le practicd una sola radiografia el 22 de
mayo, observandose pequenos nddulos cicatriciales de procesos
anliguos,

Al caso N9 3 se Je practicd una sola radiografia ¢l 24 e
mayo, que dio como resullado: seno coslodiafragmidtico derecho
ocluido (rezago de un proceso pleural). '

Al caso NY 4 se le practicaron dos radiografias, el 24 de ma-
vo v el 10 de julio, dando resullado normal.

Al caso N9 5 se le practicaron radiografias en forma seria-
da, encontrandose solamente en {odas ellas ealeificaciones en ¢l
hilio devecho v parle supero-inierna de la base del mismo lado.

LEn el caso N2 6 se enconlrd el 6 de diciembre: Opacidad di-
fusa de hemitdorax derecho que conforme &l neumotorax diag-
nostico se puede interpretar como proceso pleuro parenquimal.
(Fig. 16). :

Al caso N? 7 se le practico una sola radiografia el 21 de

agosto que dio como resultado: Be{ue:zo de la frama en ambos
campos pulimonares.
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Al caso N2 B se le lomd una sola radiografia el 8 de octu-
bre con resultado normal.

Al caso N° 9, se le praclicaron en forma seriada radiogra-
fias del torax: el 29 de abril la radiografia practicada dio re-
“sullado normal. Kl 14 de junio revela: dos zonas de opacidad
difusa en la region sub-clavieular derecha y en la region infero-
exierna de la base del hewitéraxr del mismo lardo. Estas sombras
persisten hasta el dia 12 de julio en que la radiografia revela
limpieza del campo pulmonar (figs. 17 y 18).

3% Tiewmpo tle evoluridn.

Fls dificil apreciar con exactilud el liempo de evolucion de
nucstros pacientes:

a) Porque en algunos de ellos atin el proceso no ha ter-
mina:io.

b) Porque la mayoria de ellos han llegado a nosoiros acu-
sando sintomas clinicos desde meses anteriores, siendo dificil
preeisar el inicio de su enfermedad.

Pero, de un modo general, podemos afirmar que la evolu-
cion en nuestros pacientes es de larga duracion, prolengandose
Cono Niinimo por varios meses.

Xl caso N2 1 fué seguido por nosolros desde los dos dias de
acusar sus sintomas clinicos, siendo ¢l inicio agudo, con carac-
feres de gravedad (24 de febrero). Después de 9 meses que ha
eslado bajo nueslra ohservacion ann contimia acusando sinto-
mas subjetivos aungue mejorados v la eosinofilia persiste en
cifras elevadas: 30% con 3.300 eosinofilos p.omm?,

2] caso N© 2, fué visto por nosotros al mes y medio de ini-
ciados sus sintomas clinicos (25 de marzo). A los 8 meses que
la observamos sus sinlomas clinicos han cesado, pero el 28 de
seliembre aun persiste eosinofilia de 8% con 680 eosindfilos
|2 1’

51 caso N9 3 fué visto por nosofros a los 2 meses de inicia-
dos sus sinfomas clinicos (21 de marzo). A los 8 meses de estar
hajo nuestra observacion su sintomalologia clinica ha cesado.
pero el 28 de seliembre aiun presenia eosinofilia de 8% v 640
eosinofilos p. mm’

121 caso N? 4 fué visto por nosoltros después de un fiempo no
precisado del inicio de sus sinlomas clinicos {25 de marzo). A
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los 8 meses de estar hajo nuestra observacion, acusa aun algu-
nos sintomas subjetivos y en el mes de seliembre presenta eosi-
nofilia de 109 con 695 eosindfilos p. mm’.

Kl caso N© 6 fué seguido por nosotros desde el comienzo de
sus sintomas clinicos que luvieron un inicio agudo (11 de no-
viembre de 1946). A los dos meses sus sintomas habian mejo-
rado. A los cinco nieses clinicamente esla bien, pero liene 9%
de cosindfilos con YL eosinofilos p. mm'

El caso N° 7 fué visto por nosolros al mes del inicio de sus
sinlomas clinicos (22 de agosto) a los dos meses de obhservacion
su sintomalologia elinica ha vamado persistiendo 10% de eosi-
nolilos con 655 cosinofilos p. mny’,

Il caso N? 8 es vislo por nosotros a los 9 meses de sus pri-
meros sintomas v oal mes de la agudizacion de ellos. Despuis
de 1 mes v medio de observacion atn persisten sus sintomas cli-
nicos aungue mejorados y la eosinofilia el 7 de noviembre es do
2G con 1.638 cosinofilos p. mm'.

Il caso N9 9 al mes de estar hajo nuestra ohservacion la
cosinofilia desciende de 47% a 27, para elevarse nuevamenfte a
los dos meses a 21%.

60 Traianiento,

A fres de nuestros pacientes, o sea el 33%, (Nos. 1, 2 v )
10s hemos somelido a tratamiento arsenical. El tralamiento em-
pleado ha sido igual al establecido por Weingarten (57), es deeir,
nna serie de 6 ampolletas de nearsfenamina, disueltas en gluco-
nalo e caleio al 10% v vitamina C (500 mgr.). Empleamos do-
sty progresivas de arsénico de 045 a .60 gm. cada 4 o 5 dias.
Ademads, el caso N9 5 fué {ratado previamenie con carharsone
0.25 g, en allerna duranle 5 dias. El resultado obtenido es el
stgtiente:

