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ANTECEDENTES

En 1938, Cohen y colaboradores (1) postuaron una relacion causal entre el
asma severa, y la poliarteritis nodosa. Wilson y Alexander (2) en una revisién de
In literatra on 1945 encontraron una asociacion del 18% de 300 casos de
poliarteritis nodosa. En 1951 Churg y Strauss (3) describieron 13 pacientes con
asma severa, con un cuadro clinico uniforme, de fiebre, hlporeosimﬁlil y
evidentos aiteraciones vaculares en diversos sistemas organicos. el estudio
histopstologico reveld infiitracion a los tejidos por los eosinofiios, vaculitis
necrotizante y granuiomas exiravasculares, este cuadro contrastaba
marcadamente con la observacidn de 15 casos de poliarteritis nadosa sin asma
en la cusi no se observa eosinofilia ni lesiones granuiomatosas. Estss
aiteraciones sugirieron que ia granulomatosis siérpica y ia angeitis eran una
entidad clinicopatolégica distints 1a que se propuso como sindrome de Churg
Strauss (SCHS).

En este sindrome se han identificado pacientes entre 15 a 70 aflos, identificando

47 afios como edad promedio. La relacion que afecta a hombres y mujeres es de
281,

El SCHS se presenta lnidalmenh' como una mmdad dm.'que
generaiments es la rinitis alérgica o ssma bronquial y ecsinofiiia periferica que
puede infiitrar los tefidos y finaiments evolucionsr a la fase de vasculitis (5).

En ol afto de 1990 apereci6 publicado un trabejo por Alfonse T. Masi y
colsboradores (6), con los criterios peara |a clasificacion del sindrome,
considerando seis caracieristicas: 1) asma, 2) més del 10% de Eosinfilos en



sangre perifixica, 3) mononewopatia, o polineuropatia, 4) infiltrados puimonanes
no fijos, 5) anormalidad de ios senos paranasales; 6) biopsia con eosindfilos
extravasculares. La presencia de 4 o més ui.l'_erios tienen una sensibilidad de
85% y una especificidad de 99.7%. -

La enfermedad cardiaca puede ser causa de muerte en ios pacientes con SCHS
(7) Se puede manifestar como pericarditis, falla cardiaca o solsmente como
anormalidadas electrocardiograficas.

La enfermedad puimonar es secundaris a infiliracidn de eosinofilos los cuales
son generaimente transitorios sin distibucidn lobar o segmentada. Los
infiltrados noduiares pueden ocurir pero en el SCHS a diferencia de Ia
grarndomatosis de Wegener, estan raraments cavitados y son migratorios. La
hemorragia pulmonar es una rara complicacién que causa falla respiratoria
anemia y hemoptisis e infiltracion confluente sobre la radiografia de torax, ef
derrame pleural puede ocurmir y contiene un gran numero de sosindfitos (8). )

La entarmedad renal ocurre en (s mayoria de los pacientes, pero la insuficiencia
renal es reiativamente rars en contraste con (a granudomatosis de Wagener y an
ia poliarteritis micracroscdpica. De manera semejante a astas dos condiciones,
en ¢f SCHS asts caracterizado por una glomerulonefritis segmentst focal (9).

La enfermedad del sistema nervioso central es una caracteristica de la vasaulitis.
En una serie, realizada por Lanhan (10), encontraron que ia lesidn del sisterna
nervioso periférico era la manifestacion clinica mAs frecuents. La lesion
frecuente es de manoneuritis muitiple.



El eritema es una caracteristica comun on la fase de vasculitis, ocuriendo en
TO% de los casos y apareciendo COmMo una purpura paipsble, o urticaria. £sta es
una expresién de la vasauitis leucocitocidstica, con infiltrado de eosindfilos o
neutrdfilos. Se han reportado nGdulos  eritemnatosos Y granulomas
exiravasculares necrotizantes con infiltracion de ecsinofilos en ia dermis (11).

Las manifestaciones gastrointestinales se pueden presentar con diarrea y colitis
que semeja {a colitis uicerativa (12).

£n ia fase de vasaulitis puede acompaliarse de artritis, ludy'l.mldyes. siendo
menos frecuente {a presencia de miositis{11).

