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Resumen
El eosinófilo es un granulocito pequeño derivado de la médula ósea, tiene un núcleo bilobulado característico

y gránulos citoplasmáticos responsables de muchas de sus funciones pro inflamatorias; estas células interactúan
con otras por la expresión de múltiples receptores en su superficie, lo que la convierte en una célula efectora de la
respuesta inmune con importante tropismo hacia los tejidos. La producción y acumulación de eosinófilos implica
la proliferación y diferenciación de células hematopoyéticas, la interacción con las células endoteliales, la quimiotaxis,
activación celular y el balance entre la sobrevida y apoptosis del eosinófilo.

La eosinofilia persistente en sangre periférica puede ocurrir en un gran número de enfermedades y en algunas
el eosinófilo es la principal célula efectora. La eosinofilia ocurre en una variedad de enfermedades severas en las
que destacan las enfermedades alérgicas, infecciones parasitarias y neoplasias. Las enfermedades cutáneas en
las que existe una infiltración tisular por eosinófilos constituyen un grupo aparentemente heterogéneo, que se
ha denominado dermatosis eosinofílica. Existe un grupo de desórdenes donde no se conoce el origen de la
eosinofilia que se ha denominado «síndrome hipereosinofílico», en el cual la piel también es un órgano blanco de
estas células. Es importante conocer la función efectora del eosinófilo en las reacciones inflamatorias cutáneas y
de otros órganos, su papel modulador y las circunstancias donde predominan sus efectos citotóxicos generado-
res de enfermedad.
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Eosinophils:
the role in severe dermatologic disease
Primera parte

Abstract
The eosinophil is a small type of white blood cells derived from the bone marrow, it is characteristic nucleus

is bilobed and its content of cytoplasmic granules is distinctive, these proteins are responsible for many of the
proinflammatory functions. The eosinophils interact with other cells by the expression of many different surface
receptors which turns it a effectors cell of the immune response with important tropism towards weaves. The
production and accumulation of eosinophils imply the proliferation and differentiation of cells hematopoyéticas,
the interaction with the endoteliales cells, quimiotaxis, cellular activation and the balance between survives
and apoptosis of eosinophil. A marked accumulation of eosinophils occurs in several important disorders, such
as allergic diseases, parasitic infections and cancer. Skin diseases characterized by a dermal infiltration of
eosinophils constitute an apparently heterogeneous group., know as eosinophilic dermatoses.

 A group exists of you disorder where not it knows the origin eosinophilia that has denominated
hypereosinophilic syndrome, in which the skin also is a white organ of these cells. It is as well as it is important
to know the effectors function eosinophil in the cutaneous inflammatory reactions and of other organs, their
modulator paper and the circumstances where their generating cytotoxic effects predominate of disease.
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Desde hace muchos años se conoce la asociación de la
eosinofília tisular o sanguínea con numerosas enfermedades
particularmente las alérgicas, dermatológicas o parasitarias,
pero, siempre sin haber definido el papel que realmente des-
empeña el eosinófilo en ellas.

El descubrimiento de las funciones del eosinófilo en cuan-
to a la defensa antiparasitaria y de su actividad antitumoral
ha constituido un gran adelanto en el conocimiento del lu-
gar que esta célula desempeña en esas patologías.

Antiguamente se le atribuía un papel beneficioso ante
enfermedades alérgicas o en dermatología, pero, actual-
mente, gracias al conocimiento de su potencial citotóxico,
este concepto se ha modificado1.

El eosinófilo fue diferenciado de otros polimorfonu-
cleares por Paúl Erlich en 1978, basándose en su núcleo
bilobulado típico y en las características que presenta al ser
teñido con eosina1.

Morfología
Es un granulocito pequeño, que mide 10-15 nanómetros

de diámetro, de núcleo típicamente bilobulado. Deriva de la
médula ósea, de la que se diferencia terminalmente una vez
que la abandona.

Normalmente circula en la sangre en números bajos, con
un 3 a 6% del total de granulocitos de la médula ósea, tiene
un metabolismo muy activo, su característica más relevante
son los gránulos citoplasmáticos2-5.

Mediadores
Los principales mediadores producidos por eosinófilos son

en primer lugar los mediadores preformados, derivados de
proteínas granulares, que son almacenados en gránulos es-
pecíficos. En segundo lugar, mediadores lipídicos sintetiza-
dos de novo, los eosinófilos son unos de los principales pro-
ductores de leucotrienos en la inflamación alérgica, además
también generan cantidades significativas de factor activador
de plaquetas. En tercer y último lugar, la producción de
citocinas como factor necrosis tumoral alfa (TNF α) y carac-
terísticamente Interleuquina-5 (IL-5)5,9.

