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RESUMO

Embora conhecido desde 1879, o eosinéfilo é
ainda hoje uma célula enigmatica que se por um
lado tem funcdes de defesa do organismo, por
outro lado estd implicada em numerosas situa-
cbes patolégicas.

Apés uma breve revisao tedrica sobre o
diagnéstico diferencial das eosinofilias
apresentam-se seis casos clinicos de eosinofilias
de diferentes etiologias observados no Hospital
S. Joao.

PALAVRAS CHAVE: eosinéfilo, eosinofilia,
ECP, sindroma hipereosinofilico, sindroma
pulmonar eosinofilico.

SUMMARY

Inspite of being known since 1879, the eosinophil
is still today an enigmatic cell, participating not
only in host defense but also in several pathological
conditions.

After a brief review of the differential diagnosis
of peripheral blood eosinophilia, the authors present
six different cases of eosinophilic syndromes.

KEY WORDS: eosinophil, eosinophilia, ECP,
hypereosinophilic syndrome, pulmonar eosinophilic
syndrome.
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Identificado pela primeira vez em 1879 por Paul
Erlich, o eosinéfilo é ainda hoje uma célula
enigmética. O conhecimento dos receptores de
membrana e dos mediadores que usam, bem como
da sua heterogeneidade morfolégica e dos factores
de crescimento e diferenciagdo a que estdo sujeitos,
abriu novas perspectivas no conhecimento e
compreensao destas células.

EOSINOFILO

Presentes em todos os vertebrados, os eosindfilos
sdo produzidos na medula déssea a partir de uma
célula mieldide pluripotente que cedo se diferencia
na sua producéo (Eos-CFC). Uma vez produzidos, os
eosindfilos sao libertados para o sangue periférico
onde fazem um rapido percurso em direc¢do aos
tecidos localizando-se sobretudo naqueles orgidos
cuja mucosa contacta com o exterior (tubo digestivo
€ vias aéreas). Os eosinéfilos sao portanto células
essencialmente tecidulares representando os
circulantes cerca de 1% do seu nimero total.!?

Embora nas “fases de equilibrio” o nimero de
eosinoéfilos circulantes seja proporcional ao niimero
de eosinoéfilos tecidulares, a existéncia de trés fases
sequenciais no ciclo de vida do eosinéfilo (fase
medular, sanguinea e tecidular) torna possivel a
ocorrénciade discrepancias entre estes dois valores. '
Na avaliagao das eosinofilias torna-se por isso
importante correlacionar o nimero de eosindfilos
com o momento do estimulo desencadeador ja que
ap6s um estimulo “eosinofilico” achamada imediata
de eosindfilos aos tecidos condiciona uma diminuigao
temporéria do nimero total de eosinéfilos circulantes
enquanto a medula dssea nao liberta os eosinéfilos
que posteriormente comecara a produzir.® (Fig.1)
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Fig. 1 - Relagao temporal entre o estimulo desencadeador da eosinofilia
¢ o n.? de eosindfilos circulantes (a cheio a proporgao relativa
de eosindfilos no compartimento referido) (adaptagao da referéncia 3)

Apesar de possuir todas as potencialidades de
uma célula fagocitaria (mobilidade, endocitose,
producao de H,0,, etc), o eosindfilo tem na fagocitose
a sua principal fungéo.*

Os numerosos mediadores que possui
(ex.: Proteina Basica Major, Proteina Catidnica,
Neurotoxina, Peroxidase, Factor de Activacgédo
Plaquetério) conferem ao eosindfilo propriedades
citoliticas directas ¢ a capacidade de interactuar com
os sistemas da coagulagao-fibrindlise, cininas e
complemento. Estes mediadores sao também capazes
de activar outros elementos celulares como os
mastécitos, macréfagos e linfécitos. Por outro lado
os variados receptores de membrana que tem, tornam
o eosindfilo susceptivel a accao de outras
“influéncias” (linfécitos T e B: interleucinas,
imunoglobulinas; factores do complemento;
leucotrienos; esterdides; etc).