Iin el caso N2 1 (fig. 1 y tabla 2) cl tralamiento arsenical
fuc instiluido a los dos meses v medio de la primera deternii-
nacion hecha por nosofros. Se comenzd el 2 de mavo y se ter-
mino ¢l 28 de mayo. La eosinofilia vy leucocitosis habian ascen-
dido en forma progresiva alcanzando el dia 2 de mayo (inicio
de la lerapia arsenical}: 36.100 leucocitos p. mm’., con 79%
de cosindfilos v 28019 eosinofilos p. mm’. En las deferminacio-
nes practicadas durante el periodo de tratamiento, la leucocitosis
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v cosinofilia no se alteraron mayormenfe. El 28 de mayo (tér-
mino de la terapia arscnical) los leucocitos habhian ascendido a
40400 poomm®. con 83% de eosindfilos y 33.332 cosindfilos p.
mo’. A los 15 dias de haber finalizado el tratamiento arscenical,
fa leucocilosis se incrementa hasta 62.600 leucocitos p. mm’., con
80% de eosindfilos y H0.080 eosindfilos p. mm’., siendo estos los
valeres maximos encontrados en esta enferma. 5 dias mas tar-
de 0 sea a los 20 dias de terminado el tralamiento, la leucocitosis
v la eosinofilia lienen una bruseca caida. llegando la leucocitosis
a 17.000 v los eosindfilos a 58% con 9.860 eosindfilos p. mm’.
A partir de esa fecha la leucocitosis vy eosinofilia van decrecien-
do en forma lenta v progresiva y casi a los 6 meses de haber lev-
minado la lerapia arsenical aun persisten la Jeucocitosis en 41.000
p. m’. v la eosinofilia en 30% con 3.300 eosinofilos p. mnv’. v,
desde el punio de visla clinico, avin continia con sus traslornus
aunque mejorada.

Kn el caso N° 2 (fiz. 4 v labla 4), el {ratamienlo se inicio el
10 de mavo ¥ termind el 27 d2 mayo. No se hizo control hema-
tologico el dia del inicio de la lerapia, pero el 19 de abril pre-
senlaba 32.250 leucocilos p. mny',, con 69% eosindfilos y 22203
cesindgfilas p. my'. Durante el periodo de la ferapia arsenical,
et 133 de mavo, se hizo un control, encontrandose que la leucoci-
tosis habia bajado a 11500 p. mn’, con 29% eosindfilos v 3.335
eosindfilos p. mov. v el 22 de mayo se hizo otro control que re-
vela 10.700 leucocilos po mm’s con 22% de eosindfilos vy 2.354
cosinGfilos p.omm A los 8 dias de terminada la terapia arseni-
cal lus leucocitos estin en 7.650 p. mny’, con 23% de cosinofilos
v 1760 cosindfilos p. nun’. Progresivamente estos valores dis-
minuyen hasla alcanzar el 28 de sctiembre o sea a los 4 meses
de lerminada la lerapia arsenical 8.500 p. mn’,, con 8% de eosi-
notiles v 680 eosindfilos po nan,

Kl caso N¢ B (fig. 7 v tabla 10) fué tratado del 20 al 25 de¢
enero con carharsone (.25 en alternas sin ninguna mejoria. ]
29 de abril se le somete a lerapia arsenical endovenosa que fer-
niina el 2% de mayo, el control previo realizado el dia del inicio
de la lerapia arsenical, arroja 11.900 leucocitos p. '’ con D2,
de cosindfilos ¥ 6.188 cosinofilos p. mm’. Los controles realiza-
dos duranle ¢l periodo de tratamienfo dan cifras elevadas llegan-
do e] 12 de mavo a 19.550 lcuecocilos p. nun’., con 61% de eosing-
filos y 11.925 eosindfilos p. mm’. Controles realizados los dias
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inmediatos al término de la terapia arsenical no dan uninguna
modificacion a los valores anteriores. A los 11 dias de termi-
nada la terapia arsenical, la leucocifosis desciende a 8750, con
30% de eosinoflilos v £.375 cosindfilos p. mm®. A partic de esta
fecha los valores se van reduciendo progresivamenle v ¢l 28 de
octubre, a los 5 meses de lerminada la terapia arsenical liene
7.8D0 lencocitos p. mm’. con 17% de eosindfilos y 1.334 cusino-
ftlos p. nman* v desde ¢l punlo de visla ¢linico ain acusa, moles-
lias aunque dislaneiadas v leves.

Los restanies pacienles, o sea ¢l 67%., no fueron tratudos con
arsenico.

Si nosoltros contparamos los resullados oblenidos en Jas de-
lerminaciones practicadas a los enfermos tralados con arsenica-
lrs (tahlas 2. + » 10} o mejor las figuras {1, 4 v 7) con los re-
sultlados obtenidos en los enfermos no Iralados con arsénica {la-
blas 6, 8, 10, 12, 13, 15 v 17) o mejor figuras 5, 6 y 8, veremos
que: los resullados son semajantes en ambos grupos de enfer-
mos: pues, si bien Jos pacientes sometidos a lerapia arsenical
lienen duranle v después del lratamiento caidas bruscas de la
leucocitosis v easinofilia, es evidente, también, que los pacienles
no tralados con arsenicales, hacen descensos notables de la leu-
cocilosis v eosinofilia, para continuar luego descendiendo eslos
valores en forma progresiva en el lrascurso de varios meses, sien-
do ¢l tiempo de evolucion de los enfermos tratados con arsénico
semejante al tiempo de evolucion de los no tratados.

CAPITULO TV
DISCUSTION

Iin el Capitulo I de este trabajo, al ocuparnos del aspecto
clinico de las eosinofilias, hemos descrito el Sindrome de Loe-
ffler, el Sindrome leucemoide eosinofilico de Valledor y la Eosi-
nofilia Tropical de Weingarien, como tres entidades diferentes.