Se pueden identificar anticuerpos anticitoplasma en neutrififos tipo P o tipo C
son de valor en &l diagnbstico diferencial an 10s casos de posibles vasculitis (13).
ia gresencia de anticuorpos anticitopiasma fué, detsctada por
inmunofiourescencia indireca de difiriendo dos petrones de tingidn: un petron
clioplasmdiico (C ANCA) por anticuerpos cona ia proteinasa 3, otro patron
asociado con anticuerpos misloperoxidasa (P ANCA). De estos 2 tipos de
anticuerpos P y C, los que tienen importancia en ol sindrome de Chwrg-Straus
son los P, O antiprotsinasa-3. (14) ‘

En ia biopsia del nervio sural se ha reportado pérdida de las fibras nerviosss
mielinizades, por detos isqudmicos (15).

Ls slavacion de (a IgE sérica tolal &3 una caracteristica en e SCHS, pero los
niveles y Ia activided de {a enfermedad es desconocida. (16)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La poliarteritis nodosa se puede confundir con ¢l SCHS, pero (a fase natural de
este ultimo, con sus componentes de padecimientos alérgicos y componentes
eosiniofilico hacen que los 2 padecimientos sean faciimente distinguibles. Es
alta la frecuencia con que en el SCHS afectan los nervios periféricos y el
corazon, ademas de glomerulonefritis, (a evolucion hacia la insuficiencia renat es
rara a diferencia de lo que ocurre en la poliarteritis. Rara vez se ha observado
que la Poliarteritis nodosa afecte los puimones y la piel, ademés de que este
padecimiento tiene asociacién con la infeccion por virus de la Hepatitis B (17),.

En el sindrome hipereosinofilico el asma o historia de atopia no son caracteristicas
de! sindrome y ni 38 presentan vasculitis o granuloma (18)

La granulomatosis de Wagener se puede confundir porque afecta casi los mismos
organos biancos, en hwumam no existe manifestacion alérgica,
y tiende a causar mayor destruccion en el tracto respiratorio (19)

El tratamiento es con dosis altas de esteroides. Cuando la enfermedad es sistemica
se pueden aplicar dosis intravencsas de metilprednisolona de 1 gr. por 1, 2 o 3 dias
sucesivos. La mayoria de los pacientes responden a los corticoesteroides, pero hay
una minoria qQue requiere terapia inmunosupresora. No existen estudios comparativos
para guisr la eleccion del agents inmunosupresor (20).

Otro tratamiento puede ser la utilizacion de inmunoglobulina intravenosa (21).



CASO No. 1

Paciente femenino de 31 aflos de edad con manifestaciones clinicas de
vasculitis, rinitis alérgica y asma bronquial, sin antecedentes de atopia. Desde
los 20 afios de edad presenta cuadro frecuentes de rinitis alérgica. '
Un aflo antes a su ingreso presenta tos con esputo blanquecino, disneé'de
reposo y sibilancias audibles a distancia - asi mismo refiere que presenté dolor en
regién malar y descarga retronasal verdosa realidosele el diagnostico de asma
bronquial y sinusitis maxilar bilateral, esto Uitimo se corroboré por radiografia de
senos paranasales. En esa época tenia aproximadamente 1 o 2 crisis de asma
por mes. Fué manejada con salbutamol en aerosol por razén necesaria,
ketotifeno una tab cada 8 hrs. y antibidticos (no se especifica cuales, siendo
controlado i cuadro).

Durante los 6 meses siguientes la frecuancia y severidad de las crisis aumernto,
teniendo entre 5 y 6 crisis por mes Yy al terminé de este tiempo inicia con fiebre,
temperaturas que oscilan entre 380C y 399C, asi como ataque al estado general,
anorexia, sstenia, mialgias y artraigias, continuando con sirtomatologia de
sinusitis (dolor en ia region malar) -acudit a su médico y este solicité busqueda
de bacilo 4cido aicohol resistente en esputo( 6 muestras), los culaes fueron
Mgaﬁvoo. por lo cual continué su manejo con salbutamol en aerosol, por razon
necesaria , ketotifeno una tab cada 8 hrs, y con antimicrobianos no
especificados, sin mejoria de su cuadro infeccioso.

