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ANTECEDENTES 

En 1936, Cotwl y COiaboradores (1) pos!IJIRJl'l lllll relación C8U181 ~ el 

asma -., y 11 polllrteriti1 nodoaa. WHICln y Ale>Clllder (2) en 11\1 revisión de 

11 literlllLl'I en 1945 •iconb1n111 ini 1soci1C16n del 18% de 300 ca- de 

polllrteriti1 nodoll. En 1951 Ctug y S1rluu (3) delaibieron 13 pacientes con 

11rrt1 aevs., con 1.11 allCto cllnlco l.liforme, de tletn, hlPll'llOsinollll• y 

evidente• lltlrlclone1 v~n• en diversos siatemu orgánico•. el esludio 

hiltopmol6gico revel6 lnllltnlci6n • IOI tejldOI JlOf' 101 eosinolllOI, Vl!Wltil 

necroti,.... y IJ'l!Uomu eldnlVllCU ... , nte cuadro conlnlltlbl 

llllfC8dlmenle con 11 oblerveclón de 15 CU01 di pollarterit11 nodoA sin 11m1 

en la cual no H obMrVa 80llncllll1 ni lealonea IJ'l!Uomalolal. Elfal 

lllttncione1 IUQlti«an que 11 grariUOITlllOli1 116rgica y 11 lllgliti• enn lllll 

enlldtld cllnlcopllolbgica dlltiru la que se propuao como llndrome de Ctvg 

Strau (SCHS). 

En ette llnnme .. hin ldenlltlcado piclenlel entre 15 • 70 lllol, idenlltlCll1do 

47 lllol como ed9d promedio. La relación que lflCla • hombrel y lftljerel 11 de 

2•1. 

El SCHS 18 preunta lnicillmenle como lllll enlennedld 116rgicl, que 

QllWll"*119 " 11 rlnlll• 116rgica o aama branqulll y flOlinolllla perlferica que 

puede inlllfrW' IOI tljldoa y llnllmena l\IOluclclW a la fUe de 'IMCllitil (5). 

En 11 afto di 1990 lfll'ICl6 publiCldo 1.11 nbejo por Alfonle T. Mili y 

collboradorn (8), can IOI atteriOI Plfl 11 cluillclcl6n del lindrome, 

ccnldermndo 1111 csacterllllcu: 1) 1sma, 2) m61 del 10% de Eosin6111oa en 



UfllJ9 perif6rie11, 3) mononuopmtla, o pollnluopatia, 4) infiltrados pulmonares 

no fijos, 5) anoonalidad de los senos .,._sales; 6) biopsia con eolinóllloa · 

extravasaA-s. la presencia de 4 o más ~os tienen Ll18 sensibilidad de 

85% y 1.118 especificidad de 99.7%. 

La enfermedad cardiaca puede ser cauu de rwerte en 101 paciente• con SCHS 

(7) Se puede manifestar como periesditi1, falla cardiaca o solamenle c::omo 

anormalidadea elec:trocardiograllC111. 

La anfermedad pulrnorw ea se<uldaria a infiltración de eoainofiloa loa cuales 

aon generalmente transitorios sin dlltribuci6n lobar o segmentada. Los 

lnllltradoa noclll... pueden oamr pero en el SCHS a diferencia de la 

~omato111 de VVegener, eatan,....,.,... CllVltadoa y son mlporios. La 

hemomigla pulrnorw ea Ll18 1'11'11 c:omplictlci6n que causa falla reapiratcwia 

anemia y hemoptilis e inliltracl6n c:onlluente IObre la radiogratla de tcnx. 81 

derrame pllU'lll puede OCl.lrlr V conli- WI grsi runero de eolinólllOI (8). 

La erlennedad renal oam1 en la mayoria de los pacientes, pero ta inulciencia 

renal ea rel81ivamente .... en c:onlrllste con la grw'dOl'Mloli• de W8glllll' y en 

la pollarterltis miaoaoac6pica. De manera aemejlnle a eataa doa condiciones, 

en el SCHS esta caracterizado por 1.1\11 glomeruonefritil segmental focal (9). 

La enrermedad del sistema nervioso central es ..,. caracteriltica de ta valCUitis. 

En 111a serle, realizada por t..man (10), 811C01ltl•on que ta leli6n del siatema 

nennoso perlftrico er11 la manifestac:i6n cllnlCll más rreCuente. La lesión 

tteaiente ea de mononewttis mütiple. 



El erttem. es ma carecteristica COllUl en la '- de vnculitis, oa.rriendo en 

70% de los c:aoa y apareciendo como U'la ¡upua pmpable, o tñcsia. Esta es 

"'19 eiq:nlilln de la vasc:Uitis leucocitoclútica, con infiltrado de eosin6111os o 

""*611kl9. Se tW'I reporUldO nócUos eritematosoa y ¡JWUomas 

eldnlV8Sa.UreS necrotlmus ccn lnliHración de eolinolilos en la dermis (11). 

Lu manlfest.clOM8 ~nales se pueden presenar con dimrea y colitis 

que Mmllja la COiitis "'*8tivll (12). 

