[caso clinico]

Dermatomiositis luego de implante mamario de

silicona

Ricardo Vicente Juarez
Hospital Sefior del Milagro, Salta

Introduccion

El primer caso de enfermedad reumatica asociada a implante
mamario de silicona fue reportado en 1982. Desde esa fecha,
los estudios epidemioldgicos no han demostrado una aso-
ciacién estadistica entre estas dos entidades. La exposicién
a la silicona se ha asociado a la patogénesis de enfermedades
autoinmunes. Un nuevo sindrome fue descripto y llamado
“ASIA” (auto-inflammatory Syndrom Induced by Adyu-
vant) por Agmon-Levin y Shoeneld Y'. Este sindrome abarca
sintomas que aparecen luego de una exposicién cronica a
silicona, tetrametilpentadecano, pristaine, aluminio y otros
adyuvantes?. Este caso describe a una mujer que desarrolla
dermatomiositis luego de seis meses de un implante mamario
de silicona con anticuerpos antiosfolipidicos.

Caso

Mujer de 46 afios residente en la localidad de Cerrillos
Salta.

Consulta por dificultad progresiva para levantar ob-
jetos y caminar 100 metros, asociado a la presencia de
lesiones de Gottron en codos y superficie de las articu-
laciones metacarpofalingicas en forma bilateral de seis
meses de evolucién con necrosis distal de la tercera falange
de la mano izquierda 7 dias previo a la consulta.

Cinco meses antes requiere ser internada por presen-
tar artralgias y mialgias que se interpretan vinculadas a
cuadro inicial. Se realiza diagnédstico presuntivo de Der-
matomiositis. Durante su internacién se le administrd
dexametasona 8 mg cada 8 horas. Los estudios de labora-
torio se muestran en Tabla 1 (5 meses previos).

Presenta antecedentes de insuficiencia mitral con
controles periddicos cardiolégicos, tabaquismo 20 pack
afios, tratamiento completo por tuberculosis pulmonar.
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Como antecedentes quirtrgicos siete meses antes del
inicio de su cuadro se realiz6 implantes mamarios de si-
liconas; otras intervenciones fueron dos cesdreas, virices
por insuficiencia venosa y apendicectomia. Antecedentes
gineco-obstétricos: dos gestas dos cesdreas. Estaba medi-
cada con atenolol 50 mg dia, metilprednisona 30 mg dfa.
No referia alergias, no consumia alcohol ni drogas ilicitas.
No tenfa antecedentes familiares de enfermedades reuma-
ticas. Al examen fisico su temperatura axilar era de 36°,
presién arterial de 160/90, su frecuencia cardiaca de 72
latidos por minuto y su frecuencia respiratoria de 22 por
minuto, fascies cushigoide, soplo 2/6 sistélico en foco mi-
tral. Se realizan estudios complementarios (Tabla 1). En el
laboratorio se evidencia elevacién de CPK 246 U/L(VN
40-167 U/L) y FAN 1/80 moteado. La radiografia de t6-
rax era normal excepto por la presencia de los implantes
mamarios. El electrocardiograma presenta ritmo sinusal
QRS 30° gs V1 a V3 y elevacion del segmento ST.

La paciente es internada para realizar pulsos de metil-
prednisona de 1 g por tres dias y ciclofosfamida 1 g, con
diagnéstico presuntivo de Vasculitis, Sindrome Antifos-
folipidico se le indica ademds enoxaparina 40 mg dfa, se
cambia el tratamiento con atenolol por amlodipina.

La paciente viaja a la Ciudad de Buenos Aires para rea-
lizar una interconsulta a un centro de alta complejidad; en
esa oportunidad se duplica la dosis de enoxaparina y se le
agrega sildenafil, en el laboratorio presenta CPK normal,
aldolasa 8,7 U/l (vn de 0 a 7,6) y Anticoagulante lipico
positivo.