Al afio del inicio de su sintomatologia se ie realizaron pruebas cuténeas a
alergencs de pervo, gato, hongos(se desconocen cuales fueron especificaments,
porque se realizaron por médico particular y no se pudo obtener mas



informacion) y dermatofagoides siendo positivas (cuantas cruces , decidiendose
iniciar inmunoterapia a eﬁos alergenos, dos dias después se le diagnosticd
neumonia no siendo corroborada radiogréficamente por lo que recibio
tratamiento antimicrobiano con trimetropim sufaimetoxazol dos tabletas cada 12
hrs. por cinco dias, no exiti6 mejoria, pués continuo con la tos con esputo
verdoso, y con fiebre. A los cinco dias presenta lesiones dérmicas en
extremidades inferiores realizandose el diagnéstico de vasculitis, ademas se
agregd a este cuadro vomitos; 2 a 3 por dia, de contenido géastrico. Fué
ingresada al servicio de urgencias donde a la exploracion fisica se le encontré
pélida taquipnéica (120/minuto), con una frecuencia cardiaca de 100 por minuto ,
tension arterial de 140/100 mm de Hg, temperatura corporal de 369C conjuntivas
palidas, mucosas deshidratadas, a la palpacién profunda en abdomen presenté
dolor en hipocondrio derecho, con ruidos peristalticos disminuidos en frecuencia
@ intensidad.

Se le realizaron estudios de laboratorio incluyendo biometria hematica:
Hemoglobina de 9.7 gr/di, leucocitos 23,000 célutas/mm?®, correspondiendo a
52% de eosinofilos, plaquetas de 450,000/ul., glucosa de 1 mg/dl, wrea de133
mg/di , creatinina de 2.25 mg/dl . Las pruebas de funcionamiento hepético fueron
normales. El examen general de orina mostré un Ph de 5, proteinuria ++, acetona
++, Hb +++, leucocitos de 24 a 25 por campo, eritrocitos de 30 a 31 por campo y
céiulas epitelioides+, Se realizd busqueda en sangre de anticuerpos contra ef
virus de |a hepatitis B y VIH siendo negativos. En la radiografia de torax se
observ infiltrados pulmonares de prodiminio derecho, estos también habian sido
observado en radiografias previas pero en diferentes sitios puimonares.



Durante su estancia hospitalarias se le fomd biopsia renal haciendose wn
diagndstico anatomopatolégico de glomerulonetritis proliferativa
predominantemente extracapilar, con nefritis tubulointersticial; posterior a este
estudio se le realizd depuracion ce cratinina en orina de 24 horas dando un
resuitado de 71.1 ml..

En el décimo dia de intemamierto (a paciente presenta tos en accesos, humeda
con expectoracién verdosa asimismo refiere dolor tipo ardoroso y disminucion de
la sensibilidad en el dermatomo para C8 , del lado derecho, encontrandose
disminucion de la fuerza muscular en los dedos de ambas manos, a las 24 horas
esta sintomatologia ademas se preserta en ambas piemas; hasta este momento
no habia iniciado ning(n tratamiento. Se le realizardn anticuerpos antinucieares y
antiDNA siendo negativos, se le tomd una biopsia de médula osea reportandose
dismielopoyesis por megaloblastosis con hiperpiasia eosindfilica importante.
Ademés se le realizd una broncospia con lavado y cepillado bronquial,
reportandose células bronquiales normales, asimismo se realizd un biopsia
transbronquial  dandose un reporte histopatolfgico de: discrelo edema
submucoso focal de la pared bronquial e hiperplasia de células basales,
parenquima puimonar escaso sin aiteraciones histdlogicas significativas. Se
tomd biopsia de piel encontrandose infiitracion leucacitocidsica con infilrado
importante de eosinofilos haciendo un diagndstico histopatolégico de vasculitis
necrotizantes.

La electromigrafia reporto una latencia sensorial ausemte cubital bilateral,
peroneo proximal y distal sugestivo de una poliradiculopatia.



Su evolucion fue mala agregandose disminucion de los reflejos osteotendinosos
en exiremidades inferiores. Siendo controlado el cuadro de crisis asmatica.

Se di6 de alta a los 20 dias de ingresada con tramiento con prednisona tab con
45/mg/dia en una sola dosis por siete dias, salbutamol en aerasol 2x 3 por razén
necesaria .

Seis meses méas tarde presenta un cuadro de broncoespasmo que no sede a
salbutamol en aerosol, por 1o que es ingresada al servicio de urgencias,
iniciandosele un tratamiento con aminofilina intravenosa con una dosis de
impregnacion S mgr por Kg. y de mentenimiento de .7 mg/kgMhr. y de
metilprednisolona a 50 mgr. cada 8 hrs. intravenosa, ademas se le administraron
nebulizaciones, fué dada de alta, con un esquema de reduccion de prednisona
iniciando con una dosis de 30 mgr. , Se mantuvo con tratamientos de esquemas
de reduccion con prednisona por dos aflos por presentar crisis frecuentes de
asma bronquial (1 0 2 veces por mes) asimismo la evolucion de la newropatia fué
mala , ai final de este periodo fué ingresada nuevamente al hospital, y por los
antecedentes ya mencionados y los estudios de laboratorio y gabinete se
concluyd un diagnéstico de Churg Strauss iniciandose tratamiento con pulsos de

' ciclofosfamida @ 10 mg. por Kg. y se le inicio manejo con prednisona en tab 50

mgr; cada 24 tws. mejorando en su evolucion clinica, desapareciendo las crisis
asméticas.