O eosindfilo € portanto uma célula capaz de
actuar na reaccdo inflamatéria e no processo
imunolégico em geral. **° Por um lado contribui
para a defesa do organismo (contra parasitas e
tumores e no controle da acgdo da histamina), por
outro lado sabe-se que € capaz de lesar células
normais, sendo numerosas as situagdes patolégicas
associadas a eosinofilia.

O nimero de eosindfilos séricos € muito variavel.
As condigdes socio-econdmicas das populagdes
estudadas (importancia das parasitoses) e a
prevaléncia da atopia, sdo factores que influenciam
ontmero de eosinéfilos circulantes. Para além destes
factores, o nimero de eosindfilos circulantes
apresenta variagoes circadianas, com o valor mdximo
a noite ¢ o minimo de manha (ciclo inverso ao dos
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corticéides enddgenos). Outras situagoes podem
influenciar o nimero de eosindfilos periféricos,
aumentando-o (exercicio fisico, por exemplo), ou
diminuindo-o (stress emocional, ciclo menstrual,
agentes [3-adrenérgicos, etc).?

Apesar de o nimero de eosinéfilos do sangue
periférico considerado normal ser muito varidvel de
autor para autor (0-240; 70-450; 40-600; 0-570;
34-427) parece consensual aceitar um valor médio
de 125 eosinéfilos/mm? para os adultos e
225 eosindfilos/mm? para criangas até aos 12 anos
de idade.®* Assim considera-se usualmente
“Eosinofilia” a presenca de eosinéfilos no sangue
em ndmero superior a 500/mm? e “Hipereosinofilia”
quando este valor € superior a 10000/mm?. (Quadro I)

QUADRO I
NUMERO DE EOSINOFILOS
HEMOGRAMA
> 12 anos: Média: 125/mm? (0-740)
< 12 anos: Meédia: 225/mm?
Eosinofilia: > 500/mm*
Hipereosinofilia: > 10000/mm*

(Adaptado da ref. 3)

Recentemente tem surgido algum interesse na
medicdo de algumas proteinas dos granulos dos
eosinodfilos, de que € exemplo a proteina catidnica
(ECP), cujos niveis poderdo estar relacionados com
o estado de activagdo destas células.®7#

EOSINOFILIAS

Emboranoinicio do século as eosinofilias fossem
de imediato associadas a parasitoses ou doencas
alérgicas, sabe-se hoje que o nimero de eosinofilos
periféricos pode estar aumentado em muitas outras
situacoes (Quadro II).

De entre as causas infecciosas de eosinofilia, os
parasitas multicelulares que invadem os tecidos
(nematodes, cestodes e termatodes) continuam a ser
os principais agentes. Ao contrario destes, os parasitas
unicelulares (protozodrios) nao desencadeiam
habitualmente eosinofilias, com excep¢ao da Isospora
belli.??

Embora as infecgdes viricas e bacterianas agudas
cursem geralmente com eosinopenia, na fase de
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QUADRO II

ETIOLOGIA DAS EOSINOFILIAS

* Alergias: asma, urticaria, etc.

* Parasitas: Toxocara (Lavra migrans visceral),
Triquinela, Schistosoma, Ascaris, etc.

* Infeccoes: febre tiféide, tuberculose, aspergilose,
coccidioidomicose, virus.

* Farmacos: varios.

* Doencas cutineas: pénfigo, dermatite herpetiforme, etc.

* Doengas gastrointestinais: doenca inflamatéria intestinal, gastrite
eosinofilica, etc.

* Doencas hematolégicas: policitemia vera, anemia perniciosa,
esplenectomia.

* Neoplasias malignas: Leucemia eosinofilica, D. Hodgkin, linfomas,

carcinomas, etc.