De regreso ala ciudad de origen, a pesar del tratamien-
to instituido, la paciente evoluciona en forma térpida.
Presenta deterioro del sensorio requiriendo asistencia
respiratoria mecanica. Se descartan intercurrencias in-
fecciosas, se le realiza nuevo pulso de metilprednisona y
segunda infusién de ciclofosfamida. La condicién de la
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Laboratorio ‘revios ‘revios 19812 | o doreeroncs) | postrior

Hematocrito (%) 36 46 42

Hemoglobina (g/dl) 12 14 14,6

MCV (fL) 93,2

Plaguetas (/mm?) 150.000 181.000 238.000

Gldbulos blancos (/mm?) 19.000 15.400 13.630
Neutrofilos/basofilos/eosindfilos/linfocitos/monocitos 86/0/0/12/12 90/0/0/8/2 85/0/0,8/7,15/6,88

VSG (mm/1 hora) 42 10 20

PCR (mg/l) 344

Glucosa (mg/dl) 102 128 (%) 99

Urea (mg/dl) 33 67 58

Creatinina (mg/dl) 0,9 0,9 0,87

SGOT (1U/1) 34 18 23

SGPT (U/) 45 23 28

Bilirrubina total (mg/dl) 1,2

Fosfatasa alcalina (U/l) 151 135 64

Colesterol(mg/dl) 284

CPK (U/1) 246 (**) 62 52

Aldolasa (U/l) 10 (™) 8,7(0-7,6)

LDH (UN) 518

Tiempo de protrombina (seg) 12 13,3

KPTT (seg) 40

Albiimina (g/dI) 2,24 34

RIN 1 0,98

Sodio (mEq/L) 138 138

Potasio (mEq/L) 42 49

Calcio (mgy/dl) 7,6

Orina Normal Pro;gggg s+5+- 1g(|)()b.

ANA 1/80 moteado Negativo 1/360 moteado
Anti DNA nativo Negativo

FR Negativo

Anti- Ro Negativo
Anti-La Negativo
Anti- Sm Negativo
Anti- RNP Negativo
ANCA C Negativo
ANCA P Negativo
Crioglobulinas Negativo

C3 (mg/di) 75 (83-177)

C4 (mg/di) 6,8 (10-40)

HBs Ag Negativo

HBc ab Negativo

HCV Negativo

Anticoagulante Itpico Positivo

Ac-Anticardiolipina IgG 1GPL

Ac-Anticardiolipina IgM 12MPL

Anti-beta2 glicoproteyn | IgG 1US

Anti-beta2 glicoproteyn | lgM 5US

Gases en sangre arterial

HCO3- (mEq/L) 18 254

Pco2 (mmHg) 27 37

pH 741 7,45

Po2 (mmHg) 80
Tabla 1.
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Figura 1.

paciente empeora, presenta necrosis de los demds dedos de
ambas manos, presentd proteinuria en el laboratorio, falla
multiorgdnica (respiratoria, hepitica, renal) por lo que se
le realiza 5 sesiones de plasmaferesis. En los dias subsi-
guientes evoluciona con mejoria transitoria pero presenta
cuadro séptico, como complicacién del fallo multiorga-
nico fallece. Los implantes mamarios fueron removidos
durante su internacién.

Discusion

La Dermatomiositis (DM) es una entidad dentro de las
miopatias inflamatorias. La incidencia de estas dltimas se
estima en 1 a 7,3 casos por 1.000.000 habitantes. Varios
alelos HLA estin asociados a estas enfermedades au-
toinmunes. La DM y anticuerpos antisintetasas han sido
asociados a los alelos DRB1 y DQAT*.

Pocos casos de DM asociados a la presencia de im-
plantes mamarios de silicona han sido reportados en la
literatura. Uno de ellos describe el caso de comienzo de
la enfermedad seis meses después de la ruptura de una
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protesis*. En este caso, el signo de Gottron en codos y ar-
ticulaciones metacarpos falingicos, la debilidad muscular
y la elevacion de la CPK aparecen meses posteriores a la
cirugia. El implante fue removido tarde en su evolucidn,
pero incluso si hubiese sido el desencadenante del cuadro
clinico, se desconoce si al ser extraido podria modificar el
curso de la enfermedad.

Agentes exdgenos, como los compuestos siliconados
en este caso, podrian ser un factor desencadenante de una
enfermedad autoinmune en un paciente genéticamente
predispuesto. Se reporta este caso para considerar esta
asociacion de eventos, que requeririan ser més observados
e investigados.
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