En nuestra opinion, eslos tres sindromes, son manifestacio-
nes de una misma enfermedad, cuyo agenle etiolégico atin no ha
stdo descubierfo; unas veces adquiere caracteres benignos, evo-
lucionando en corto tiempo (Sindrome de Loeffler}, v en olras
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ocasiones es mds inlenso v prolongado (IEosinofilia Tropical y
Sindrome leucemoide eosinofilico). :

En lo que respecta al Sindrome leucemoide eosinofilico v
Losinofilia T'ropical, su identidad es incuestiomable. Valledor
(53) en 1939, bajo el nombre de ~Sindrome leucemoide cosino-
filico. con jmagen seudo-granulica pulmonar, de forma prolon-
gada v evolueidn regresiva en la infancia™, describio 4 casos
clinicos en nifos, caracterizados fundamentalmente por su sin-
tomatologis, c¢linica particular ({fichre, fendmenos calarrales de
las vias respiratorias, adeigazamiento, esplenomegalia v Liepato-
negalia discrefas, micropoliadenia generalizada), por alleracio-
nes de la tormula lencoeitaria (eosinofilia masiva a polinuclea-
res adultys), alteraciones de la meédula dsea (hiperplasia masiva
eosinofilica con desviacidn a la derecha), signos radioldgicos
{aspecto micronudular bilaleral semejante a granulia). altera-
cicnes ganglionares, evolucion prolongada v regresiva en uno a
dos afios, v pronastico henigno. Valledor considerd este sindro-
e, coto una hueva entidad elinica. Weingarten (97), cualro
ancs mas tarde, en 19243, deseribe en la India, en 81 pacientes, un
cuadro clinico semejante al descrito por Valledor. con la diferen-
cla que la mayvoria de sus casos eran adulios, deslacando como
sinfoma de importancia la bronquitis espasmodica v que cura-
an con terapia arsenical; pero, tal autor. no se refiere a los fra-
hajos de Valledor, v lo considera una nueva etlidad nosoldgica.
Mas tarde, el mismo Valledor (54}, en 1944, acepla la idenlidad
no:,olonlca de estos dos sindromes.

Estamos convencidos de la idenlidad nosolo;zlm del Sindro-
me leucemoide eosinofilico de Valledor con la Foesinolilia Tvo-
pical de Weingarten. Es justo reconocer el mérito de Valledor
como el primero en describir este aspecto clinico de la enferme-
dad cn cuestion. De nuesfros 9 casos estudiados: 8 presentaron
un cuadro eclinico mas aproximado a lo descrilo por Valledor.
va que la bronquitis espasmodica de Weingarien no ha sido pre-
dominante en nuestros casos; sin .embargo, hemos preferido la
denominacion de Eosinofilia Tropical por ser un nombre que
ha tenido mayor aceptacion que el de Valledor, tanto entre noso-
tros como en el extranjero. ,

En lo que respecla a la idenlidad entee el Sindvome de Loe-
ffler y la Eosinofilia Tropical, el problema e¢s mas discuatido,
Creemos que ambos sindromes son manifestaciones clinicas de
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una misina enfermcedad, v oen nuestros propios casos encontra-
mos base para fundamenlar este punto de vista. como lo expou-
dremuos mias tarde. Sin embargo, nos parece conveniente revisar
hrevemente el puntlo. Numerosos aulores conro Weingarten (573,
Valledor (53-5%), Hodes v Wood (30a.), Marsiaj (36), Parsons-
Smifh (39), Bas (9), Simeons v olros, creen que anmbas cntida-
des son distintas. Por otro lado, olros aulores conto Apley vy
Granl (6-7). Emerson (19), Greig, Lavier, Lal. Stepban, Meri-
no (37). Pinzds (42), ele., consideran que ambos sindromes son
modalidades de un mismo proceso, es decir, diferencias “mds
cuantilativas que cualitativas™ segun Lavier, v “similitud y gra-
duactdn™, segiin Apley v Granf,

IKn el cuadro que reproducinios a conlinuacion, vamos a
resumir las diferencias que los citados antores {ratan de estable-
cer enire Sindrome de Loeffler v Kosinotilia Tropical.

DATOS SINDROME DE LOEFFLER EOSINOFILIA TROPICAL

Clima Secus. Tripicos, cerca al mar,
almaosferas himedas.

Raza uropeos, En todas.

Comienzo Insidioso. Insidioso. a veees
agudo.

IMiehre Moderada v dura dias.  Primero alla, lurgo le-

Cuadro res-
piratorio

Examen eli-
nico

Tos disercia. expeclo-
Facion mucosa. excep-
cionalimente hemoploi-
ca 0 muco-purualenta,

Sub-macicez localiza-
da. Estertores calarra-
les. No hay esplenome-
galia. ni adenopatias.

ve, dura 2 a G moeses.

Bronguitis  asmatilor-
me, expecloracion mu-
Ccosd O MUCU - pura-
lenla.

[Zslerlores roneanies y

sibilantes, espiracion
prolongada, espleno-

megalia v hepatome-
walia discrelas, micro-
poliadenia o ganglios
de mayor tamaino.
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Hemalologia Leucocitosis moderada  Leucocilosis  elevada.
: o nurmal. Eosinofilia  Kosinofilia intensa y
de menor intensidad,  persistente  (hasta 89
variable v transitoria  por cienlo).
(10 a 669 ).

Radiologia Zonas de condensacidn Moteado persistente en
pulmonar variables en infensidad — ambos campos pulmo-
v lecalizacidn, rara vez nares, exageracion de
bilaterates, fugaces. fa trama pulmonar.
Evolucion Benigna, corta ¥y cura  Benigna, prolongada,
esponfanea. cura espontanea o con
arsenicales.