* Formas familiares: Eosinofilia familiar

* Formas idiopaticas: Sindroma Hipereosinofilico Idiopatico (SHI)

* Outras: vasculites, didlise, apos irradiacao, etc.

convalescéncia o nimero de eosinéfilos normaliza
ou torna-se por vezes exagerado como por exemplo
na Escarlatina. Ocasionalmente as formas indolentes
de tuberculose cursam também com eosinofilia.’
Das infecgoes flngicas trés sao habitualmente
associadas a eosinofilia: a aspergilose bronco-
pulmonar alérgica, a coccidioidomicose ¢ a
candidiase oromucocutanea.>’

As eosinofilias hereditarias, descritas em cerca
de 19 familias e transmitidas como uma caracteristica
autoss6mica dominante, sdo situagdes benignas que
cursam com valores moderadamente elevados de
eosinofilos e devem ser também incluidas no
diagnéstico diferencial das eosinofilias.'

Em algumas situagoes de eosinofilia nao € possivel
descobrir a causa mesmo apds uma exaustiva
investigagao - eosinofilias idiopéticas. Dentro deste
grupo de eosinofilias estd o Sindroma Hiper-
eosinofilico Idiopético (SHI), descrito pela primeira
vez em 1975 por Chusid como uma doenga com
disfuncdo de orgdos associada a um ndmero
de eosindfilos no sangue periférico superior a
1500/mm? durante pelo menos 6 meses.'"'2 Embora
a etiologia do SHI seja ainda desconhecida, alguns
autores pensam que resulta da proliferacdo maligna
dos eosindfilos enquanto outros o associam a uma
estimulacdo excessiva dos eosinéfilos secundéria a
uma disfungdo do sistema imunoldgico.'*!'* Este
sindroma cujas manifestagdes clinicas resultam
sobretudo do envolvimento do sistema nervoso
central e/ou do coragdo, ¢ mais frequente em
individuos do sexo masculino ¢ inicia-se geralmente
entre 0os 20 € os 50 anos embora também possa
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ocorrer em criangas.'*"” O tratamento com
Prednisolona e Hidroxiureia permitiu atingir
sobrevidas de 10 anos em cerca de 70% dos casos
devendo no entanto os doentes permanecer sob
vigildncia médica uma vez que alguns vém a
desenvolver mais tarde doengas malignas, sobretudo
linfomas T e leucemias linfobl4sticas. 21314

INVESTIGACAO CLINICA

No esclarecimento da etiologia de uma eosinofilia
a obtencdo de uma historia clinica pormenorizada é
fundamental, destacando-se em particular a
importincia de um inquérito cuidadoso sobre a
ingestdao de farmacos e a exposigdo a téxicos,
antecedentes pessoais e familiares de atopia e viagens
que o doente tenha realizado (Quadro III).

QUADRO III

EOSINOFILIAS - INVESTIGACAO

HISTORIA CLINICA

- Ingestao de firmacos
- Exposicio a toxicos

- Doencas alérgicas

- Viagens

EX. AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

- Hemograma

- Radiografia de térax

- Ex. parasitolégico de fezes

- Outros (de acordo com a semiologia)

Uma vez que as substincias capazes de desenca-
dear eosinofilias sao muito variadas, sendo algumas
de uso comum na populagdo em geral (ex: Ac.
acetilsalicilico, compostos iodados, etc), o recurso
a listas destas substancias torna-se aconselhavel
durante a recolha da anamnese.® (Quadro IV)

Se o doente realizou recentemente uma viagem e
em particular se viajou para zonas onde as infecgoes
por helmintas sdo endémicas, a causa mais provével
para a elevacao do seu niimero de eosinéfilos € uma
parasitose mas nao podemos a partida excluir outras
causas de eosinofilia como por exemplo a exposic¢io
a substancias diferentes das que lhe sdo habituais
(ex.: diferentes alimentos). E importante também ter
em mente que nas infec¢des por helmintas o nimero
de eosinéfilos tende a correlacionar-se directamente
com a importancia da invasdo tecidular pelos
parasitas. Assim, quando o parasita tem no seu ciclo
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de vida uma fase entérica e uma fase tecidular, como
por exemplo o Ascaris lumbricéides, a eosinofilia
ocorre sobretudo durante a fase tecidular, pelo que a
ndo detecgdo de ovos do parasita nas fezes nao exclui
esta etiologia.’