CASO No. 2

Paciente femenino de 61 aflos de edad fué admitida en el servicio de urgencias
por presentar un cuadro de crisis asmatica, y lipotimias al interrogatorio, negé
antecedentes familiares de atépia, antecedentes de hipersensibilidad a alimentos
o medicamentos a la exploracion fisica se le encontrd con mal estado general,
polipnea (frecuencia respiratoria de 22 por minuto), tension arterial de 120/80
mmHg, frecuencia cardiaca de 100 por minuto, temperatura de 379C. En torax se
encortréd disminucion en la amplexion y amplexacion, tiros intercostales,
sibilancias y estertores gruesos en ambos campos pulmonares. En abdomen a la
palpacion profunda se encontré con dolor en region de hipocondrio derecho,
exiremidades hipotréficas, normorrefiéxicas, hipoestesia en piema izquierda (en
cara posterior), y en pianta pié ipsilateral. .

Los examenes de laboratorio mostraron: hemogiobina de 12.4 gr/di, hematocrito
de 38 mi/di, TPT 18.1, leucocitos 11,800/mm3, con una cuenta diferencial de
leucocitos,: neutrdfilos 22%, linfocitos 10%, monocitos 4%, eosinofilos 63%,
oxamen general de orina, quimica sanguinea, pruebas de funcionamiento
hepético y coproparasitoscopicos (serie de 3) fueron negativos, de los estudios
de gabinete |a radiografia de torax mostrd infiltrados insterciales, el
ecocardiograma fué normal. Se le inicio tratamiento con aminofilina a 7 mg/Kg/
como dosis de impregnacién y a .7 mg/kg/hr. como dosis de mentenimiento y
metilpregnisolona intravencsa a 50 my. cada 8 hvs, con el anterior tratamiento
presentd mejoria aunque continuo con su problema neurolégico.



Dertro de sus antecedentes se refiere que 1a paciente tenia 8 afios de evolucion
., con cuadros frecuentes de crisis asmaticas( 2 6 3 por mes), a los 3 aflos del
inicio de estos cuadros, se e realizaron pruebas cutaneas a los alergenos mas
frecuentes del Valle de México siendo positivas para perro, gato y
A dermatofagoides, iniciandose inmunoterapia durante un afo, sin mejoria
aparente, por 10 que se ie suspende., En este mismo tiempo inicia con cuadros
de rinitis alérgica, ademas de atague al estado general, con astenia adinamia y
anorexia con un pérdida ponderal de 20 kilogramos en tres aflos, Seis meses
antes de su ingreso inicia con cuadros frecuentes de sinusitis maxdlar bilateral,
manejandose con antimicrobianos no especificados, con minima respuesta .

Un mes antes de su ingreso inicia con hipoestesias en plantas de ambos ples y
en cara extema de 1a piema izquierda, siendo importante mensionar que estas
alteraciones, estuvieron precedidas un dia antes con dolor tipo ardoroso en las
regiones afectadas. La anterior sintomatologia se acompafio de como mialgias y
artrlagias en ambos miembros inferiores, en esta ocasion los estudios de
laboratoric mostaron en la cuenta diferencial de leucocitosis 19,000/mm® con
40.5% da eosinofilia.

Durante su internamiento se le realizd electromiografia en los muscuios de
exremidades inferiores (cuadriceps, tibial anterior, peroneo corto, primer
interdorsal, paraveitebrales L2 a S1- encontrandose potenciales de insercion
disminuidos y silencio eléctrico en todos estos muscuios traduciendose como
una neuropatia severa. La paciente se di6 de alta a los 17 dias con los siguientes
medicamentos: carbamacepina una tab cada 12 hrs. amitriptilina una tab cada 24
tws. y salbutamol en spray 2 inhalaciones cada 8 hrs. por razén necesaria. .