51 observamos cuidadosamente la tabla anterior, veremos
que mas que un cuadro diferencial, corrobora a estahlecer la
idenlidad de ambos procesos; en efecto, en lo gue se refiere a
clima v raza, se ha descrito el Sindrome de Loeffler en olras ra-
zas v en climas hniimedos: igualmente se ha deserito un caso de
Losinofilia Tropical en el clima seco de Egipto {39). Ambos pro-
cesos comicnzan insidiosamente con abatimiento v postracion:
ambos presentan fiebre, recordando el proceso de las enfermeda-
des infeccinsas, amhbas tienen cuadro bronquitico, si bien la eosi-
nofilia tropical presenfa cuadros scudo-asmaticos, pero estos son
atenuados o fallan en los casos descrifos por Valledor; la eosino-
filia es un caracter comnn y la leucocitosis es mas acentuada en
la Kosinofilia Tropical; esplenomegalia v hepatomegalia discre-
tas pueden suceder casi siempre en Kosinofilia Tropical, que fal-
fan en el lLoeffler; los hallazgos radioldgicos, segun Apley v
Grant, son también semejantes va que estos autores consideran
que uno de los tipos de sumbras pulmonares, deseritos por Loe-
ffler es similar a la descripeion radiolngica de Weingarten: el
ticmpo de evolucion es lambién una diferencia relativa, pues en-
tre los casos mias severos de Loeffler v los méds henignos de Eosi-
nofilia Tropical la duracidn es casi la misma; en cuanto a la
terapia con arsénico hemos visto que no da los resultados {an
satisfactorios preconizados por Weingarten en la Eosinofilia
Tropical.
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No hay pues ninguna diferencia fundamental que permifa
separar ainhos sindromes, en cambio existe gran semejanza cn-
tre ellos. Pero, observando en conjunfo, cada uno de eslos sin-
dromes, podemos concluir que ¢l sindrome de Loeffler es de ma-
yvor benignidad, de corta evolucion, menor reaccion leucocitaria
v cosinofilica, somhras pulmonares fugaces; en cambio, la Losi-
nofilia Tropical es un proceso mas intenso y prolongado, con
mayor reaccion leucocitaria y eosinofiliea, v sombras pubnona-
res mas persislentes. I2s decir, son dos modalidades clinicas de
una misma enfermedad, de distinta intensidad y que son ocasio-
nadas por un mismo agenle efiologico aun desconocido.

Ln lo que respeeta a los 9 casos estudiados por nosolros,
desde el punto de vista de la inlensidad y duracion de los sinto-
mas, podemos asimilar a 8 de ellos al cuadro de Eosinofilia Tro-
pical, v ¢l otro restante como sindrome de Loeffler, tal como po-
demos apreciar perfeclamente en los capitulos anterioves.

Ahora bien, el estudio de nmacestro caso N9 1, es un aporte pa-
ra sustentar la idenlidad entre sindrome de Loeffler y Kosinofilia
Tropical. kKn efecto, dicha pacicute presenta un cuadro clinico
infenso, con comienzo agudo, dolor abdominal, fichre durante
34 dias aleanzando hasla 39° C. cuadro bronquitico persistente:
tos con expecloracion escasa, hronquitis asmatiforme en una
oportunidad, leucocilosis que llegd hasta 62.000 p. m’,, con eosi-
nofilia clevada hasta de 89% v 30,080 eosindfilos p. mun’., hepa-
fomegalia v esplenomegalia discerelas, v micropoliadenia, con
tiempo de evolucion prolongado, va que lleva 9 meses bajo nues-
tra observacion y aun persisten algunos sintomas y la eosino-
filia aun cn 30%. Por todos estos datos el diagudstico de Josi-
nofilia Tropical es incuestionable, va que también fué planieado
el diagnadstico diterencial utilizando medios auxiliares conve-
nicniles. Kmpero, al examen radioldogico se encontro: opacidad
difusa, de densidad mediana, que ocupa la region infraclavicu-
lar derecha, con aspecto de infiltrado tuberculoso que desapa-
recio rapidamente; esta sombra pubmonar fugaz, unilateral, con
aspeclo de infiltrado, es semejante a lo descrito por Loeftler. Dov
consiguicnte, esle caso, por un lado tiene sintomatologia de Kosi-
nofilia Tropiecal, y por otro, el aspecto radiolégico tipico descrily
cn el Sindrome de Loeffler,

En cuanto al estudio hematoldgico, un hallazge que merece
mencion especial, es lo referente a los dos casos de anemia sc-
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vera desarrollada en nueslros pacientes, imputable direclamente
al Sindrome de Kosinofilia Tropical; 1al incidencia no ha sido
descrita anteriormernte por ninguno de los autores que han es-
tudiado esta enfermedad. Ya hemos visto, en detalle, gque fal
ancmia, adquirid grado severo, de rdapido desarrollo v era del
tipo macrocitico, hipocrdmico, con busna respuesta regenerati-
va de la meédula dsea evidenciable por la reticulocitousis clevada
coosangre circulante, presencia de normoblastos, ¢ hiperplasia
narmobldastica de la médula osca (biopsia). lsta anemia severa
guarda intima relacion con el mal en veferencia, puesto que no
exisle otra causa que lo explique; las razones rapidamente se
comprenden si tenemos en cuenta:

19 Que tal anemia coineidid con el comienzo de la elfer-
medad, cuyvos sintomas se manifeslaron, en ambas pacieutes, ¢n
forma aguda.

22 Que esla anemia se repilio con iguales caracleristicas,
en dos enfermas afectas de Eosinofilia Tropical.

39 Que no se encuentra, en nueslras enfermas, fuera de la
[Losinofilia Tropical, causa alguna que pueda explicar esla ane-
nita fan violenla y severa.