Activación
Los eosinófilos se encuentran en estado de reposo en la

sangre periférica y los tejidos no inflamados. Para montar una
respuesta inflamatoria efectiva, los eosinófilos primero deben
estimularse, un proceso por el cual se incrementan las funcio-
nes efectoras tales como migración, adhesión, y fagocitosis y
luego ser activados para liberar sus mediadores.

Una vez en los tejidos, los eosinófilos pueden generar sus
propias citocinas inductoras de sobrevivencia, en particular
IL-5 y factor estimulante de colonias de granulocito-
macrófago (GM-CSF) a través de la interacción entre molé-
culas de adhesión endotelial 4 y 6 (VLA-4 y VLA-6) y entre
fibronectina tisular y laminita9.

Tipos de gránulos
1. Gránulos primarios.
2. Gránulos grandes o específicos, también llamados

secundarios.
3. Gránulos pequeños.

1. Gránulos primarios
Son de tamaño variable, redondos, forman cristales

bipiramidales, hexagonales y no tienen core, están localiza-
dos en la membrana del eosinófilo, contienen lisofosfolipasa
A, proteína que forma los cristales de Charcot-Leyden éstos
son una característica del esputo asmático, están presentes
en tejidos y líquidos corporales, constituyen el 5 a 10% de la
proteína eosinófila1,5.

2. Gránulos específicos
Formados por un núcleo cristaloide, o core, rodeado por

una matriz, miden 0.3 a 1.2 nm de diámetro y están adheri-
dos a la membrana, contienen 4 proteínas catiónicas
eosinófilas básicas (Fig. 1).

Fig. 1.  Diagrama esquemático que muestra gránulos
y proteínas de membrana

A. Proteína básica principal (MBP).
B. Proteína catiónica eosinofílica (ECP).
C. Neurotoxina derivada de eosinófilos (EDN).
D. Peroxidasa de eosinófilo (EPO) e hidrolasas lisosomales

e histaminasa.
La primera de ellas está localizada en el core o envoltura

granular y las últimas tres están localizadas en la matriz del
gránulo5,7,11.

A. Proteína básica principal
Constituye el 55% de los gránulos de proteína, posee toxi-

cidad contra helmintos, estimula la liberación de histamina
de los basófilos, es liberada de los eosinófilos y depositada
en la superficie de parásitos.
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Su efecto es más pronunciado en la vía clásica del comple-
mento que en la vía alterna, mata a Echerichia coli, es tóxica
para células tumorales, provoca toxicidad por disrupción en la
integridad de la bicapa de lípidos de la pared celular, proba-
blemente también tiene un papel en la hiperreactividad bron-
quial, causando ciliostasis y exfoliación de células respiratorias.
El número de eosinófilos en sangre periférica de pacientes con
asma correlaciona con la concentración de MBP y la severi-
dad de la hiperreactividad bronquial. La MBP es inhibida por
antagonistas de la calmodulina, inhibidores de fosfolipasa A y
el ácido poliglutámico2,5,6.

B. Proteína catiónica eosinofílica
Consiste de una cadena polipeptídica simple, se localiza

en el cromosoma 14 de eosinófilos, se une a heparina y neu-
traliza la actividad anticoagulante por lo que altera la
fibrinolisis, acorta el tiempo de coagulación del plasma. Es
una helmintotoxina 8 a 10 veces más potente que MBP con
disrupción completa de esquistosoma, Trichinella spiralis y
microfiliaria2,3,5.

C. Neurotoxina derivada de eosinófilos
Es una neurotoxina poderosa que puede dañar severamen-

te las neuronas mielinizadas en animales de experimentación.
Los pacientes con síndrome hipereosinfílico idiopático y

pacientes con eosinofilia de líquido cerebroespinal presen-
tan alteraciones neurológicas como cambios en el patrón
de conducta, excitabilidad, déficit de atención2,4,7.

D. Peroxidasa de eosinófilo
Es un potente bacteriostático, se encuentra en la saliva y en

la leche humana, es el principal oxidante producido por EPO,
cuando ésta se agrega al H2O es capaz de oxidar haluros, para
formar ácido hipotiocianoso, esto induce la degranulación de
las células cebadas y cataliza la iodinación de proteínas y la
muerte bacteriana. La producción de superóxido por
eosinófilos es incrementada por TNF-α.