Posterior a su egreso su evolucion fué mala, continuando con cuadro de crisis
asmiticas que no sedian a |la administracion de salbutamol en aerosol, por lo
que ingreso en tres meses, cinco ocasiones al servicio de urgencias,
manejandosele con aminofiind a 7 mg por Kg de peso como dosis de
impregnacidon y como dosis de mentenimiento .7 mg./Kg./por hora.,
metiiprednisolona 50 mg. cada 8 hrs intravenosa, antibioticos (penicilina G
sodica cristalina 2 millones de U.l. cada 4 hrs.y trimetroprim-sulfametoxazo! 2
tab cada 12 hrs,) cuando presentd tos con esputo verdoso; en 2 de sus
internamiento, utilizandose aiguno de los antibiéticos mensionados. Ademas .
también se le administré oxigeno por puntas nasales a 3 litros por min. con lo
cual presentaba mejoria y era dada de alta, con tratamiento con salbutamol en
aerosol, curso corto de prednisona en esquema de reduccion iniciando con 30
mg. controlandose temporalmente su sintomatologia asmética,

A su ingreso, se le realizé una radiografia de torax, observandose nuevaments
infiltrados interticiales, durante este intemamiento se le realiza cuantificacion de
inmunoglobulina E sérica total encontrandose elevada (18.5 uU /ml), con valores
normales de referencia de 3 a 17 pU/mi, asi mismo es valorada por el servicio de
newrciogia encontrandose en la exploracion fisica: de sistema motor con
peraplegia de miembros pélvicos de predominio distal y discretamente
asimétrica, con mayor affeccion de pié derecho, se encontrd también fuerza
muscular grado 1l a lll de V, en ambos miembros pélvicos. Habia también
hipoestesia a todas las variedades de sensibiiidad desde tercio distal de
miembro péivico derecho, asi como en tercio medio de pié izquierdo. Los reflejos
miotéticos estaban simétricos hasta el patelar de + a ++, y ausencia de
aquileano bilateral. Con lo anterior y la evolucion de la paciente, se concluyb que
tenia una neuropatia subaguda distal



Posteriormente se le realiza biopsia de nervio sural resuitando con extensas
areas de desmielinizacion, vasos sanguineos con infiltrados densos inflamatorios
de linfocitos, células epiteliodes y escasos eosinofilos. realizandose un
diagnostico histopatologico compatible con vasculitis cronica granulomatosa, por
1o que se concluye como diagndstico Sindrome de Churg Strauss.

Con el tratamiento instituido durante su intemamiento(e! cual duro 10 dias),
presentd mejoria y fué dada de alta con prednisona tab, 50 mg cada 24 hrs..y
salbutamol en spray 2 inhalaciones cada 8 hrs. por razon necesaria. En un mes
de control no ha tenido crisis de asma, no ha habido cambios en cuanto a sus
alteraciones neurolégicas. y no presenta ya datos clinicos de rinusinusitis.



DIAGNOSTICO.

Se presentaron dos casos de pacientes con diagndstico de sindrome de Churg
Strauss.

Con respecto al primer caso cumpie con los 6 criterios, del Colegio Americano
de Reumatologlia para hacer el diagndstico del sindrome de Churg-Strauss.(6) :
1.-Asma bronquial, 2.-Eosinofilia en sangre periférica mayor del 10%, 3.-
Polinewropatia 4.- Infiltrados puimonares transitorios, 5.- Anormalidades en los
senos paranasales, 6.- Biopsia que muestre eosindfilos extravasculares. Se
nececitan 4 o més de estos 6 criterios para hacer el diagnbstico del sindrome de
Churg-Strauss. La paciente del segundo caso, cuenta con 5 de los 6 criterios no
presentando eosindfilos extravasculares en la biopsia.

Ademts de |0 comentado se encontrd que la pacients del primer caso, tiene
algunos datos més que se presentan en este sindrome como son: & patrén
fhsico descrito por Lanhan colaboradores(5) que inicia con una enfermedad
alérgica, seguida por eosinofilia de sangre periférica, encontrada dos meses
antes de su ingreso. Respecto a la infiltracion de los tejidos por eosindfilos, no
fue posible comprobaria, ya que la biopsia de piel se realiz6 posterior sl cuadro
de vasculitis, siendo esta (itima, el evento final de este patron fésico. Lo mas
probable es que si haya exstido la infiltracion de eosindfilos, en tejidos y
posteriorments se haya desamollado vasculitis,siendo corroborada por estudio
histopatologico reportandose vasculitis necrotizante, siendo uno de los 3 criterios
originaiments descritos por Churg y Straus.