En lar.e de vasaMtia puede acompalllrle de 111ritis, nalgia,mlalgi~, siendo 

menos fnlalslle la pmencia de mlolilil(11). 

Se pueden idenlillC# anticuerpos ricitopl1111111 en neúrólllos tipo P o tipo e 
1011 de valor en el~ diferencial en 1o1 caoa de posiblel vucultis (13). 

Lá pmencia da anlk:uerpol ~ fU6, detecadll por 

imU1ollolnlcenca indlreca de clllriendo dos PlllrOl19I de ~ IS\ .,....00 

c:llDplanMlco (C ANCA) por lr'lliaJerpoa c:cña la prol8inaU 3, CIW .,....00 

aoc:iado ccn anlicuWpOI mleloperoJCidasa (P ANCA). De estos 2 tipos de 

nia.poa P y e, los que tienen importmnc11 en el llndrome de Clug-Strals 

9Dfl los P, O..,.. ..... 3. (14) 

En .. bioplla del mvlo ...... ha repor1ado p6rdida de •• tllnt nervioUs 

mlell11IDdaa, por dlkla laqu6micol (15}. 

t. elevaci6rl de la lgE l6rlca tDlll es una C81'11derilliea en el SCHS, pero los 

nMles y la ectivldad de taala1116dad es cletconocida. (16) 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La polimrteritis nodosa se puede conflnir con el SCHS, pero I• fue Nllll1ll de 

este ütimo, con sus compone!Qs de padecimientos al6rglcos y componentes 

eoslnlofílico hacen que los 2 padecimientos sean fac:ilmente dlltinguibles. Es 

alta la frealencia con que en el SCHS llfec:tan los nervios perifélicos y el 

corazón, ademés de glomeruloneftitis, I• evolución hacia la lnsullcienci• renal es 

rara a diferencia de lo que acure en la pollarteritis. Rara vez se ha obselVlldo 

que la Poliarterltis nodosa afecte los pulmones y la piel, además de que este 

padecimiento ti- asociación con la infección por virus de la Hepatitis B (17), 

En el lindrome hipereosinolllico el aam.1 o hiatoria de atopia no aon carac:larillk:u 

del 1indrome y ni M preaentan vaaculili1 o granuloma (18) 

La granulomaloli9 de Wsgeiw .. puede c:onfundlr porque afKtll c:aal loa mlamo1 

argano1 blancal, en la granulomalolil de Wagemer no eJdate manifellaci6n alérgica, 

y tiende a caua.- mayor del1rucci6n en el trac:ta raapiralorlo (19) 

El tralamienla •• con dolls •llH de eaterolde1. Cuando la enfermedad •• alllemica 

M pueden aplicar dosis inlrlMtnoMI de metilpradnlaolona de 1 gr. por 1, 2 o 3 dia1 

aucelivol. La meyorill de lo8 pacienlel rnponden a loa corticoeaterolde1, pero hay 

una minoría que 19qUiera lanlpla lnnulo1upreaora. No eJdaten eatudio1 camparativol 

para guiar la eleccl6n del agente inmunolupraaor (20). 

Otro tratamiento puede - la utilizKión de lnmunoglobullna intravenoaa (21 ). 



CASONo.1 

Paci.-ite femenino de 31 at\os de edad con manifestaciones ciinlcas de 

vasculitis, rinitis al6rgica y •llTlll bronquial, sin nec:edeutes de atopia. Desde 

los 20 allos de edad pre-U cuadro frecuentes de rinitis al6rgica. 

Un 800 aites a su ingreso presenta tos con esputo blanquecino, di-•· de 

repolO y slbilanc:ias audibles• distancia· ali mismo refiere que presentó dolor en 

región mal• y descarga retronasal verdosa realidosele el diagnostico de asma 

bronquial y lirüailis 1118lCilar bilateral, esto último 1e c:orrobor6 por radiogrllfla de 

senos parananles. En en 6poc:a tenia aprolélmadamenle 1 o 2 crisis de asma 

por mes. Fu6 "*-Jada con nlbutamol en aeroSOI por l'llZ6n nec:e..ia, 

ketotifeno 11111 lllb cada 8 In. y antibl6tic:os (no 1e especifica cuales, siendo 

controlado el cuadro). 

Dlnnte 101 6 meses stglienles la frealenc:I• y severidad de lu aill1 aurnerw, 
teniendo enlnl 5 y 6 aill• por ma y al terminó de elle tiempo inicia con fiebre, 

temperllu"u que 01c:ilan entre 38oC y 39oC, uf como ataque al ellado general, 

anorexia, Utenia, mlalgiu y 8'1nllgiu, c:ontilY.llndo con llntomatologla de 

lll"Allitil (dolor en la reglón malar) ..c:udi6 • 111 m6dic:o y elle SOlic:it6 tuqued8 

de bllc:llo 6c:ido alcohol rallllenle en esputo( 6 muestras), 101 culaes tueron 

negativos, por lo cual c:ontiro6 IU "*-JO con salblDmol en aeroSOI, por razón 

nac:el8ri• , ketotifeno 11111 tab c:adll 8 tn., y con antimic:roblano1 no 

npec:iflcaclol, lln mejorl• de 111 WllG'o infeccioso. 