4% Que dicha anemia coincidié con los cuadiros inas seve-
ros de LDosinofilia Tropical registrado en nueslra casuistica.

Nosotros hemos lratado de encoutrar una explicacidon que
aclare ol mecanismo patogénico de Ja anemia severa desencade-
nada en dos de nuestros casos de Fosinofilia Tropical. Si consi-
deramos en forma glebal, las caracleristicas de esta anemia, vo-
remas que son en lodo semejantes a las encontradas en la En-
Termedad de Carrién, brillantemcente estudiadas por Hurtado vy
cotaboradores (30) en 1938; por consiguiente, nos parece, gue la
atiemnia en la Eosinofilia Tropical es impufable a los mismos fac-
tores fundamentales que median en cl desarrollo de la anemia
carrionica, cs decir, exagerada destruceion de hematies por exal-
tacion del S.R. E. debido a una noxa, que en Kosinofilia Tropi-
cal aun no se ha descubierlo. Las razones en favor del mecanis-
nio hemolilico de la anemia en referencia son las siguicntes:

a) La macrocilosis hallada en nuestros casos es explicable,
como en la Enfermedad de Carrion, por una mavor actividad
hemaltopoyctica, es deeir, que se enconlraban en circulacion una
mayor canlidad de clementos Jovenes de la serie roja, los que
poseen mayor volumen que el hematie adullo; por esto, la ma-
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croucilusis mds acentuada se regisird en ¢l momento de mayor
anemia y de mayor aclividad regencrativa globular, evidencia-
ble por elevacion del numero de reticulocitos y normoblaslos
circulantes.

b} La hipocromia coincidente también con la mayor acti-
vidad medular, es expresion de la falla de equilibrio culre la pro-
duccion de la hemoglobina y los hematies, pudiendo ser expli-
cada, de acuerdo a Osler, Haden, Minot y Castle (citados por Hur-
tado), porque en lodo proceso regencrative hemadtico la produc-
cion de hemoglobina es sitempre menos completa v mas lenta que
la formacion del eslroma erilrocitico.

¢) La intensa rcaceion medular evidenciada por el inere-
mento de elementos inmadures de la serie roja {(reticulocitos v
normoblastos eirculanies) v la hiperplasia medular de tipo nor-
moblaslico comprobada en la hiopsia, hablan en favor de una
mayor destruceion globular.

d) La rapidez con que se produjo la anemia de grado lan
intenso, alcanzando cifras de 1.550.000 v 1.616.000 respectiva-
mente en pocos dias v reeuperacion hasta 4.350.000 v 43700000
en 23 v 25 dias respectivamente, abogan decididamente en lavor
de]l proceso hemolitico.

e)  Porltimo, en una de nuestras enfermas, henios encon-
trado incremento de la hilimubinemia indirecla. con reaeccion
de Van den Bergh divecta negaliva coincidiendo con el poriodo
de mayor anemia. En la otra enferma la bilirrubinemia se en-
contraba dentro de limites normales, pero las delerminaciones
de bhilirrubina se llevaron a cabo en el periodo de recuperacion
(cuando tenia dos millones de hematies). De otro lado, sabemos
que la tasa de la hilirrubina no depende tinicamente de la inten-
sidad de [os procesos formativos, sin que puede ser influenciada
por ¢l poder excrelor de la célula hepatica.

Por todas estas razones podemos coneluir que el mecanismo
patogénico fundamental de la anemia severa presenlada en la
Eosinofilia Tropical es debida a una destruccion globular mayvor
que lo normal. Ahora bien, una aceleracion de los procesos de
destruccion glohular puede ser debida a dos causas: a una alle-
racion de los hematies que los hace mas facilinente destruibles
0 a una exageracion de la funcién fagocifaria v destructible de
las células del S.R. 1S, La primera explicacion no parece ser la
causanie, pues la fragilidad globular delerminada en una de
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nuesiras pacienfes cstaba en valores normales. ISs posible, pues,
que la exaltacion del S, R.IE. hava sido producida en nuestras
enfermas, por el mismo agente ctioldgico, desconocido al presen-
te, que desencadend el cuadro de Eosinofilia Tropical.

Como faetor seenndario debemos tener en ecuenta que tal
anemia puede ser originada por uua menor producciéon de he-
maties, debido a que la médula ésea es invadida bruscamente
por la exagerada produccion de eosindéfilos, desequilibrando en
un primero tmomento la produccidn de hemalies, hasta que des-
pudés Ja médula se adapta a las nusvas condieiones.

CGabe pregunfar ahora ;por qué no se presenta anemia en
locdlos les casos de THosinofilia Tropical?; pensamos que ello se
dehe al grado de inlensidad de la enfermedad; asi como hay ca-
scs henignes (Sindrome de Loeffler), olros de sintomatologia
intensa {lSosinofilia Tropical), exislen casos de exagerada viru-
lencia desencadenando inclusive una anemia severa. [En efecto,
las dos casos de anemia que hemos registrado han coineidido
con aqucllos que luvieron la sintomatologia mids inlensa. Tal
vez ol hecho guarde alguna relacion con los procesos de inmu-
nidad; asi sabemus que los individuos que adquieren Enferme-
dad de Carrion siendo oriundos de zonas verrucosas, desenca-
denan una enfermedad benigna v en los cuales las anemia pasa
desaprreibida; en cambio, aquellos sujelos no imnunizados al
arribar a un lugar verrucoso adgquiersn la enfermedad con gran
infensidad desencadenando, inclusive, anemia severa,

