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SINDROME DE CHURG-STRAUSS ASOCIADO CON
MONTELUKAST: UN NUEVO CASO A PROPOSITO
DE UNA POLEMICA NO RESUELTA
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arios articulos han descrito la asociacion entre el
Vtratamiento del asma con antagonistas de los
leucotrienos (AL) y la aparicion del sindrome de
Churg-Strauss (SCS). Existe controversia sobre la posi-
ble implicaciéon patogénica de los AL en estos casos.

Presentamos un caso de SCS, diagnosticado en una
paciente tras iniciarse tratamiento con montelukast.

Una mujer de 43 afios acudi6 a la consulta de reumato-
logia refiriendo dolores musculares difusos. Habia sido
diagnosticada de asma extrinseca desde los 12 afios.
Habia estado relativamente libre de sintomas en los
Gltimos 15 afos, hasta unos 10 meses antes de la actual
consulta, cuando comenzo a presentar episodios de dis-
nea repetidos, de predominio nocturno, sin un desenca-
denante reconocible. Seis meses antes, habia ingresa-
do por una crisis severa de broncoespasmo. Durante
este ingreso el hemograma demostré un 14% de eosi-
nofilos. El resto de las pruebas complementarias fueron
anodinas. Se inicié por entonces tratamiento domicilia-
rio con salmeterol/fluticasona a dosis de 50/500 mcg/12
horas, con mejoria inicial de la sintomatologia. No obs-
tante, en los meses posteriores acudié en 2 ocasiones
al servicio de urgencias, por crisis de broncoespasmo
(en ambos casos con Rx de térax normal), recibiendo
ciclos de esteroides orales. Dada la evolucion, se deci-
di6 asociar montelukast, 10 mgrs/dia, 4 meses antes de
la consulta actual. No se modifico la dosis de salmete-
rol/fluticasona. La enferma comenzd6 a presentar dolor
difuso en extremidades superiores e inferiores, pérdida
de fuerza y disestesias en pierna derecha, asi como
fiebre intermitente de hasta 38°C.
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En la exploracion destacaban unas lesiones purpuricas
en piernas, sobre todo la izquierda, disminucion de la
sensibilidad superficial en porcién distal de miembro
inferior izquierdo y déficit motor a la flexion dorsal de pie
derecho. El resto de la exploracion fisica era anodina. El
hemograma mostr6 13.990 leucocitos, con un 38% de
eosinofilos. Los anticuerpos anticitoplasma de neutréfi-
lo (ANCA) fueron positivos a titulo de 1/160, con un
patron de inmunofluorescencia atipico. La radiografia de
torax y TAC toracico resultaron normales. Un TAC de
senos paranasales demostré una ocupacion casi com-
pleta de senos maxilares, etmoidales, parietal izquierdo
y frontal derecho. Un electromiograma de miembros
inferiores fue compatible con una mononeuritis axonal
asimétrica. Se realizé una biopsia de las lesiones cuta-
neas, demostrandose un infiltrado eosinofilico perivas-
cular. Se diagnostico a la paciente de SCS, iniciandose
tratamiento con bolos de metilprednisolona y ciclofosfa-
mida, con buena respuesta clinica y analitica (desapa-
ricion total de la eosinofilia), a corto plazo.

Numerosos articulos han descrito la aparicion de SCS
en pacientes tratados con AL, fundamentalmente con
inhibidores del receptor tipo | de los leucotrienos (zafi-
rlukast, montelukast y pranlukast)!-3, aunque también
se ha comunicado a la FDA algun caso, no publicado,
con inhibidores de la 5-lipooxigenasa (Zileuton)2. Se ha
discutido el posible papel de los AL en estos casos. El
hecho de que la incidencia de SCS en pacientes trata-
dos con AL (en torno a 60 casos/106 pacientes/afio) es
muy superior a la poblacion general (2-3 casos/106
habitantes/afio) parecia apoyar la hipotesis de una
implicacion patogénica de los mismos2. No obstante, se
ha encontrado en algun estudio que la incidencia de
SCS en la poblacion asmatica, tratada con otros farma-
cos antiasmaticos, es similar (64.4 casos/106 pacien-
tes/afio) a la de los pacientes tratados con AL2. Otra
interpretacion sugiere que el empleo de los AL permiti-
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ria la reduccioén de la dosis de esteroides orales o inhala-
dos, que habrian actuado hasta entonces protegiendo
de la progresion de un SCS silente. Algunos autores
sugieren que la aparicion del SCS en pacientes en los
que -al igual que la nuestra- no se habia modificado
recientemente la dosis de esteroides, apoyan la hipéte-
sis de un papel de los AL en la génesis del sindrome4.
Sin embargo, es posible que incluso en estos casos la
asociacion sea casuals. Nuestra paciente habia comen-
zado con agravamiento de la clinica asmética, y eosino-
filia periférica, que sugerian la transicion de una fase
“prodromica” a otra mas florida del SCS, antes de
pautarse el montelukast, que precisamente se introdujo
debido al empeoramiento clinico. Por ello, opinamos
que en este caso, el AL no tuvo que ver en la aparicion
del SCs.
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