Al 8llo del Inicio de 111 li'*>l'Mtologla 1e le realizaron pruebo cu!*leu • 

alergenol de perro, gato, hongol(se desconocen allles tueron espec:Hic:amente, 

porque 1e rullzaron por m6dic:o particular y no se pudo obtelW mu 



información) y dermatofagéiides siendo positivas (a.itas auces , decidiendose 

iniciar inm.noterapia a estos alergenos, dos dias despu6s se le diagnosticó 

neumonía no siendo corroborada radiográficamente por lo que recibió 

tratamiento anlimicrobimio con trimetropim sufalmetoxazol dos tabletas cada 12 

hra. por cinco dias, no e><itió mejoría, pu6s continuo con la tos con esputo 

verdoso, y con fiebre. A los cinco dias presenta lesiones dérmicas en 

extremidades inferiores realizandose el diagnóstico de vasculitis, además se 

agregó a este cuadro vómitos; 2 a 3 por día, de contenido gástrico. Fué 

ingresada al servicio de 16gencias donde a la exploración física se le encontró 

pálida taquipn6ica (120/mlruto), con 161a frecuencia cardiaca de 100 por miruto , 

tensión arterial de 140/100 mm de Hg, temperaua corporal de 36ºC conjuntivas 

pálidas, mucosas deshidratadas, a la palpación profl61da en abdomen presentó 

dolor en hipocondrio derecho, con Nidos perlstalticos dlsmi!Udos en frealencia 

e intensidad. 

Se le reallzm1111 estudios de laboratorio incluyendo biometria hemática: 

Hemoglobina de 9.7 gr/di, leucocitos 23,000 c61ulas/mm', correspondiendo a 

52% de eosinofilos, plaquetas de 450,000/ul., glucosa de 1 mg/dl, 169a de133 

mgtdl , creatinlna de 2.25 mgtdl . Las pruebas de flllcionamiento hepético fueron 

normales. El examen general de orina mostró 161 Ph de 5, proteiruia ++, acetona 

++, Hb +++, leucocitos de 24 a 25 por campo, eritrocitos de 30 a 31 por campo y 

c61uu epitelioides+, Se realizó busqueda en sangre de anticuerpos contra el 

virus de la hepatitis B y VIH siendo negativos. En la radiografia de torax se 

obserV6 infiltrados pulmonares de prodimlnio derecho, estos tambl6n hablan· sido 

observado en radiografias previas pero en diferentes sitios pulmonares. 



Dixante su estancia hospitalarias se le tomó biopsia renal haciendose t.11 

diagnóstico anatomopatológico de glomenJonefritis proliferativa 

predomll'W1tamente extracapilar, con nefritis tutllAoinlerstlcial; posterior a este 

eltudlo se la realizó dapu-ación ce cratinina en orina de 24 horas dando U"I 

resultado da 71.1 mi.. 

En el d6cimo dla de Internamiento la paciente presenta tos en accesos, humeda 

con e>cpectoración verdon asimismo refiere dolor tipo ardoroso y dismiruclón de 

la sensibilidad en el dennatomo para C8 , del lado derecho, encontrandose 

dlsmlruclón de la fuerza musail• en loa dedos de ambas manos, a las 24 horas 

esta sintomatologfa ademas se presenta en ambas piernas; hasta este momento 

no habla Iniciado nirtg(ll tratamiento. Se la reallzarón antlcuefPOS antiru:leares y 

antiDNA siendo negativos, se le tomó i.na biopsia de rn6<Ua osea reportandose 

dlsmlelopoyellla por megaloblutosis con hlperplasia eolllnólillca lmportne. 

Adem6s se le realizó 1.1111 broncoapla con lavado y cepillado bronquial, 

reportandoM células bronquiales normales, asimlllTIO se realizó wi biopsia 

tranabronqulll dandose Lll reporte hlatopatológlco de: discreto edelnai 

IUbmucoso focal de la pared bronquial e hlperplasla de c:élulas basales, 

parenqulma pulmonar eacaso lin llltaraciones hlatóloglcaa algniftcatlvas. Se 

tomó biopsia de piel et ICOnlral ldoM lnftllración leuc:ocitoctl\lica c:on Infiltrado 

Importante de eolinotllos haciendo wi diagnóstico hlatopatológlco de vaaculitis 

neaotlzm'ltes. 

La eleCU'Omlpa reporto 1.1111 latencia sensoria! ausente aJbltal bilateral, 

peroneo proldmel y distal sugeltivo de 1.1111 pollrradlwopatla. 



Su evolución fue mala agregandose disminución de los reflejos osteotendinosos 

en e><tremidades inferiores. Siendo controlado el cuadro de crisis aamallca. 