Como parte de la morfología normal del eosinófilo tam-
bién contienen aproximadamente cinco cuerpos lipídicos sin
membrana, que son la fuente principal del ácido araquidónico,
además contienen ciclooxigenasa y 5-lipooxigenasa que son
requeridas para sintetizar prostaglandinas y leucotrienos, cuan-
do el eosinófilo se encuentra en sitios de respuesta inflamatoria
puede contener decenas de cuerpos lipídicos.

Los cristales de Charcot-Leyden y la proteína básica prin-
cipal, son los principales marcadores de los eosinófilos2,5,11.

3. Gránulos pequeños
Contienen arilsulfatasa B y fosfatasa ácida. La liberación

de proteínas granulares citoplásmicas es el proceso de
degranulación que ocurre en respuesta a estímulos especí-
ficos, tales como la unión de Inmunoglobulina A (IgA) a los
receptores de superficie del eosinófilo para IgA.

Eosinofilopoyesis y distribución
Los eosinófilos son derivados de la médula ósea, a partir

de una célula pluripotencial específica, y forman colonias
densas que contienen sólo eosinófilos.

La eosinofilopoyesis humana requiere de una semana para
completarse, la cavidad medular de la médula ósea es una
fuente rica de eosinófilos maduros.

El desarrollo de eosinófilos en la médula ósea es estimu-
lado por tres citocinas:

a. Factor estimulador de colonias de granulocitos-
macrófagos (GM-CSF).

b. Interleuquina-3 (IL-3).
c. Interleuquina-5 (IL-5).
La IL-5 promueve exclusivamente el desarrollo y diferen-

ciación terminal de eosinófilos en la médula ósea, en contras-
te con IL-3 y GM-CSF que además de estimular la
eosinofilopoyesis también estimulan otras líneas celulares2,5,9,22.

Las funciones de las citocinas eosinofilopoyéticas son las
siguientes:

1. Promueven desarrollo y maduración de eosinófilos en
la médula ósea.

2. Liberan una fuente de eosinófilos maduros de la
médula ósea.

3. Sostienen viabilidad de eosinófilos.
4. Antagonizan apoptosis de eosinófilos maduros.
5. Incrementan respuestas efectoras de eosinófilos

maduros.
Por cada eosinófilo presente en la circulación que nor-

malmente es de 0-350 células/mL, hay 300-500 eosinófilos
en los tejidos.

La IL-5 sola o en conjunto con eotaxina rápidamente
puede liberar la fuente de eosinófilos desarrollados en la
médula ósea a la circulación para incremento agudo de
los eosinófilos periféricos bajo control de linfocitos T, es
imprescindible la integridad de estos linfocitos para que
pueda desarrollarse eosinofilia. Al igual que la respuesta
inmunológica el aumento de eosinófilos en la circulación
es específica, tiene memoria inmunológica, que permite
el aumento de la respuesta al segundo estímulo y facilita
el reclutamiento de eosinófilos a los sitios de inflamación
específica5,11,15,16.

De las citocinas de eosinófilos, la IL-5 es la más caracterís-
tica y es central en la eosinofilopoyesis, incrementa la fun-
ción del eosinófilo maduro, así como la respuesta
degranulatoria, la adhesión, la citotoxicidad y además pro-
longa la sobrevivencia del eosinófilo.

Los eosinófilos liberados en sangre normalmente circu-
lan con una vida media que puede variar desde 8 a 18 horas,
posteriormente dejan la circulación para localizarse en los
tejidos donde permanecen por 2 a 5 días, por lo tanto el
eosinófilo es una célula de predominio hístico, especialmen-
te en tejidos con superficies epiteliales mucosas, como la piel,
tracto respiratorio, digestivo y genitourinario de la mujer.
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Ciertas citocinas por el contrario pueden inhibir el creci-
miento y diferenciación del eosinófilo progenitor.

El factor de transferencia suprime la vía del eosinófilo.
El interferón alfa inhibe la formación de colonias por la

médula ósea de la serie granulocito-macrófago y éste ha sido
utilizado para el tratamiento de ciertos pacientes con
eosinofília5,11,12.

Migración de eosinófilos a los tejidos
Los eosinófilos responden a señales ambientales a través

de una variedad de receptores de superficie, incluyendo re-
ceptor de la IgG de baja afinidad (Fc gamma RII, o CD32, el
receptor de la IgE de baja afinidad (Fc( RII o CD23), el recep-
tor de la IgA, varios receptores de componentes del comple-
mento, receptores para varias citocinas, el complejo mayor
de histocompatibilidad clase II (MHC-II) y el marcador de
linfocitos CD4. Estos receptores de superficie celular median
muchas funciones de los eosinófilos, incluyendo activación,
liberación de mediadores, degranulación, adhesión,
quimiotaxis, e interacciones célula-célula21,22.