QUADRO IV

SUBSTANCIAS ASSOCIADAS A EOSINOFILIA

AAS Penicilina e analogos
Acido para-aminosalicilico Ampicilina

Alopurinol Meticilina

Amitriptilina (triciclicos) Oxacilina

Arsenicais Polimixina

Azatioprim Protamina

Busulfam Quinidina

Captopril Sulfonamidas
Cefalosporinas Sulfonilureias
Clordiazepéxido Clorpropamida
Clorpromazina Tolbutamida
Clorotiazida Tetraciclina

Codeina Tiouracilo (propiltiouracilo)
Dapsona Fenilbutazona

Dextran Fenitoina

Estolato de eritromicina Fenolftaleina
Estreptomicina Halotano

Fenacetina Indometacina

Iedetos L-Triptofano

Isoniazida Trimetadiona (parametadiona)
Mercuriais Tubocurarina
Nitrofurantoina Zomepirac (outros AINE)
Ouro Outros

(Adaptado da referéncia 3)

Sendo as doengas alérgicas e parasitdrias
responséveis pela maioria dos casos de eosinofilia
ligeira ou assintomdtica, o hemograma (para
confirmagédo e seguimento do nimero de eosinoéfilos),
o exame parasitolégico de fezes e eventualmente o
doseamento da IgE sérica total, sdo frequentemente
suficientes para o esclarecimento etioldgico destas
situagoes. A elevada frequéncia com que o pulmao ¢
atingido torna a radiografia- de térax igualmente
importante no estudo destes doentes.

A associacio eosinofilia e envolvimento pulmonar
¢ habitualmente descrita sob a designagdo de
“Sindromas pulmonares com infiltrados eosinofi-
licos” ou “Sindromas PIE” (Quadro V), sendo nestes
casos importante o recurso ao lavado broncoalveolar
(LBA).” Todos os restantes exames complementares
de diagnéstico deverdo depois ser pedidos em
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funcdo da semiologia apresentada pelo doente
(ex: pesquisa de IgE especifica, biopsias dos orgaos
mais atin-gidos, mielograma, etc.).’?

QUADRO V

SINDROMAS PIE
(infiltrados pulmonares com eosinofilia)

- Sindroma de Loeffler

- Eosinofilia pulmonar prolongada
- Eosinofilia pulmonar crénica

- Aspergilose broncopulmonar

- Granulomatose broncocéntrica

- Sindroma de Churg-Strauss

- Vasculite de hipersensibilidade

- S. Hipereosinofilico idiopatico

A existéncia de um nimero de eosindfilos
no sangue periférico particularmente elevado
(>10.000/mm”*), deve entretanto orientar-nos a par-
tida para quatro situacdes, duas delas em geral
benignas e auto-limitadas (Larva Migrans Visceral e
Reacgao leucemdide) e duas frequentemente fatais
como a Leucemia de eosinéfilos e o Sindroma Hiper-
eosinofilico Idiopético."'%'7 (Quadro VI)

QUADRO VI

ETIOLOGIA DAS HIPEREOSINOFILIAS

EOSINOFILIA superior a 10.000/mm*
-Larva Migrans Visceral (Toxocara)
- Reacc¢ao leucemoéide
- Leucemia de eosinéfilos

- S. Hipereosinofilico idiopdtico

Apresentam-se em seguida alguns casos clinicos
de eosinofilia reunidos pelos autores no Hospital de
S. Jodo.

Caso clinico 1
Sindroma de Loeffler

Individuo do sexo masculino, de 18 anos
de idade, assintomdtico, enviado a consulta para
esclarecimento de infiltrado pulmonar no hemi-
torax direito detectado em radiografia de torax
realizada para a admissdo numa empresa. O exame
fisico era normal mas tinha no hemograma 1980
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eosindfilos/mm?. O exame parasitolégico de fezes
mostrou ovos de Ascaris Lumbricéides. Foi medi-
cado com Mebendazol tendo-se observado uma
normalizagdo da radiografia de térax e da eosino-
filia. Concluimos tratar-se de um Sindroma de
Loeffler.