Se dió de alta a los 20 dias de Ingresada con tramiento con prednisona tab con 
45/mg/dia en 1.118 sola dosis por siete dias, salbutamol en aerosol 2x 3 por razón 

necesaria. 

Seis meses más tarde presenta un cuadro de broncoespasm0 que no sede a 

salbutamol en aerosol, por lo que es Ingresada al servicio de U"genciaa, 

lniciandosele un tratamiento con aminofilina intravenosa con U"l8 dosis de 

Impregnación 5 mgr por Kg. y de mentenimlento de . 7 mg/kglhr. y de 

metilprednlsolona a 50 mgr. cada 8 hrs. intravenosa, ademés se le administraron 

nebUizaciones, fu6 dada de alta, con un esquema de reducción de prednlsona 

iniciando con U"l8 dosis de 30 mgr. , Se mantuvo con tratamientos de esquemas 

1 de reducción con prednlsona por dol allos por presentar crisis frealentes de 

asma bronqlial (1 o 2 veces por mes) asimismo la evoluci6n de la llllU'Opalia fu6 

mala , al ftnal de este periodo fu6 Ingresada ~vamente al hospital, y por los 

antecedentes ya mencionados y los estudios de laboratOrio y gabinete se 

concluyó un diagnóstico de ChU'g Strauss lniciandose tratamiento con pulsos de 

· ddofosfamjda a 10 mg. por Kg. y se le inicio m-jo con prednisona en tab 50 

mgr. cada 24 In. mejorando en su evolución dinlca, desapareciendo las crisis 

uméticas. 



CASONo.2 

Paciente femenino de 61 allos de edad fu6 admitida en el servicio de Lt"gencias 

por presentar 11'1 cuadro de crilis asmitica, y lipotimias al interrogatorio, negó 

lllllecedentes familiares de at6pla, antecedentes de hipersensibilidad a alimentos 

o medicamentos a la exploración física se le encontr6 con mal estado general, 

polipnea (frecuenc:ia respiratoria de 22 por minuto), tensión arterial de 120/80 

mmHg, frecuencia cardiaca de 100 por miMo, temperallra de 37oc. En torax se 

enconlr6 dilllllru:ión en la ample>dón y ampleXllClón, tiros lrtercostales, 

sibilancias y estertores gruesos en ambos campos pUmonares. En abdomen a la 

palpación profll'ldll se encontr6 con dolor en region de hipocondrio derecho, 

extremidades hipotr6tlca1, normorrell6>dcas, hipoestelia en plema izq¡Merda (en 

c:.-a posterior), y en planta pl6 lpsilateral .. 

Los eiwnene1 de laboratorio rnoatraron: hemoglobina de 12.4 gr/di, hematocrito 

de 38 mi/di, TPT 18.1, leucocitos 11,800/mm3, con 1118 cuenta diferencial de 

leucodto1,: neulrófflo1 22%, linfocitos 10%, monocitos 4%, eoslnolllos 63%, 

examen general de orina, qulmlca sanguinea, pruebas de fln:ionamiento 

hep6tico y coproparalitoscopicos (serie de 3) fueron negativos, de los eatudios 

de gabinete la radiografla de torax mostró Infiltrados insterciales, el 

ec:ocardiograma fu6 normal. Se le inicio tratamierto con amlnollllna a 7 mg/Kg/ 

como dosis de Impregnación y a .7 mg/kglhr. como dosis de mentenlmlento y 

metilpregnlsolona intravenosa a 50 mg. cada 8 IYS. con el nerior tratamiento 

present6 mejorla uique contlruo con su problema llelJ"Ol6gico. 



Dentro de sus antecedentes se refiere que la paciente tenla e al'los de evoluci6n 

, con cuadros frecuentes de crisis asmáticas( 2 ó 3 por mes), a los 3 al'los del 

inicio de estos cuadros, se le realizaron pruebas cutaneas a los alergenos m•s 

frecuentes del Valle de México siendo positivas para perro, gato y 

dermatofagoides, iniciandose lnnn.noterapia dl.l'ante un al'lo, sin mejorla 

aparente, por lo que se le suspende., En este mismo tiempo inicia con cuadros 

de rinitis alérgica, además de ataque al estado general, con astenia adinamia y 

anorexia con un pérdida ponderal de 20 kilogramos en tres años, Seis meses 

antes de su Ingreso inicia con cuadros frecuentes de slrusitls maxilar bilateral, 

manejandose con antimlaoblanos no especificados, con mínima respuesta . 

Un mes antes de su Ingreso Inicia con hipoesteslas en plantas de ambos pies y 

en cara externa de la plema izquierda, siendo importante menslonar que estas 

alteraciones, estuvieron precedidas un día antes con dolor tipo .-doroso en las 

reglones afectadas. La anterior slntomatologla se acompatlo de como mialgias y 

artrfaglas en ambos miembros Inferiores, en esta ocasión los estudios de 

laboratorio mostaron en la cuenta diferencial de leucocitosis 19,000/mm' con 

40.5% de eoslnofllia. 