. La pacierie dei segundo caso, presento también el mismo patron fisico, excepto
que no se observl vasculitis cutdnea, pero, el estudio histopatologico reporto
angeitis granlomatosa (criterio dei sindrome Churg Strauss) (21).

Como ya se menciono la fase de vasculitis en ambas pacientes se inicio . con
malestar general, pérdida de peso y fiebre, excepto que en la paciente del
segundo caso, no se documentd nunca la fietre.

Las manifestaciones newrologicas, observadas fueron de tipo periféricb, sin
afeccion de sistema nervioso central, esto Utimo tambien es comentado por
Moore y colaboradores en una serie de pacientes con vasculitiis con el sindrome
se Churg-Strauss(15), la mononetritis es uno de los patrones mas frecuentes de
dafic de sistema nervioso periférico en las vasculitis, caracterizado por la
presencia dolor unos dias u horas previos a fa apandbn del deficit neurologico,
{observado en ambas pacientes).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Parasitosis

Las enfermedades parasitarias pueden producir eosinofilia incluyendo a la
esquistosomiasis, tiquinosis, lilariasis, ascariasis y la estrongiloidiasis. La
posibilidad de que (as pacientes tengan alguna de estas enfermedades queda
descartada ya que los coproparasitoscdpicos fueron negativos y la evolucion
clinica no coresponde a ninguno de estas patologias.

Pollarteritis nodosa.

Uno de (os padecimientos con 108 que debemos hacer diagnastico diferencial es
im poliarteritis nodosa, clasificada por el Colegio Americano de Reumatologia en
dos grupos(13), la clasificacion tradicional, que incluye diez criterio : 1) Pérdida
de peso mayor de 4 Kg. (sin deberse a fatores dietéticos, 2) Livedo Raticulans 3)
Dolor o ablandamiento testicular. 4)Misigias o debilidad de los miembros
inferiores, 5) Mononeuwropatia o polineuropatia. 6) presién sanguinea diastdiica
mayor de 90 mmig. 7) Elevacion del nitrégeno uréico sanguineo (BUM) o de la
creatinina sérica. 8) Presencia de antigeno de superficie del virus(HbaAg) de la
hepatitis 8, o anticuerpos{anti-Hbs)contra este, en el suero. 9) Arteriografia que
muestre anewrismas o arterias vicerales ocluidas, (sin ser arterioesclerosis,
dipiasia fibromuscular, u otras causas no inflamatorias.) 10) Biopsia arterial con
1a presencia de polimorforuciearas en arterias de pequeiic o mediano calibre.



Siuumplmadeostosaiwiospuederedimudinﬁ\&ﬁeode poliarteritis
nodosa, con una sensibilidad del 82% y una especificidad del 86%.

En &l primer caso se cumplen con cuatro de los diez criterios mencionados:
pérdida de peso mayor de 4 k9., Mialgias de miembros inferiores,
mononewropatia, y elevacion de la creatinina sérica (reportando ef iaboratorio 1.6
mg./di.). '

Con réspecto al segundo caso, también cumple con cuatro de estos criterios:
pérdida de peso (20 kg), mialgias y dehilidad de miembros inferiores,
mononewropatia, presion diastolica de 160/100 mmHg. .Es importante mencionar

" que la elevacion de la presion arterial se inicio con la sintomatologia del
sindrome.

La segunda clasificacién y la mas reciente establecida por el Colegio Americano
de Resumatologia incluye: 1.- Anormalidades angiogrificas, 2.- Biopsia que
muestre infilracion de (a pared arterial por granulocitos o por mezcla de
feucocitos, 3.-Neuropatia, 4.-Sexo masculino, 5.-Pérdida de peso mayor de 6.5
kg., 6.-Elevacion sérica de las enzimas aspartato aminotrmstemsa_ o alanino
aminotrasferasa. Esta clasificacion tiene mayor sensibilidad y especificidad que
ia anterior, y &l igual que esta se necesitan por lo menos tres criterios para ef
diagnostico

La paciente del primer caso cumple con 2 criterios descartando esta posibilidad,

Respecto al segundo caso si cumple con 3 criterios, por o que no debemos de
descartar este diagnostico, pero considerando que se cumpien con mas criterios
de la clasificacion dei sindrome de Churg-Strauss y esta es mas sensible y
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especifica que fa clasificacion de la poliarteritis nodoss se descarta esta
posibitided.