La trasmigración de eosinófilos de la circulación a los te-
jidos es regulada por un grupo de proteínas de superficie
celular denominadas moléculas de adhesión, este proceso
es caracterizado por rodamiento de eosinófilos, adhesión
firme y diapédesis (migración transendotelial).

La migración de eosinófilos en el tejido es controlada por
un número de citocinas derivadas de células o quimocinas
que facilitan la quimiotaxis, migración dirigida a través de un
gradiente de concentración o quimocinesis (movimiento no
direccional)15,16.

Sustancias quimiotácticas de eosinófilos
1. Eotaxina: Es el único factor quimiotáctico específico de

eosinófilos.
2. Factor activador de plaquetas (PAF) producido por va-

rias células incluyendo eosinófilos, es uno de los
quimoatrayentes más potentes para eosinófilos, e in-
duce selectivamente la migración de eosinófilos.

3. Leucotrieno B4, leucotrieno D4.
4. Histamina.
5. Factor quimiotáctico eosinófilo de la anafilaxia (ECF-A).
6. IL-3, IL-5 y GM-CSF.
7. Productos procedentes de la activación del comple-

mento C3, C5a, C6, C7.
Los eosinófilos constitutivamente expresan la L-selectina,

E-selectina y P-selectina; Beta-1, Beta 2 y B7 integrinas utilizan
epítopes funcionales para ligar la unión diferente a la de
neutrófilos. VCAM-1 (molécula de adhesión vascular celular-1)
juega un papel importante para la migración de eosinófilos
del torrente sanguíneo a los tejidos.

Las moléculas ICAM-1 (moléculas de adhesión intercelular)
expresadas sobre eosinófilos, son importantes también para
la migración de eosinófilos y de otras células14-16,23.

La E-selectina, L-selectina y P-selectina, así como VLA-4
están involucradas en las interacciones de eosinófilos con
células endoteliales activadas.

Adhesión
Es un requerimiento esencial para la trasmigración de

eosinófilos a los tejidos, puede jugar una parte importante
en la migración selectiva de eosinófilos a través de los efec-
tos combinados de VLA-4/VCAM-1, la P-selectina juega un
papel en la captura del eosinófilo VLA- 4 puede promover
tanto anclaje como adhesión firme o diapédesis, IL-4 y IL-13
regulan la expresión de VCAM- 1, el ligando para VLA-4
(Fig.2)12-14.

Fig. 2.  Ciclo de vida del eosinófilo

Fuente: Brito F, Yamazaki M, Espinosa S, Vasquez O, Huerta J. Eosinófilos: Revisión de la
literatura. Alergia, Asma e Inmunología Pediátrica. 2003;12(2):56-62.

Reclutamiento de eosinófilos
La acumulación selectiva de eosinófilos ocurre en forma

secuencial, cada paso es influenciado tanto directa como
indirectamente por la producción de citocinas tipo Th2, el
primer paso involucra la hematopoyesis y el egreso de
eosinófilos de la médula ósea mediado por IL-5 y otras seña-
les quimiotácticas ya mencionadas, el segundo paso es a tra-
vés de la producción de IL-4 e IL-13, P-selectina y moléculas
de adhesión celular vascular-1 (VCAM-1) sobre el endotelio
vascular, el tercer paso la quimiotaxis selectiva bajo la influen-
cia de C-C quimiocinas generada por IL-4, IL-13, fibroblastos,
y células de músculo liso14,20.

Para los eosinófilos, las selectinas y alfa-4 integrinas son
probablemente las más importantes en la captura de
eosinófilos, las integrinas CD-18 y alfa-4 integrinas median el
arresto, y las C-C quimocinas, tales como eotaxina, así como
PAF están involucrados en mediar la trasmigración, aunque
también se requiere de PECAM (molécula de adhesión celu-
lar endotelial plaquetario) para penetrar la membrana basal.
En términos de especificidad, los eosinófilos se unen mejor a
P-selectina que los neutrófilos18,23,24.
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Una vez en los tejidos, los eosinófilos pueden generar su
propia sobrevivencia induciendo citocinas, en particular
GM-CSF a través de señales externas que interactúan entre
VLA-4 y VLA-6 y entre la fibronectina tisular, y laminina.