O\J'ante su Internamiento se le realizó electromiografia en los músculos de 

extremidades Inferiores (cuadriceps, tiblal anterior, peroneo corto, primer 

lnterdorsal, paravet tebrales L2 a S 1- encontrandose potenciales de inserción 

dlsmlooidos y silencio eléctrico en todos estos múscutos traduciendose como 

una llelf'Opatla severa. La paciente se dl6 de alta a los 17 dlas con los siguientes 

medicamentos: carbamacepina una tab cada 12 hrs.,amltriptlllna una tab cada 24 

hrs. y salbulamol en spray 2 inhalaciones cada e hrs. por razón necesaria .. 



Posterior a su egreso su evolución fué mala, contiruando con cuadro ele crisis 

asmáticaa que no slldlan a la administración de salbutamol en aerosol, por lo 

que Ingreso en tres meses, cinco ocasiones al servicio de ll"gencias, 

m-jandosele con amlnofillna a 7 mg por Kg de peso como dosis de 

Impregnación y como dosis de mentenimlento .7 mg./Kg./por hora., 

metilprednlsolona 50 mg. cada 8 hrs intravenosa, antiblotlcos (penicilina G 

sodica aistallna 2 millones de U.I. cada 4 hrs.y trimetroprim-sulfametoxazol 2 

tab cada 12 hrs,) cuando presentó tos con esputo verdoso; en 2 de sus 

lntemamlento, utilizandose algln> de los antibióticos mensionados. Además . 

también se le administró o>Cigeno por p.ritas nasales a 3 litros por min. con lo 

cual presentaba mejoría y era dada de alta, con tratamiento con salbutamol en 

aerosol, a.no corto de prednlsona en esquema de reducción iniciando con 30 

mg. conlrolandose temporalmente su lintomatologla asmática, 

A su Ingreso, se le realizó uia radlografla de torax, observandose 1U1vamente 

Infiltrados lnterticlales, dll"ante este lntemamlento se le realiza cuantificación de 

lrvm1ioglobullna E s6rica total encontrandose elevada (18.5 µU /mi), con valores 

normales de referencia de 3 a 17 µU/mi, ul mismo es valorada por el servicio de 

lllUOlogla encontrandose en la exploración fllica: de sistema motor con 

i-aplegla de mlemllrOs p61vicoa de predominio distal y discretamente 

a11m6trlca, con mayor atrecci6n de pi6 derecho, se encontró también fuerza 

muac:U• grado 11 a 111 de V, en ambos mlemllrOs pélvicos. Habla también 

hlpoestelia a todas las variedades de sensibilidad desde tercio distal de 

mlemllrO pélvico derecho, asl como en tercio medio de pl6 izquierdo. Los reflejos 

mtotjtjcos estal>wl sim6tricos hasta el patelar de + a ++. y ausencia de 

aquileano bilateral. Con lo anterior y la evolución de la paciente, se concluyó que 

tenla 1111 l'lell"Opatla subaguda dillWI 



Posteriormente se le realiza biopsia de nervio SU"al resultando con extensas 

•eas de desmlelinización, vasos sanguíneos con infiltrados densas intlamatortos 

de linfocitos, células epiteliodes y escasos eosinofilos. realiz.ndose 111 

diagnostico histopatologico compatible con vasculitis ctonlca grarulomatosa, por 

lo que se concluye como diagnóstico Sindrome de Churg Strauss. 

Con el tratamiento instituido durante su internamiento(el cual duro 10 dias), 

presentó mejorla y fué dada de alta con prednlsona tab, 50 mg cada 24 hrs .. y 

salbutamol en spray 2 inhalaciones cada 8 hrs. por razón necesaria. En 111 mes 

de control no ha tenido crisis de asma, no ha habido cambios en cuanto a sus 

alteraciones neurológicas. y no presenta ya datos cllnicos de rinusinusitis. 



DIAGNOSTICO. 

Se prne!Won dos cuos de pacientes con di~ de 1lndrome de Ctug 

Snuss. 

Con respecto al primer caso cunple con los 6 aiterios, del Colegio Americano 

de Reumatologla para hacer el diagnóstico del slndrome de Chll"g-Strauss.(6) : 

1.-Asma bronquial, 2.-Eolinolllla en sangre perif6rica mayor del 10%, 3.­

Polll'llll.nlpmtia 4.- Infiltrados pulmonares tr.-isitorios, 5.- Anormalidades en los 

senos parenasales, 6. - Biopsia que muestre eosinófilos extravasa.llares. Se 

necedtan 4 o mis de estos 6 aiterio1 para hacer el diagnóstico del slnch>me de 

Ctug-strauu. La paciente del seginto caso, a.ienlll con 5 de los 6 aitef101 no 

presentmldo eosin6IH01 eldnlvasculares en la biopsia. 