Nosatros suponemos que la Kosinofilia Tropical v el Sin-
drome de Loeffler son procesos infeceiosos que estimulan a la
medula en forma selectiva, produeiendo una gran formacion de
cosinofilos, los cuales entran en cireulacion e invaden los tejidos
infiltvandolos, siendo esta inflillracion eosinofilica de cardacter
genecral, afectando la mayoria de los organos e la cconomia.
La infiltracion pulmonar se visnaliza facihmente gracias a los
rayes X v ademas existe comprobacion anatomopatolagica de tal
infillracion eosinefilica a nivel pulmonar (10): por esla razon
se ha destacado como caracter fundamenlal la infiltracion pul-
monar: pero, los autores cubanos (53-54) han demoslrado que
la infiltracion cosinofilica afecla tamhién los ganglios linfati-
ces en los periodos iniciales v de estado de la enfermedad; M.
Bass {(9) en uno de sus pacientes lambien evidencio esta infil-
fracidn eosinofilica ganglionar v ademds cu osie mismo paciente
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pude comprobar. al examen anatomo-patologico de las amig-
dalas, infiliracion a polinucleares eosinofilos.

No hemos enconirado en la literatura revisada evidencia
analomopalologica de la infillracidon cosinofilica a nivel hepati-
co, Delgado-Febres (15) nos ha proporcionado una hiopsia de
higado (operatoria} realizada cn una cnferma de losinofilia
Trepical en fase de regresion, cuando la enferma tenia sélo 12%
de eosinofilos v enenenira: una disereta infiltracidon de los espa-
cios de Riernan por cdélulas eosindfilas y linfocitos. Ks admisi-
ble, que en plena evolucian del proceso esta infiltracion hava
sido de mayor grado vy que eosle hoecho se presente en todos los
enferines afectos de este sindrome. Kstas infilfraciones, en los
casos severos, serian de mavor magnitud produciendo aumento
de volumen del higado, que distendiendo la capsula de Glysson
explicaria el cuadro doloroso en hipocondrio derecho que noso-
{ros hemos hallado en forma conslante en todos nuesiros pa-
cienles, Ademis, ereemos que esle sindeome puede depender tam-
hién de un proceso inflamalorio de las vias bhiliares, provocado,
tal vez, por accion dei agente cansal de esta enfermedad o por la
misma infiltracidon: ¢nouno de nuesfros casos hemos verificado
la existencia de colecistilis. Valledor (53) v Merino {37) {am-
bié¢n encontraron colecislitis concomitante con la osinofilia
Tropical en sus casos estudiados. 12s posible que ¢l pancreas su-
fra igualiende dicha infillracidn ya que nosotros encontramos
que cn una e nuestras pacienfes la amilasa en sangre estaba en
cifras elevadas v explicamos este hecho como producido por una
alferaciaon del pancreas ante la violeneia de la infiltracion.

No nos ha sido posible verificar biopsias en nuestros en-
fermos, pero esperamos realizar estudios posteriores para com-
probar este punlo de visia.

Se podria objetar que’estos eosindfilos encontrados cn los
dislinfos drganos, podrian ser formados por focos de metapla-
sia desarrollados a ese nivel, pero esla posibilidad se descarla por
el hecho gue Jos cosinofilos enconlrados a nivel de los drganos
son formas comunces de polinucleares adulios.

Gon el objelo de poder evidenciar alguna alteracion funcio-
nal del higado con respecto a tal infillracion eosinofilica vy con
el probable estado {oxico infeccioso originado por la enfermedad,
hemos realizado algunas determinaciones bioguimicas en la san-
gre. De los resullados obtenidos del estudio, consignados en el
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Cap. 111, podemos deducir que en la Fosinofilia Tropical el su-
[rimiento hepidico esta evidenciado por:

12 La posilividad de la floculacion de cefalina-colesterol v
reaccion del oro-coloidal, halladas en todas nuestras pacientes
en las primeras etapas de su proceso, ya que sabemos que esta
demosirado que la floculacion de cefalina-colesterol y reaccion
del oro-coloidal, eslan en inlima relacion con el ineremento de
clobulinas gama en el suero sanguineo (24a, 24h, 38a, 38h, 44a)
en lanfo que las allviminas evitan la floculaciin. Kl higado es
el cneargado de clahorar albiminas utilizando las globulinas
gama. las que a su vez son elaboradas por el S, R E. v sislema
ganglionar linfdlico. Cuando se lesiona la ¢élula hepdlica, dis-
ninuye su capacidad de melabolizar globulinas gama v por con-
siguicnle éslas incrementan su fasa en la sangre produciendo la
floculacion del oro coluidal v cefalina-colesterol.

2% Por la disminucion de las albuminas v elevaeinn de las
globulinas (inversion de la relacion Alb./Glob.) que estd en in-
fima relacidon con las alteraciones del higado.

Se podria objetar que el ineremenio de gama globulinas po-
dria debrerse lambién a la exallacion del 5. R, E. que hemos ad-
mitido al fralar de explicar ¢l mecanismo palogénico de la ane-
mia, pero si asi sucediera esle hecho significaria una prueba de
sobrecarga para el higado v 51 este dorgano no estuviera alterado
tendria capacidad suficienle para {ransformar ese exceso de ga-
ma globulinas en allniminas, v la cefalina v el ore nos darian
resultados negativos.

De otro Jado, se podria también objetar que ¢l ineremento
de globulinas gama responsables de la floculacion, podria estar
en relacion con los procesos de itmunidad, va que suponemons
la naturaleza infecciosa de esla enfermedad, pero ol ineremento
de glohbulinas ha sido mavor en el perfodo algido de fa enferme-
dad, si dependiera de fendmenos de inmunidad serian mas ele-
vados después del periodo dlgido v no durante la mavor grave-
dad. s posible que tambien existan gama glohulinas de inmu-
nidad, puesto que admitimos ¢l factor infeccioso.