Los eosinófilos pueden responder a un gran número de
C-C quimocinas, principalmente a través del receptor de
CCR3, Y CCR1 (receptores para quimocinas como proteínas
inflamatorias de macrófagos y RANTES).

Función normal de eosinófilos
1. Quimiotaxis y quimocinesis.
2. Fagocitosis y endocitosis.
3. Citotoxicidad.
4. Actividad antiparasitaria.
5. Actividad bactericida.
6. Efector de hipersensibilidad inmediata.
7. Modulación de la respuesta inflamatoria.
8. Vigilancia inmune normal para neoantígenos y células

neoplásicas.

Helmintotoxicidad
El eosinófilo es la célula mediadora de la helmintotoxicidad,

desde hace años se conoce la asociación entre eosinofilia e
infestación parasitaria, fundamentalmente en aquellos parási-
tos que tienen fase hística.

Las infecciones parasitarias establecidas pueden asociarse
a eosinofilias leves a moderadas, pero en las etapas tempra-
nas de la infección cuando los parásitos están emigrando a
los tejidos puede encontrarse eosinofília profusa.

La acción helmintotóxica del eosinófilo en parásitos gran-
des no ingeribles requiere un contacto directo para romper
la membrana y se realiza en dos fases:

La primera fase, o de unión específica eosinófilo-parásito,
se realiza a través de la unión del eosinófilo a C3b o IgG es-
pecíficas unidas al parásito.

La segunda fase refuerza la unión mediante la liberación
del contenido de gránulos sobre la superficie del parásito,
especialmente en estado larvario. Son helmintotóxicas la MBP,
ECP y los derivados oxidativos (sistema de la peroxidasa),
desafortunadamente estas mismas proteínas catiónicas pue-
den dañar las células huésped8,10,24.

Enfermedades alérgicas
En países industrializados las causas más comunes de

eosinofilia leve a moderada son la rinitis alérgica estacional y
perenne, así como asma y reacción alérgica a medicamentos.

Asma
Una necesidad primaria de los eosinófilos es la capacidad

de migrar de la sangre a los tejidos. La acumulación de
eosinófilos en las enfermedades alérgicas es probablemen-
te debida a una combinación de factores entre los que se
incluyen:

• Los patrones de adhesión selectiva.
• Quimiotracción selectiva.
• Sobrevivencia prolongada del eosinófilo bajo la influen-

cia de citocinas generadas localmente.

Muchos pacientes con asma presentan eosinofilia en
algún momento de la enfermedad. Es interesante seña-
lar que se observan cuentas de eosinófilos más altas en
asma intrínseca más que en extrínseca, son útiles las
cuentas seriadas de eosinófilos para determinar el asma
extrínseca y para identificar alergenos posibles o confir-
mar el diagnóstico19,22.

Las enfermedades respiratorias ocupacionales son una
causa importante de asma extrínseca asociada con
eosinofilia.

Receptores de inmunoglobulina
y receptores de complemento
Los eosinófilos expresan receptores Fc para IgE, IgA e IgG,

el principal receptor de IgG es CD32 (Fc γ RII), aunque la ex-
presión de CD64 (Fc γ RI) y CD16 (Fc γ RIII) es inducida por
interferón gamma (IFN-γ).

Un subtipo de receptores de eosinófilos altamente acti-
vados expresan CD23. Los eosinófilos también expresan la
proteína ligadora de IgE , galectina 3 (Mac-2).

Los eosinófilos periféricos expresan bajos niveles de re-
ceptor épsilon de alta afinidad para la fracción cristalizable
de la IgE, aún no se ha precisado si este receptor tiene un
papel funcional en mediar la degranulación de eosinófilos
en las enfermedades alérgicas6.

La expresión de CD25 (receptor de IL-2) sobre eosinófilos
permite su comunicación directa con linfocitos, la expre-
sión de CD4 permite al eosinófilo interactuar con células
presentadoras de antígeno leucocitario humano DR (HLA-
DR), y hace que el eosinófiloa actúe como una célula pre-
sentadora de antígeno produciendo una respuesta
linfocítica específica.

Los eosinófilos expresan bajos niveles de CR1, un receptor
para C3b, y puede efectivamente unir C3bi a través de CD11b/
CD18. Esta interacción puede jugar un papel en disparar la
degranulación en presencia de activación del complemento6.

Otros receptores
Los eosinófilos expresan un gran número de receptores,

otros incluyen CD9, CD40, CD4, y HLA-DR17,24.