Granulomatosis de Wegener

Para |8 granuiomatosis de Wegener también. existen 2 tipos de
clasificaciones(22).

La clasificacion tradicional con cuantro criterios; 1.- Inflamacion oral o nasal
manifestada por dolor en senos paranasales, ulceras orales dolorosas puruientas
o descarga retronasal sanguinolienta,2.- Anormalidades radiogrificas de torax
caracterizadas por ia pressncis de nbdulos, de infiltrados puimonares fijos o
cavemas. 3.- Microhematria en el sedimento winasio, 4.- Biopsia tisular con
infiamacion granulomatosa (especificaments inflamacién granulomatosa en (as
paredes arteriales o en areas exiravascular o perivasculares) en arteria o
arteriola. tiens una sensibilidad del 88.2% y una especificidad del 92.0%. En la
segunda clasificacion y mas reciente ademas existe ademas hemoptisis y tiene
un sensibilidad y especificad dei 87.1% y 93.6% respectivamente. Pars realizar
of diagnistico de esta enfermadad se deben reunir dos o mis criterios de
cualquiera de tas 2 clasificaciones.

€n ambos casos se cumpie con dos citerios de |a clasificacion tradicionsl en el
primer caso: dolor en region de sencs paranssales y microhematuria, en el
segundo caso ademis del dolor de los senos paranasales se reporté en la
biopsia vasculitis cronica granulomatosa en arteriolas.



Ninguna de las 2 pacientes presenté hemoptisis que es el criterio requerido para
poder aplicar a clasificacion mas reciente.

Es importante considerar que la primera paciente tuvo dafio renal, o cual se ha
encontrado en pacientes con Granulomatosis de Wegener observandose
glomerulonefritis segmental focal, pero el resuitado de la biopsia reporto una
Glomerulonefritis proliferativa de predominio extracapilar, por lo que
probablemente debemos de descartar esta posibilidad.(22)

Esto cuadros clinicos pueden cumplir por io menos con dos criterios de (a
clasificacion tradicional de la granulomatosis de Wegener, pero, cuando se
comparan con el sindrome de Churg-Strauss que tiene mas sensibilidad y
especificidad descartamos este diagnostico

Sindrome de Mikigia-Eosinofilia.

Los primeros casos del sindrome de Mialgia Eosinofilia, fueron identificados en
Nuevo México entre octubre y noviembre de 1989. Esta enfermedad fué definida
por E! Centra de Control de Enfermedades del Departamento de Salud y Medio
Ambiente de Nuevo México: con los siguientes criterios: eosinofilia mayor de
1,000/mm3, mialgias y/6 debilidad generalizadas, sin evidencia de infecciones
parasitarias (por ejemplo triquinosis) o neoplasias que pudieran explicar la
eosinofilia como las midigias. Esta definici6n se realizé con propésitos de
investigacion epidemilégica, dado que se desconocia la causa de esta
enfermedad. Mas tarde fué relacionada con la ingesta de ciertos productos que
contenian L-triptofano  (productos contaminado durante procesos de
_fermentacion), asi como predisposicién del huésped (23). Se debe de descartar



esta posibilidad para nuestros pacientes, dado que no existe el antecedente de la
ingesta de productos con L-friptofano, y, aunque debemos de recordar que
existen reportes en la literatura de este padecimiento a pesar de no existir ta
ingesta de este aminoacido(16), es posible descartar este sindrome porque en
las 2 pacientes se documento asma bronquial., lo cual no se presenta en ei
sindrome de mialgia eosinofilia.

Fascitis Eosinofilica.

Esta enfermedad (24) esta caraterizada por eosinofilia sanguinea, edema y
rigidez de las extremidades, y se presenta después de una actividad fisica
inusual 0 excesiva en un individuo. En la enfermedad puede ilegarse a presemar
una rigidez total de brazos y piemas, (rigidez de madera). A la gxplorlclén fisica
on las estructuras afectadas la piel se encuentra adherida a estructuras
profundas. La Biopsia revela engrosamientro de la facia por hiperiréfia de las
fibras colagenas infiltradas con linfocitos, células plasméticas, y en algunos
cortes también se observan Eosindfilos.

En |a etapa tardia pueden desamrollarse contracturas en flexion, asi comoartritis y
sindrome del Tunet del Carpo. '

Comparando |0s dos caso reportados con este sindrome solo existe la presencia
de artralgias e hipereosinofilia. Por [0 tanto esta enfermedad debe descartarse.