Los demis resullados obtenidos en el estudio de la biogquimi-
ca de la sangre: baja del ¢olesterol total en los periodos de mayor
intensidad del proceso ¢ incremento del fibrindgeno en plasma,
nos parece que s¢ relacionan mas hien con la naturaleza infece-
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ciosa del proceso, ya que estd demostrado por numerosos autores
que estas alteraciones acompanan a los procesos infecciosos.

Kn lo que respecla a la eliologia del Sindrome de Loeffler v
la Eosinofilia Tropical. es hasla ¢l presente desconoeida. En el
Cap. I, heinos expuesto las opiniones tan diversas que respecto
a la eliologia de estos sindromes han dado la mayoria de los
autores v las objeciones hechas g cada una de ellas.

Ngsolros, pensamaos que el Sindrome de Loeffler v la Eosi-
nofilia Tropical son procesos de naturaleza infececiosa provoea-
dos por un mismo agenle ctioldgico hasta ¢l presenle desconoci-
do y que estimula cn forma selectiva la médula dsea con gran
formacién de eosindfilos. I'undamcentamos la naluraleza infee-
ciosa de cstos sindromes en lo siguienle:

19 En la sintomatologia clinica (laxitud, fiebre, hepato vy es-
plenomegalia discrelas, micropoliadenia, cuadro bronquial, cua-
dro doloroso abdominal, ele.), que hace sospechar ia naturaleza
infecciosa. :

22 Por ¢l hecho de haber encontrado que cuatro miembros
de una misma familia {¢onvuges, hijo v madre de la esposa)
que viven enoun mismo cuarto han presentado simulldneamente
Fosinofilia Tropical v ademas por ¢l hallazgo de sujetos con
eosinofilia elevada en la misma “Casa de vecindad'™ habitada por
esta familia, abogan por la naluraleza infecciosa. Hallazgos se-
mejanies han sido descritos por diferentes autores, enlre ellos
(. Santos (46) relata el caso de un paciente diagnosticado como
Sindrome de Loeffler que internado en una sala de hospital con-
fagia su mal a los enfermos veeinos e intlusive al enfermero,
Dos pacientes de A, van der Sar (53} eran hermanas v en el mis-
mo edificio en que vivian, olros dos pacientes habian tenido Kosi-
nofilia Tropical tipica.

39 Por el incremento, podriamos deciv epidémico, que cs-
los sindromes han lenido entre nosotros en fos ultimos tiempos.
Si bien Merino (37) ¥ Pinzas (42) en 1945, deseribieron casos de
estos sindromes, dltimamente el mmero de casos parcee haberse
incrementado llamando la alencion de clinicos, laboraloristas y
radiologos.

49 Porque en dos de nueslras enfermas que hicieron un
cuadro de BEosinofilia Tropical de grado intenso, cncontramos
anemia scvera imputable a su proceso y debida probablemente a



DE  MEDICINA 371

una exallacion del 8. R K. producida por el mismo agente espe-
cifico causal de la enfermedad.

5% Porque como hemos expuesto anteriormente en el estu-
dio hioguimico de la sangre que hemos analizado, enconlramos
datos a favor de la naluraleza infecciosa.

69  Por el hallazgo de la Fritrosedimentacion acelerada en
nuestros paciertes.

N

Respecto al tratamicnlo, como hemos expuesto enoel Gap. ITT.
tres de nuestros nueve pacienles recibieron fratamientlo arsenical
crndovenoso en la misma forma emplearta por Weingarten (H7),
los reslantes no fueron somelidos a fratamicento arsenical. Si
[rienn parece que los enfermos fratados hicieron hruscas caidas
e leucoeitosis v cosinolilia duranle v hasta 20 dias de lerminadda
la lerapia (lablas 2, 4 v 10 v figs. 1, 4 v 7)), al parecer inducidas
por el tratamienlo arsenical, los restantes pacientes no {rafados,
se comporlaron en igual forma (lablas 6, 8, 12,13, 15 v 17 v figs.
5, 6 v 8% v la evoluceion en ambos grupos de enfermos lratados
v no tralados fud semejante ¢ igualmente prolongada. IEn dos
de nuestros pacientes, después de 6 meses de terminada Ja tera-
pia arsenical, aun persislen sintomas clinicos v eosinofilia ele-
vada. Por consiguiente, en nuestros pacientes, la terapia arsce-
nical no ha surtido ¢l efecto curalive espeeifico descrilo por va-
rios aufores.  Creemos que es pecesario ser muy cantos en la apli-
cacion de esta droga, por ser demasiado axica, lesiona al higado
vosn o efeelo curalivo ng esta bien demoslrado. T caso nues-
tro. por efeeto del arsénico desencadend una hepatitis {aoxica de
pequeiia magnilud evidenciable en la fuerle posilividad del oro
coloidal, cuando vsle caso va habia enlrado en la ctapa de cefa-
lina negabiva v oro débilimente positivo (labla 11): vsta observa-
cidn esla de acuerdo al esludio realizado en eslos laboratorios
sohre hepalilis arsenical v comenlados por Angulo-Bar (4).

Nos parcee que la conducla a seguir en lo que respecta a fra-
famicnlo es el réegimen dielético hien balanceado a base de pro-
leinas, hidratos de carbono. vilaminas, ademas el empleo de i-
polropicos eomo la colina v aminoacidos esenciales que favorez-
can la funcion hepdalica, va que esle drgano interviene de ma-
nera decidida en la elaboracidon de allbniminas, anlicucrpos, an-
fitoxinas, cle, v hemos observado que existe sulrimiento hepa-
lico en esla enfermedad. “Tal vez seria recomendable el arsénico
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en aquellos casos en que el cuadro bronquitico de tipo seudo-
astdtico fuera predominan(e, va que cs la curacion de esta bron-
iquitis espasmaodica a lo que Weingarlen y otros autores han dado
pmayor importancia como aceion curativa del arsénico.