Heterogeneidad de los eosinófilos
Los eosinófilos periféricos y tisulares de pacientes afectos

de patologías con eosinofilia, presentan ciertas diferencias si
se comparan con los de los sujetos sanos25.

Al microscopio electrónico se observa un aumento del
tamaño de los gránulos con una inversión de la densidad
del core, unido a la liberación de la proteína mayor básica, la
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formación de vesículo-túbulos que permitan el transporte
de las proteínas granulares hacia el espacio extracelular y la
formación de inclusiones lipídicas, donde se metabolizan y
almacenan los derivados araquidónicos.

Así pues podemos diferenciar unos eosinófilos
“hipodensos” activados en los pacientes afectos de pato-
logía, de los eosinófilos “normodensos” presentes en los
sujetos sanos25.

Eosinofilia de sangre periférica
Los individuos sanos poseen muy pocos eosinófilos cir-

culantes. Se podrían asignar valores medios normales por
mm3 de 125 para los adultos y de 225 para los niños meno-
res de 12 años; con promedios de 35 a 50 y de 300 a 350 en
los límites de la normalidad.

Se considera que existe eosinofilia cuando el número to-
tal de eosinófilos circulantes en sangre periférica es
significativamente superior al presente en la población nor-
mal. Los valores descritos por diferentes autores son muy
variables oscilando entre 350 y 700/µL. Así, Rothemberg con-
sidera como límite para definir esta situación el de 350
eosinófilos/µL5, mientras que Bridgen considera que existe
eosinofilia a partir de 700/µL26. De cualquier forma, la mayor
parte de autores consideran que existe eosinofilia cuando el
número de eosinófilos es igual o mayor a 450/µL27.

Se han descubierto diversas fuentes de variabilidad a la
hora de valorar los niveles de eosinófilos sanguíneos, como
son el ejercicio, que los aumenta y el stress o el ciclo hormo-
nal menstrual que tiene fases de leucopenia.

Se han descrito variaciones circadianas de los eosinófilos,
encontrándose niveles máximos entrada la noche y mínimos
por la mañana25, siguiendo la imagen especular de las varia-
ciones de los corticoides suprarrenales circulantes, que tie-
nen efectos eosinopénicos.

Además es más difícil poder cuantificarlos técnicamente
debido a su bajo número.

El eosinófilo no es una célula esencialmente sanguínea,
sino que alcanza niveles cien veces mayores en la médula
ósea y en los tejidos. La eosinofilia debe ser proporcional a la
infiltración de eosinófilos de los tejidos.

En estados de enfermedades crónicas podemos encon-
trar una eosinofilia hística elevada, y una eosinofília sanguí-
nea leve o inexistente; por ello es muy importante saber in-
terpretar bien los valores que aparecen en las pruebas
diagnósticas.

De cualquier forma, la mayor parte de los autores em-
plea como puntos de corte los valores de 1.000 y 3.000/µL
para definir res grados de eosinofilia. Así, se consideraría
eosinofilia leve entre 450 y 999 eosinófilos/µL; eosinofilia
moderada entre 1.000 y 2.999 eosinófilos/µL y eosinofilia
intensa cuando las cifras de eosinófilos superen los 3.000/
µL27. En la tabla 1 se muestran las causas de eosinofília ba-
sándose en la severidad.

Eosinofilia en los tejidos
Los eosinófilos que la médula ósea produce, circulan tran-

sitoriamente por la sangre para alcanzar los tejidos, donde, al
parecer, desempeñan funciones celulares que todavía no co-
nocemos en su totalidad. No obstante, debido a las dificulta-
des técnicas que podemos encontrar a la hora de estudiar
muestras tisulares, el conocimiento sobre los eosinófilos
hísticos es limitado.

Sin embargo, se han efectuado biopsias para valorar clínica
y experimentalmente infiltrados eosinófilos en piel, ganglios
linfáticos regionales y pulmón, zonas de más fácil acceso, o
bien cuantificando los eosinófilos hísticos en las secreciones
de los tejidos afectados.

En la piel, la densidad de los eosinófilos es mucho menor
que en el intestino, pulmón o útero, pero como posee mayor
masa en conjunto, representa el principal centro de recambio;
todo ello estudiado en ratas1,5.