Adem61 de lo comerudo 18 encontr6 que la· paciente del primer caso, ti­

algin>s datos mis que 18 presentan en este slndrome como 1011: el pñón 

fúico delcrito por Laman colaboradorff(S) que Inicia con ww enlermedad 

al6rgica, seguida por eosinolllla de s.-igre perif#Jrica, enconlrada dos meses 

antes de su Ingreso. Respecto a la lnliltraci6n de los tejidos por eolin61Hos, no 

fUll posible comprobarta, ya que la biopsia de piel 18 reallz6 posterior al amcto 

de V81CUiti1, siendo esta 11tima, el evento final de este patr6n fúlco. Lo mis 

probeble n que 11 haya e>dltido la lnllltraci6n de eolinófilos, en tejidol y 

posterlonnenl8 18 haya deserrollado vuculitis,liendo corroborlda por n1udio 

hllt0patol<9C0 rapoMndol8 vuculiti1 necroliul'D, siendo 1n> de los 3 criterios 

arlginalmenlla delattol por Ctug 'I Straa. 



La paciente del seginto caso, l)resento también el mismo pñón f6sico, excepto 

que no se obsel'Vó vasculitis eulénea, pero, el estudio histopatologico reporto 

angeltis IP'lfUomatosa (criterio del sindrome Ctvg SU--s) (21). 

Como ya se menciono la fase de vasculitis en ambas pacientes se Inicio : con 

malestar general, p6rdida de peso y liebre., excepto que en la paciente del 

segundo caso, no se documentó nll'lca la fiebre. 

Las manifestaciones neu-ológicas, observadas fueron de tipo periférico, sin 

afección de sistema nervioso central, esto útimo tambien es comentado por 

Moore y colaboradores en 11\B serie de pacientes con vasculitiis con el slndrome 

se Ctug-Strauss( 15), la mononeurltis es ~ de los patrones más frecuentes de 

dallo de sistema nervioso perif6rlco en las va.Witis, caracterizado por la 

presencia dolor l.l'lOI dias u horas previos a la aparición del deficit nellológlco, 

(observado en ambas pacientes). 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Paraaltosls 

LM enfermedades parasitsias pueden producir eoslnotilia incluyendo a la 

nqulltolomiai1, tri""1os&s, lillriuis, ascariuis y la estrongiloldiasis. La 

polibllld8cl de que In pacientes tengln alll'flB de estas enfermedades queda 

~ ya que loa c:opoparasltoscóplcos fueron negativos y la evolución 

dlnica no CCll"elponde a nifllPIO de estas patologias. 

Pollarterltla nodou. 

uno de los padecimierma can los que debemos 11.- diagnostico diferwlclal es 

la polilrtlrltls nodosa. duiflcada par el Colegio AmeriCll"IO de R-.matologla en 

dol FIPOl(13), la dailicaclón trlldlcional, que incluye diez alterlo : 1) P6rdida 

de pno fNIYO'" de 4 Kg. (sin deberse a r.tores dlet6tlcos, 2) Uyedo Reticu/W 3) 

Dolor o ablllldamiento testlc:U•. 4)Mlalgias o debilidad de los miembros 

inferlorel, 5) Manonuopatia o pollnNOplltia. 6) presión SIWllJUlnea diastólica 

mayor de 90 mmHg. 7) Elevllc:i6n del ~ lrilc:o ungulneo (BUM) o de la 

a1NllinlÍ1a Mrlca. 8) Pretencla de rigeno de super11cle del virus(HlllAg) de 11 

hepllliti1 B, o anlic:uspol(11111-Hba)c:oln este, en el ~- 9) Arterlografla que 

munn lnllllilRlll o arteria vicerales ocluidas, (sin ser arterloesderosls, 

dlplUia ftbnlnucU•. u olru C1U111 no inllamatotias.) 10) Biopsia arterial con 

la pmencia de polimorfolu:leses en arterias de pequel\O o mediano e.libre. 



Si se cunplen 3 de estos Criterios puede relliza-w el dillgll6stico de pollmtlritia 

nodosll, con 11111 sensibilidad del 82% y i.na especificid8d del 86%. 

En el primer caso se cumplen con a.iatro de los diez criterios menciOllldos: 

ptrdida de peso mayor de 4 kg., Mialgias de miembros Inferiores, 

ll10f10l'leU'opatia, y elevación de la aeatlnina s6rica (reportando et laboratorio 1.6 

mg.ldl.). 

Con respecto al Slgl.lldo caso, también cumple con cuatro de estos criterios: 

pérdida de peso (20 kg), mialgias y debilidad de miembros inferiores, 

mononeu-opatla, preaión diastólica de 160/100 mmHg .. Es importante mencionar 

que la elevación de la presión arterial se Inicio con la slntomatologla del 

síndrome. 

La Mgll'lda clUiflcación y la mas reciente establecida por et Colegio Americano 

de Rewnatologia incluye: 1.- Anormalidades angiogréficas, 2.- Biopsia que 

mueetre ln1111raci6n de la pared arterial por giwUocltos o por mezcla de 

leucocitos, 3.-Nlü'opatia, 4.-Sexo maswllno, 5.-P«dida de peso mayor de 6.5 

kg., 6.-Elevación s~ca de las enzimas aspartato aminotransferasa o alanlno 

amlnotrasferasa. Esta ctaslficaci6n ti- mayor sensibilidad y especificidad que 

la anterior, y 11 Igual que esta se necesitan por lo menos tres criterios para et 

diagnostico 

La paciente del primer caso cumple con 2 aiterlos desca1ando esta posibilidad. 