Caso clinico 2
Eosinofilia associada a Tuberculose Pulmonar

Doente do sexo feminino, de 38 anos de idade
com antecedentes de asma ndo alérgica e urticaria,
enviada a consulta por apresentar sintomas
constitucionais e agravamento da asma com recurso
frequente ao S. Urgéncia. Apresentava um aumento
do nimero de eosindfilos para 1200/mm® e na
radiografia de térax observava-se uma hipo-
transparéncia heterogénea com preenchimento de
tipo alveolar na base do hemitérax direito (Fig. 2).
O exame bacterioldgico de expectoragao foi positivo
para o Mycobacterium tuberculosis pelo que a doente
iniciou terapéutica anti-tuberculosa ficando
assintomatica algumas semanas depois.

Fig. 2 - Hipotransparéncia heterogénea, com preenchimento de tipo
alveolar, na base do hemitérax direito ¢ "cisurite" associada
(caso clinico 2)

Caso clinico 3
“Sindroma PIE” pela Clomipramina

Doente do sexo feminino, de 60 anos de idade,
internada por tosse e expectoracdo amarelada,
dispneia de esforgo progressiva e deterioracdo do
estado geral. Trés meses antes tinha sido medicada
com Clomipramina por apresentar um sindroma
depressivo.

A entrada estava emagrecida, péalida e apirética.
Tinha uma diminuic@o dos sons respiratérios na base
do hemitérax direito e crepitacdes em todo este
hemitérax sendo o restante exame fisico normal.
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A radiografia de torax mostrava imagens nodulares
confluentes no hemitérax direito, esbatimento do
bordo da silhueta cardiaca e da hemicidpula
diafragmética direita, com perda de volume.
O hemograma apresentava 15700 leucécitos/
/mm’,com 51% de eosinéfilos (8007/mm®) ¢ uma
anemia normocrémica/normocitica. Os vérios
exames bacteriolégicos que fez foram sempre
negativos. A broncofibroscopia mostrava abun-
dantes secregdes de aspecto mucoso sem alteragdes
morfoldgicas associadas ¢ no LBA tinha espirais de
Curshman, 15900 leucécitos/mm?® com 86,9% de
eosindfilos € um valor de ECP de 72 pg/L (valor
“normal” esperado <2 pg/L). Na bidpsia trans-
bronquica identificava-se um infiltrado de
polimorfonucleares e eosinéfilos no parénquica
pulmonar.

Foi decidido suspender a Clomipramina
e substitui-la pela Mianserina verificando-se de
seguida um gradual desaparecimento de toda a
sintomatologia € uma normalizagdo da radiografia
de térax e do hemograma. Concluimos tratar-se de
um sindroma pulmonar com infiltrados eosinofilicos
(“Sindroma PIE”) induzido pela Clomipramina.

Durante o periodo de hipereosinofilia a doente
realizou uma prova de Metacolina, tendo-se
observado um Pc20 M de 0,75 mg/ml. A prova de
Metacolina veio a negativar-se 6 meses apds
a remissdo do Sindroma PIE (Pc20M > 8 mg/ml).
A positividade transitéria a prova de Metacolina e os
valores elevados de ECP observados durante o
periodo de eosinofilia pulmonar, sugerem para o
eosindfilo um papel importante na inducdo da
hiperreactividade bronquica.