Sindrome hipersosinofilico

Este sindrome esta caracterizado por una persisterts y marcada hipereosinofiilia
on sangre periferica en ausencia de causas infecciosas, parasitarias, tumorales,
o farmacoldgicas que la ocasionen, y esta asociada con una infiltracién difusa de
fos organcs por los eosindfilos,. Esta entidad cursa con afeccion importante a
nivel cardiovascular y hematologico, y tiene una significativa morbilidad y
mortalidad.(25).

Los signos y los sintomas observados son pérdida de peso, anorexia, fatiga,
dolor abdominal, recurrente, fiebre noctuma con sudoracién profusa, tos no
productiva, dolor torécico, anormalidades neurolfgicas, prurito, rash y falla
cardiaca congestiva, hepatomegalia y esplenomegalia. La lesion histopatol6gica
caracteristica en organos afectados cerebro, corazon, puimones, higao y bazo;
es la infiltracion de los eosindfilos.

Al reslizar el diagnéstico diferencial con este sindrome, podemos descartario
dado que las pacientes cursaron con con un o dos padecimientos alelergicos lo
cusl no se presenta en el sindrome hipereosinofilico, ademas no se observa en
este padecimiento angeitis, o granulomas de vasos sanguineos en ia biopsia de
nervios presentes en una de las pacientes por lo que dascartamos este
diagnostico continuando con el diagnostico de sindrome de Churg Strauss.



Aspergiiosis broncopulmonar alérgica.

La aspergilosis broncopuimonar alérgica, es una enfermedad que desencadena 2
tipos de enfermedades pulmonares en personas atépicas. Esta padecimiento
puede resultar de 1a inhalacion de esporas de aspergius. La aspergilosis
brancopulmonar puede resultar de 1a inhalacién de esporas de aspergitus (26)

Los pacientes presentan tipicos episodios de fiebre, leucocitosis, sibitancias, tos
con esputo, con estrias sanhguinclientas, disnea de reposo, leucocitosis y
eosinofilia en sangre y én esputo sobre todo en 108 meses de inviemo.
Expectoran tapones de moco o flemas parduscas y ocacionaimente moides
bronquiales. Estos moldes contienen al hongo causal observado
microscopicamente y por cultivo. Un cultivo de esputo aisiado-con aspergiius no
es motivo de diagndstico, puesto que este microorganismo se halla en todas
partes y puede tratarse de un contaminante. Sin embargo fa la obtencion repetida
de cuitivos positivos s resulta sospechosa. Una carateristica importante en la
aspergilosis broncopuimonar es la presencia en personas asmaticas de
infiitrados puimonatres fransitorios con evidencias de pruebas cutaneas y
seroldgicas de hipersensibilidad a las especies de aspergilius.

Ambas pacientes presentaron pruebas cutaneas negativas para ei antigeno de
aspergiius, 1o cual es suficlente para descartar la enfermedad en ambas
pacientes, ademis no observd radiologicamente bronquiectasias y los datos

clinicos que presentan las paciemtes no comesponde a un cuadro clinico de
aspergilosis.



BIOPSIA RENAL.
£l diagnostico histopatologico de la biopsia rensi (glomerulonefritis pordiferativa
con predominio extracapilar con nefritis tubuloinsterticial) no comresponde a to
reportado en e Sindrome de Churg-Strauss, los reportes de !a literstura
menciona que se presenta una glomerulonefritis segmental con granulomas
intersticiales, este dato seria el unico que no corresponde con el diagnostico de
este sindrome.



CUADRO 1

SINDROME DE CHURG-STRAUSS
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ENFERMEDAD
SINDROME DE POLARTER- | GRANULOMATO- | SINDROME HIPER | SINDROME WALGIA | ASPERGILOSIS
CHURG STRAUSS | I8 NODOSA | 8i8 DE EOSNOFILICO EOSINOFILICA BRONCOPULMONAR
| WEGENER
CABO Ne. 1 2 1 1 2 1 2 1 2 1 2
DATOS
cLwCOS
ABMA * > . . - . - - - . . *
BRONQUIAL
EOBINOFILIA * * - . - . * > . . . *
SANGUINEA
POLINEUROPA- * * - * - - . * * . B .
TA
Rz DE SENOS - + - - . * - - - - B -
PARANASALESC
ON OPACIDAD
INFILTRAGION * . - - . - * . M * - -
TIULAR DE
EOQSINOF.OS
INFILTRADOS + * - - - - - - - - . -
PULMONARES
MORATORIOS
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