Respecto al llll'l"odO caso si cumple con 3 aiterios, por lo que no debemos de 

descartar este diagnostico, pero consldl!Wldo que se cumplen con mas criterios 

de la daaificad6n del aindrome de Clug-Strauss y esta es mas sensible y 
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ESTA TISIS RO BEBE 
SAUI DE LA BIBUiIECA 

HpecitlCI que I• cluitlcación de I• polilftlritia nodoR se descmrta ata 

polibllid8d. 

Granulomatoal• de w ... ner 

P.. I• IJW'JIO!Tllltoli• de W8gener IMlbllln e>dsten 2 tipos de 

cl•litlc:adonel(22). 

UI cl•lificlldón tradicional con aunro ali.loa; 1.- ln11111'118Ción oral o nual 

mmnifelUldll por dolor en senos parmwHlea, uceru onile1 doloro ... pmilerus 

o deltll'gm relroMMI ..-iguinolienta,2.- Anormlllidlldes rmdlOjJiftcu de torax 

cmnicteriZlldu por la pesenci• de n6ckllo1, de inllltnldo1 pulmon.ea fijos o 

cavemu. 3.- Mi<J'CJheln8tlaia en el sedimento u1narlo, o4.- Biopal• tllUI• con 

inllammclón IJWUomatou (e1peciflcamente inllmmec:ión graiUomatoll en las 

paoede1 .n.ialea o en aren eldraVllW• o perivasculare1) en mrterl• o 

mrteriol•. ti- 11'\8 aenlibilidmd del 88.2% y Wl9 Hpeciflcict.d del 92.0%. En la 

l8Qllldll cl•liftCKl6n y mu reciente ademas e>dlte ademes hemoptili1 y ti­

U'l llnlibilidlld y eapacHICld del 87.1% y 93.6% rnpedlvamente. Pn realiw 

.. diagn6ttico de em ertermedad 111 deben l'lllllir dol o mú atterios de 

cua1qu1 .. de IH 2 clnificacionn. 

En ambos c:uoa se cunple con dol aitlrioa de la clulftcación tradicional en el 

primar cuo: dolor en regiórl de senos par9Nlllles y mlcrohemaluia, en el 

Slgll'ldo cuo 8dem6a del dolor de loa aenoa ~ se reportó en la 

blopel• VUC:Ultla cr6nie11 ~en .wiolu. 



Ning1.1111 de las 2 pacientes presentó hemoptisis que es el criterio requerido P1f11 

poder aplicar la clasificación mas reciente. 

Es importante considerar que la primera paciente tuvo d-'o renal, lo a.I se ha 

encontrado en pacientes con Granulomatosis de Wegener obselVandose 

glomen.ilonefritis segmentar focal, pero el resultado de la biopsia reporto 1n1 

Glomerulonefritis proliferativa de predominio extracapilar, por lo que 

probablemente debemos de descartar esta posibilidad.(22) 

Esto cuadros cllnlcos pueden cumplir por lo menos con dos criterios de la 

clasificación tradicional de la granulomatosis de Wegener, pero, cuando se 

comparan con el slndrome de Ch119-Strauss que tiene mas sensibilidad y 

especificidad descartamos este diagnoStico 

Slndrome de MIAlgla-Eoslnofllla. 

Los primeros Cliios del slndrome de Mialgia Eo1inolilia, fueron identificados en 

Nuevo México entre octubre y noviembre de 1989. Esta enfermedad fué definida 

por El Cenlro de Control de Enfermedades del Departamento de Salud y Medio 

Ambiente de Nuevo México: con ros siguientes criterios: eosinofilla mayor de 

1,000/mm3, mialgias y/ó debilidad generalizadas, sin evidencia de Infecciones 

parasitarias (por ejemplo triquinosis) o neoplasias que pudieran explicar la 

eosinofllla como las mlélglas. Esta definición se realizó con propósitos de 

investigación epidemllógica, dado que se desconocia la causa de esta 

enfermedad. Més tarde fué relacionada con la ingesta de ciertos productos que 

contenlan L-lriptofano (productos contaminado cb'ne procesos de 

fermentación), asl como predisposición del huésped (23). Se debe de descartar 



esta posibilidad para IU!stros pacientes, dado que no existe el antecedenle de I• 

ingeste de productos con L-trlptofano, y, 8U'lqUe debemos de recorder que 

existen reportes en la literatu'a de este padecimiento a pe .. de no existir I• 

ingeste de este aminoecido(16), es posible descarter este sindrome porque en 

las 2 pacientes se doamento asma bronquial., lo cual no se presenta en el 

slndrome de mialgi• eoslnofília. 

Fucltl• Eoalnofillca. 