Caso clinico 4
Aspergilose broncopulmonar alérgica

Doente do sexo feminino de 40 anos de idade,
seguida habitualmente na consulta de Imuno-
alergologia por asma nao alérgica. Recorre ao seu
médico assistente por apresentar um agravamento da
sua asma. Associado a este agravamento apresentava
alteragoes da radiografia de térax (fig. 3) e eosino-
filia de 1500 eosinéfilos/mm?® no sangue periférico.
O doseamento de IgE sérica estava elevado em
relacdo a determinagdes anteriores (110 KU/L para
600 KU/L), os testes cutaneos intradérmicos para
o Aspergillus eram positivos ¢ a pesquisa de
IgE especifica por RAST para Aspergillus era de
classe 3. O diagndstico colocado foi de Aspergilose
broncopulmonar alérgica, tendo a doente sido
medicada com Prednisolona oral.
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FIGURA 3

Aspergilose broncopulmonar alérgica (caso clinico 4)

3a - Densidades heterogénas nas bases pulmonares, mais evidentes a
esquerda

3b - Bronquios de paredes espessadas e irregulares com dreas de dilatagdo
(pormenor da radiografia anterior)

Caso clinico 5
Sindroma de Churg-Strauss

Doente do sexo masculino, de 17 anos de idade,
com antecedentes de asma e rinite alérgica.
Em Fevereiro de 1990 comega a apresentar
hipertermia (38°-39°C), toracalgia, tosse seca €
dispneia em repouso que motivam o internamento no
hospital da drea da sua residéncia e posterior
transferéncia para o Hospital de S. Jodo por
agravamento do estado clinico.
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Na admissdo no H.S.J. apresentava infiltrados
pulmonares bilaterais e uma ligeira leucocitose com
neutrofilia (12000 leucdcitos/mm? com 75% N, 2% E,
22% L, 0% B e 1% M). Foi entao medicado com
Penicilina G, Netilmicina e Prednisolona (0,5 mg/
/Kg/dia) e teve alta cinco dias depois com resolucao
clinica e radiolégica aparentes.

Duas semanas apds a alta (uma semana apds a
suspensao da Prednisolona) é novamente internado
por reaparecimento dos sintomas associados a
hipersudorese nocturna e mialgias. Referia ainda um
emagrecimento de 5 Kg no Gltimo més e parestesias
dos membros inferiores. O doente encontrava-se
agora prostrado, polipneico (38 ciclos/min.) e
com uma temperatura axilar de 37,5°C. Apresen-
tava lesoes cutaneas vesiconodulares descamativas
na regido interdigital das maos e pavilhdes auricu-
lares e a auscultacdo pulmonar tinha uma expiracao
soprada e alguns sibilos bilaterais.

Na admissdo a radiografia de térax era normal
mas o hemograma mostrava agora leucocitose
com eosinofilia (Leucdcitos: 21000/mm?; N: 64%;
E: 10%; B: 0%; L: 24%; M:2%).

No 2?dia deste internamento teve um agravamento
da dispneia e datoracalgia e no hemograma detectou-
-se um aumento marcado do ndmero de eosinéfilos
(9477/mm3, isto € 39% de 24300 Leucdcitos).
Ao 7°dia apresentavaclinica compativel com derrame
pericardico o que foi confirmado por telerradiografia
do tdérax e ecocardiografia. Dos restantes exames
complementares de diagndstico a que foi submetido
salienta-se a broncofibroscopia, que mostrou uma
mucosa traqueobrdnquica com placas esbranquigadas
e sangrantes ao toque, o LBA com um aumento
relativo e absoluto do nimero de eosindfilos (Fig. 4)
e da ECP (30 ug/L; valor “normal” esperado <2 ug/L).

Fig. 4 - Eosinéfilos no lavado bronco-alveolar (caso clinico 5)
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Também os eosinéfilos do sangue periférico se
encontravam activados, apresentando marcacgao para
a forma segregada da ECP (Fig. 5). Na bidpsia
pulmonar transbrénquica observava-se um aumento
de células mononucleares e eosinéfilos, havendo em
algumas dreas a formagdo de granulomas
extravasculares. O exame histoldgico das lesdes
cutineas interdigitais era compativel com vasculite
necrosante € mostrava igualmente um infiltrado
eosinofilico associado a granulomas na derme
subjacente.