Eosinófilos y piel
Desde hace mucho tiempo se conoce que las dermatosis

que se caracterizan por inflamación, edema y prurito son las
que tienen mayor probabilidad de presentar un infiltrado
celular eosinófilo local. Por ello, la eosinofília por afecciones
de la piel puede clasificarse como:

Tabla 1. Causas de eosinofilia basadas en la severidad
(contaje absoluto de eosinófilos)

Causas frecuentes Causas menos frecuentes

Leve (0.7-1.5 X 109/L)

Rinitis alérgica Neoplasias

Asma extrínseca Enfermedad gastrointestinal

Reacción por drogas Enfermedad de la piel

Enfermedad parasitaria Ciertas enfermedades infecciosas

Enfermedad pulmonar Diálisis por largo tiempo
ocupacional Radioterapia

Estados de Inmunodeficiencia

Moderado (1.5-5 X 109/L)

Enfermedad parasitaria Poliarteritis nodosa

Asma intrínseca Otras enfermedades tejido conectivo

Reacción a drogas Neoplasias

Sindrome eosinofília pulmonar Sindrome hipereosinofílico

Severo (>5 X 109/L)

Fuente: Brigden ML. A practical workup for eosinophilia. Postgrad Med 1999;
105(3):193-210.

Enfermedades parasitarias

• Larva migrans visceral asociado
a infección con Toxocara canis
o Toxocara cati.

• Durante la migración a los te-
jidos en los estadios larvarios
(por ej. ascaris, tr ichina,
Strongyloides sp).

Sindrome hipereosinofílico

Leucemia eosinofílica y desórdenes
usualmente asociados con eosinofília
moderada.

• Trichinosis, ascariasis, strongyloidiasis

• Neoplasias

• Poliarteritis nodosa

• Reacción por Drogas



14 Dermatología Venezolana. Vol. 43, Nº 2, 2005.

Revisión

1. Una función de los fenómenos del ciclo vital que ter-
mina en el depósito de células en su estadio final, con
un número de eosinófilos dependiente del número de
los circulantes.

2. Una consecuencia colateral de los efectos de
traumatismos o agentes químicos, por medio de fac-
tores quimiotácticos inflamatorios.

3. Como fenómeno inmunológico de cualquier causa.
En este sentido, cuanto mayor sea la tendencia de las

dermatosis a la lesión diseminada, al margen de su etiología,
más fácil resultará explicar su eosinofília asociada.

En ciertas enfermedades inmunológicas en las que pre-
dominan los mecanismos de hipersensibilidad inmediata, la
eosinofília local y de sangre periférica es mayor que la indu-
cida aparentemente por mecanismos de activación de
inmunocomplejos.

Los datos clínicos e histopatológicos actuales permiten
establecer que el eosinófilo, por medio de la liberación de
proteínas catiónicas y la producción de derivados oxigena-
dos, contribuye al mantenimiento de la reacción inflamatoria
y de los desgastes tisulares.

Este fenómeno se ha estudiado particularmente en la
dermatitis atópica y en la urticaria, donde la presencia de
depósitos de proteínas citotóxicas en ausencia de infiltración
eosinofílica mayor, sugiere que la participación de los
eosinófilos en la etiopatogenia de las lesiones es más impor-
tante que la densidad del infiltrado27.

En la Tabla 2 se detallan dermatosis relacionadas con
eosinofília tisular27, de las cuales comentaremos algunas y en
la Tabla 3 con manifestaciones cutáneas o pulmonares o
ambas, así como cuando se presenta dentro del contexto de
un cuadro multisistémico.

Tabla 2.  Dermatosis relacionadas con eosinofília tisular

Eccema atópico Esclerodermias

Eccema de contacto Síndrome de Shulman

Picaduras de insecto Síndrome eosinofilia-mialgia

Dermatosis parasitarias Lupus profundo

Penfigoide Micosis fungoide

Herpes gestationis Síndrome de Sézary

Incontinencia pigmenti Papulosis linfomatoide

Dermatitis herpetiforme Granuloma eosinofílico

Pénfigo Enfermedad de Kimura

Urticaria-Angioedema Hiperplasia angiolinfoide

Vasculitis por hipersensibilidad con eosinofilia

Vasculitis granulomatosa Prurigo nodular

de Chrug-Strauss Prurito

Reacciones medicamentosas Papuloeritrodermia de Ofuji

Tabla 3

1. Eosinofília con predominio de las manifestaciones cutáneas
a. Dermatitis atópica
b. Larva migrans cutáneas
c. Rash por medicamentos

2. Eosinofília con predominio de las manifestaciones pulmonares
a. Neumonía eosinofílica crónica
b. Aspergilosis bronco pulmonar alérgica (ABPA)
c. Neumonías inducidas por medicamentos
d. Síndrome Löeffler
e. Eosinofília pulmonar tropical