Este enfermedad (24) este careterizada por eosinofilia sanguinea, edema y 

rigidez de I•• extremidedes, y se presenta de1pu6s de 1.118 llClividad física 

l~I o excesiva en wi Individuo. En la enfermedad puede llegarse a presentar 

1.118 rigidez total de brazos y piernas, (rigidez de meciera). A la ~icploraclón física 

en les estn.1ctwa1 lfec:tadas la piel se encuenlnl adherida a estruclu'as 

profllldas. La Biopsia revela engrosamlentro de I• facia por hlpertrófia de las 

fibras colegenas lnliltrlldas con linfocitos, células plasméticas, y en algi.nos 

cortes tembl6n se obsentan Eosinófilos. 

En la etapa tllrdia pueden deSllTOllne contracl16as en flexión, ali comoar1ritis y 
1 

sindrome del Tl.Wlel del C.-po. 

Comparando los dos caso reportados con este sinctome solo existe la presencia 

de ar1ralglas e hlpereolinofilia. Por lo ta'1tO este enfermedad debe descertm'se. 



Slndrome hlpereoslnoftllco 

Este 1ln«ome esta caracterizado por 1n1 persistemt y mscadll hipereoslnofiili• 

en gigre periferica en ausencia de C8Ul8I lnfeccioau, psasitarias, tu'n0rale1, 

o flnnaco16glcas que la ocaslonen, y esta asociada con 1.1'18 infiltración difusa de 

101 organo1 por los eosin6filo1,. Esta entidad Cl.l'Sll con llfección importante a 

nivel cardlovHcul• y hemlllologlco, y ti- 1.1'18 significativa morbilidad y 

mcrtalldMl.(25). 

Loa signos y los slntomas obsenlados son p6rdida de peso, anorexia, flltlga, 

dolor abdominal, recurente, fiebre noctuna con sudoración profusa, tos no 

¡wductlva, dolor tor6c:ico, anormalidades l"llUOlóglcas, pruito, rash y falla 

cardiaca congestiva, hepatomegalla y esplenomegalla. La lesión histopatol6gica 

ca'llCteristlca en organos afectados c:eretJro, corazón, ¡Mmones, higa<lo y bazo; 

es la lnllltrlldón de los eosln6111oa. 

Al realizar el diagn6stlco diferencial con este slndrome, podemos de1C111811o 

dado que las pacientes al'SS'Ol"I con con 1.1'1 o dOI padecimientos alelergicos lo 

Ql8I no se pre-U en el slndrome hipereoslnollllco, ademas no se obllrV8 en 

este plldeclmlento angelt11, o gr.Uomu de vasos sanguineos en la biopsia de 

nervios presentes en 1.1'18 de las pacientes por lo que delcartamos este 

diagnostico contlrAIBlldo con el diagnostico de sil"d"ome de Ch\611 Strauss. 



Aspergllosls broncopulmour al6rglca: 

1.11 aspergllosis broncopulmonar al6rgica, es 11111 enfenned8d que desenc:8dena 2 

tipos de enfermedades pulmonares en personas .tópicas. Este padecimiento 

puede resultar de la Inhalación de esporas de aspergilus. La aspergllotls 

broncopulmonar puede resultar de la inhalación de esporas de aspergilus (26) 

Los pacientes presentan tipicos episodios de fiebre, ieucocitosls, slbilancias, tos 

con esputo, con estrias sanguinolientas, disnea de reposo, leucocitosis y 

eosinofília en sangre y en esputo sobre todo en los meses de Invierno. 

Expectoran tapones de moco o nemas parduscas y ocacionalmente moldes 

bronquiales. Estos moldes contienen al hongo causal obseivado 

mlcroscópicamente y por cultivo. Un cultivo de esputo aislado·con aspergilus no 

es motivo de diagnóstico, puesto que este microorganismo se halla en todas 

partes y puede tratarse de Lll c:orUminante. Sin embargo la la obtención repetida 

de cultivos positivos si re!Qta sospedlosa. Una C81"8teristlca import.-ite en la 

aspergilosts broncopulmonar es la presencia en personas asmáticas de 

Infiltrados pulmonatres transitorios con evidencias de pruebas cutaneas y 

serológlcas de hipersensibilidad a las especies de aspergillus. 

Ambas pacientes presentaron pruebas cutaneas negativas para el nigeno de 

aspergillus, lo cual es suficiente para desca1al" la enfermedad en ambas 

pacilll"M1, ademés no obse!Vó radlologicamente bronquiectasias y los datos 

cllnicoa que presentan las pacientes no corresponde a Lll cuadro cltnlco de 

aspergllosis. 



BIOPSIA RENAL 

El dlmgnostlco hlstop.iologico de I• blopsi• rerwl (glomerUonefrit11 pllllifer9tiva 

con predominio exnc.pil• con nefritis tubuloilllteltid.i) no comtaponde a lo 

reportlldo _... el Sindrome de Ctu'g-Straaa, IOI reportea de la llteralln 

menciona que ae presenta 1111 glOlll8Nonefrit11 aegrnertal con grmiUomas 

lnlsltid1les, este dlto aerla el lllico que no comtsponde con el diagnostico de 

este lindrome. 
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