Fig. 5 - Eosinéfilos no sangue periférico do doente com Sindroma de
Churg-Strauss: marcagdo positiva para Eg E2 por APAP (caso clinico 5)

Durante a fase de hipereosinofilia realizou prova
de provocagao bronquica com Metacolina, tendo-se
observado um Pc20 M de 0,06 mg/ml.

Reunidos os critérios de diagndstico de Sindroma
de Churg-Strauss'®, (Quadro VII) iniciou terapéutica
com Prednisolona na dose de 1,5 mg/Kg/dia tendo o
doente recuperado rdpidamente o estado geral,
desaparecido a hipereosinofilia, o derrame peri-
cérdico, normalizaram os niveis de ECP no LBA
(<2 ng/L) e atenuava-se a hiperreactividade bron-
quica (Pc20 M de 0,6 mg/ml)."

QUADRO VII

S. CHURG-STRAUSS
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO*

Histoéria de asma

Eosinofilia periférica > 10% ;
Infiltrados pulmonares transitérios
Alteracoes dos seios perinasais ’

Biopsia de vaso com eosinéfilos extravasculares
Neuropatia

*Critérios do American College of Rheumatology (18)
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Tal como observamos na doente com sindroma
PIE por Clomipramina (caso 3) também este doente
apresentava durante o periodo de hipereosinofilia
um aumento da ECP e do Pc20 M, o que ilustra o
papel da inflamacao bronquica e do eosinéfilo na
génese da hiperreactividade bronquica.

Caso clinico 6
Fasceite eosinofilica

Doente do sexo feminino, de 50 anos, que cerca
de dois meses antes do internamento iniciou
diminuicdo da mobilidade das maos, punhos, pés e
tornozelos, por “aumento da espessura da pele”.
Niao apresentava alteragdes gastrointestinais nem
cardiorespiratdrias. Tinha no hemograma 1800
eosinéfilos/mm® e apresentava uma hipergamaglo-
bulinemia com elevacdodaIg E (Ig E > 15000 KU/L)
e da ECP (64,6 ug/L; valor “normal” esperado
<11,3 pg/L) . Todo o estudo da autoimunidade foi
negativo e a radiografia de térax e o electro-
cardiograma foram sempre normais. A doente foi
entdo submetida a uma bidpsia cutinea e muscular
que mostrou espessamento da fascia com infiltrado
eosinofilico (Fig. 6), orientando-nos assim para
o diagnéstico de uma Fasceite eosinofilica.

FIGURA 6
FASCEITE EOSINOFILICA (CASO CLINICO 6)

6a - Infiltrado de cosindfilos na derme (x 10)

6b - Infiltrado de cosinéfilos na derme (x 40)
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6¢ - Fibrose da derme profunda, junto as camadas musculares, com
infiltrado eosinofilico adjacente

Os eosinéfilos apresentavam-se activados, com
marcagao positiva para a forma segregada da ECP
(Eg E2) (Fig. 7). Medicada com Prednisolona, a
doente apresentou trés meses depois, melhoria clinica,
normalizacdo do hemograma e diminui¢do da IgE
(5220 KU/L) e da ECP (21,4 ug/L; valor “normal”
esperado <11,3 ug/L).

Fig. 7 - Eosindfilos na derme com marcagdo positiva para Eg E2
(caso clinico 6)

CONCLUSAO

Apesar de o eosindfilo ser ainda hoje uma célula
enigmdtica, estamos ja longe do tempo em que as
eosinofilias eram apenas associadas as parasitoses e
alergias.

A apresentacgdo destes casos clinicos ndo pretende
de modo algum esgotar todas as formas de
manifestacdo das eosinofilias. Pelo contrario,
procura-se chamar a atencdo para a grande
diversidade de patologias que podem estar associadas
a um aumento do nimero de eosinéfilos. Este facto
torna obrigatdrio o estudo cuidadoso destas situagoes
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ja que o aumento do nimero de eosinéfilos pode por
um lado estar integrado no processo de defesa do
organismo (ex.:contra agentes infecciosos) e por
outro ser ele mesmo um dos responsaveis pelas
alteracdes observadas (ex.: hiperreactividade

brénquica).
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