3. Eosinofília con manifestaciones cutáneas y pulmonares
a. Sindrome de Churg-Strauss and overlap
b. Síndrome de Job’s
c. Reacciones a drogas

4. Eosinofília con compromiso multisistémico
a. Maligno: leucemia eosinofílica y linfomas Hodgkin’s
b. Síndrome hiperesosinofilico idiopático
c. Sindrome mialgia-eosinofília
d. SIDA - estadios avanzados
e. Parasitosis Sistémica: Ej: Toxocariasis, Trichinellosis, Strongyloides stercolaris

Dermatología y eosinofilia tisular
Dermatitis atópica
En esta enfermedad suele existir una eosinofília periférica,

que en ocasiones está correlacionada con la intensidad del
cuadro clínico.

La eosinofilia hística por el contrario, suele ser inconstan-
te y puede deberse a un doble mecanismo de atracción de
los eosinófilos por los factores quimiotácticos liberados por
los mastocitos en la fase aguda de la alergia mediada por IgE
y del disfuncionamiento de la inmunidad celular en benefi-
cio de los linfocitos Th2 que segregan IL-528. Además los
fibroblastos constituyen asimismo una fuente potencial de
factores quimiotácticos para los eosinófilos29. En los pacien-
tes, la discordancia entre las tasas elevadas de mediadores
como la MBP, la ECP y la EDN, con ausencia de eosinofília
periférica mayor va a favor de una síntesis tisular30.

La hipereosinofilia sanguínea en pacientes con DA es un
hecho frecuente y se asocia a la severidad de la DA y a una
historia personal de atopias respiratorias. La eosinofilia pare-
ce resultar de la liberación de IL-5 por los linfocitos TH2
alergeno-específicos en sangre o piel lesional, disminución
del IFN _ y aumento en la producción de GM-CSF por los
queratinocitos. Se ha reportado la correlación de la prolifera-
ción de linfocitos específicos para ácaros de polvo de habi-
tación con la producción de IL-5, la eosinofilia y la severidad
de los síntomas de los niños con DA. La piel lesional no acu-
sa regularmente eosinofilia; sin embargo, en lesiones cróni-
cas se puede observar el depósito de proteína básica mayor
(PBM) secretada por el eosinófilo. Otro producto de éste, la
proteína catiónica del eosinófilo (PCE), está consistentemente
elevada en suero de pacientes con DA; sus niveles se
correlacionan con la severidad de la DA.
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La elevación de los eosinófilos y de la PBM se correlaciona
con la actividad de la enfermedad y disminución de la res-
puesta a la terapia en DA28,29.

Durante la fase aguda de la DA, la cantidad de IL5 y
quimiotaxis de los eosinófilos, así como eotaxina,
incrementan en sangre periférica y esto puede dar la
extravasación de los eosinófilos con selectinas y recluta-
miento de eosinófilos a la piel.

Urticaria
Los datos actuales dan una función clave a los mastocitos

y a los basófilos, que tras haber fijado anticuerpos IgE y el
antígeno, degranulan y liberan numerosos mediadores, de
los cuales la histamina atrae a los eosinófilos. La intervención
de los eosinófilos en la fase tardía de la reacción alérgica es
un hecho de reciente descubrimiento1,31.

Se sugiere en la urticaria crónica la existencia de una
degranulación de los eosinófilos en el lugar de la reacción
urticarial, aunque además se detectan depósitos de ECP y
MBP en piel no lesionada, sugiriendo una activación más
generalizada de los eosinófilos.

Desde un punto de vista clínico, existe una relación entre
la presencia de eosinófilos tisulares y el edema cutáneo. Re-
sultados similares se han obtenido en otras patologías que
comportan edema y eosinofilia, como el síndrome de Wells
y el síndrome de Gleich, que poseen similitudes clínicas,
etiopatogénicas e histológicas con la urticaria35.

Esta participación del eosinófilo en el edema cutáneo
podría explicarse por su capacidad de producción de PAF y
de LTC4, ambos productos que aumentan la permeabilidad
vascular. Además, las proteínas básicas del eosinófilo pueden
inducir a nivel cutáneo una reacción urticarial y una libera-
ción de histamina por los mastocitos y basófilos, mantenien-
do de este modo una reacción inflamatoria32,36.

Los eosinófilos forman una pareja casi indivisible con los
mastocitos, que puede comprobarse en numerosas patolo-
gías, entre ellas la urticaria, el eccema, la esclerodermia.

En el próximo número se publicará
la segunda y última parte.
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