Para concluir, nos parece alinado hacer las siguienfes re-
comendaciones:

1°  La entidad nosoldgica descrita es muy frecuente en nues-
tro medio v es necesario fenerla on mente en el diagudstico dile-
rencial con enfermedades que presentan sintomatologia parecida.

22 Tal enfermedad ha sido confundida on varias ocasiones
por Tuberendeosis putmonar ¢ internadas como tfales. También
s¢ ha confundide con colecistitis caleulosa v aitn apendicilis.

39 Tales enfermedades pueden ser rapidamenle aclarardas
sioae realizan exdanenes de sangre v oen segundo término radio-
grafias de tdérax: v si las condiciones lo permifen tales determi-
naciones seriadas prestan atin mayor ulilidad.

SUMARIO Y CONCLUSIOXNIES

Nesde hace algtn licmpo nos ha inguiclado el problema de
la, Eosinofilia ‘Tropical v el Sindrome de Locffler, por tal razdn
decidimos abordar el tema en su aspecto elinico, hematologico
v algo de la hioguimica en sangre. la primera ctapa fué la de
adquirir nna féenica depurada en lo que se refiere & hemalolo-
gia: ¢+l objelivo fud alcanzado merveed a la ocupacion que desen-
penaimoes en un laboratorio clinico. Luego se hizo el estudio se-
riado v osislemitico de fodos los enfermos que llegaron a nues-
ras manos en el periodo de un ano. La base del estudio con-
sislio en la investigacidn de 9 pacienfes alectos de Eosinofilia
Tropical en ese lapso.

o este trabajo presentamos Ja interprefacion clinica, he-
matologica v hallazgos bioguimicos en la sangre, realizados se-
riadamente. Del estudio realizado, podemos deducir, & manera
de conelusiones, lo siguienfe:

1¢ Que on nuestro medio existe en la actualidad urn sin-
drome eosinofilico que encuadra dentro del Sindrome de “Eosi-
nofilia Tropical™ descrilo por Weingarten en la India, o el "Sin-
drome leucemoide eosinofilico™ deserilo por Valledor en Cuba o
el descerito por Loeftler de Zurich con el nombre de “Infillrados
pulmonares fugaces con cosinofilia™,
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20 Que del estudio detenido de las caracteristicas clinicas,
hematoldgicas v radioldgicas, asi como de la observacion y ha-
llazgos en nuestros propios pacientes, podemos coneluir que es-
{ns tres sindromes son manifestaciones clinicas de una misma
enfermedard, que unas veces adquiere caracteres henignos v evo-
lucinna en corto tiemipo (Sindrome de Loeffler) v otras veces es
mas intenso v prolongado (Eosinofilia Tropical v Sindrome leu-
cemaoide eosinafilico).

39 Que la frecuencia de estas afececiones se ha ineremen-
tado entre nosolros en forma notable.

49 Que son enfermedades benignas, pero que algunos ca-
sos pueden, al inicio, adquirir caracteres de gravedad,

57 Que los casos de mavor intensidad pucden acompanarse
de anemia severa al comienzo de la enferinedad, tal como ha su-
cedido en 2 de nuestros 9 casos. La anemia obscrvada era severa
macrocitica, hipocrdmica con fuerte respuesta regeneraliva v
moderada hiperbilirrubinemia del tipo indirecta.

69 La hiopsia de médula dsca praciticada en uno de nues-
{ros casos con anemia, reveld: marcada hiperplasia eosinofilic
“de formas adultas; también hiperplasia eritropovética del tipo
normoblistico.

7 Que el estudio detenido de las caracteristicas de la ane-
mia, en dos pacientes de Kosinolilia Tropical, indica que el me-
canismo patogénico de su produccion consiste fundamentalmen-
te en una acentuacin patologica de los procesos de destruceion
globular.

8%  Que creemos fener fundamento para pensar en la na-
turaleza infeeciosa de esta entidad, siendo el agenle especifico
hasla ahora desconocido.

92 Parece que el agente causal esfimula a la médula osca
provocando una exagerada produccion de eosindfilos. predomi-
nantemente maduros, los cuales cirenlan e infiltran diferenies
organoes de la cconomia.

1o Que lal infillracion se produce tambicn a nivel hepi-
tico, que junlo con el estado {oxico-infeccioso, serian los res-
pronsalhles:

&) De la positividad de cefalina-colesterol vy oro coloi-
dal hallada en todos nuestros pacientes en el perio-
do de estado de la enfermedad.
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b)Y Disminucion de albuminas, ineremento de globuli-
nas con haja del indice Alb./Glob.

1192 Todos los casos presentaron disminucion del colesterol
total del suero, guardando relacion directa con los periodos de
mayvor cosinofilia. La velocidad de sedimenlacion erilroeilica
cstaba lamibién notablemente acclerada en todos lus casos. Los
valores del fibrindgeno también se encontraban elevados.

129 Que es preciso tener presente la Bosinofilia Tropical
rn el diagnastico diferencial de la Tuberculosis pulmonar, cole-
litiasis v ann apendiecitis, Los exdamenes de sangre aclaran el
cuadro. lis recomendable ¢l estudio hemaloldgico v bioquimico
seriado, asi como la roengenografia.

132 En nuesiros casos, la Terapia arsenical no ha propor-
cionardo resultados salisfaclorios, s recomendable un buen ro-
gimen divlélico ¥ lipotropicos que favorezean la funcion hepatiea.
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