Entre lafrecuencianacional paralaépocacitan los
casos presentados por los doctores Téllez Andrade,
Carvajal Trias, Vasquez Alvarez de Lugo, uno cada
uno; Fernando R. Coronil y E Trejo Padilla, 7 casos;
César Louis 4 casos y Pedro Enriquez L, José Herrera
B y Guillermo Suérez D, 2 casos.

En el trabajo hay profusién de figuras ilustrando
los distintos tipos de quistes, asi como de los pasos
a seguir en la intervencién quirtrgica.

Elsegundo,“Quistes de colédoco”,de los doctores
Leopoldo Bricefo-Iragorry, Carlos J. Montilva,
Gaston Calcaio, Félix Irazabal, Ramoén Castillo y
Jerrry Avella (2), describen 7 casos, intervenidos
satisfactoriamente por ellos, de los cuales uno era del

sexo masculino. Un solo caso amerité reintervencion
alos 6 meses de operado, por estenosis de una “Y” de
Roux y trastornos de vaciamiento de los conductos
pancreaticos, por lo cual se realizé una papilectomia
del Vater y reanastomosis en “Y”” de Roux.

Curiosamente en este trabajo no se cita el trabajo
del Dr. Manrique y sus col.
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RESUMEN

Los implantes mamarios de silicona se han asociado
con una variedad de condiciones médicas que aparecen
en coincidencia con su implantacion; ello constituye la
emergencia de una nueva'y poco conocida patologia de la
modernidad. Mds del 87 % de los enfermos sintomdticos,
presentanneuropatia desmielinizante’y axonal, comprobada
en la biopsia de nervio y misculo, mientras que

! Presentado en la Reunién Ordinaria de la Academia Nacional
de Medicina correspondiente al jueves 22 de abril de 2010.

2 Oftalmdloga, neuro-oftalméloga clinico de la Unidad de
Oftalmologia Santa Paula. Invitada de Cortesia, Academia
Nacional de Medicina.

3 Individuo de Numero de la Academia Nacional de Medicina.
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aproximadamente el 22 %-25 % tienen evidencia de
enfermedad tiroidea autoinmune. Un pequeiio porcentaje
del 10 %-12 %, presentan enfermedad desmielinizante
primaria del sistema nervioso: esclerosis miltiple
diagnosticada mediante resonancia magnética y estudios
de liquido cefalorraquideo. Otros presentan condiciones
inmunologicas diversas como sindromes de fibromialgia,
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tiroiditis de Hashimoto, polimiositis, dermatomiositis, lupus
eritematoso sistémico, artritis reumatoide, esclerodermia
y presencia de autoanticuerpos. Para estos pacientes
sintomdticos se propone como diagndstico unitario un
sindrome adyuvante por implante de protesis mamarias de
silicon. Se presentan los casos de dos pacientes ilustrativos.

Palabras clave: Silicona. Silicio. Poliuretano. Implantes
mamarios. Polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica. Fibromialgia. Tiroiditis de Hashimoto. Esclerosis
miiltiple-desmielinizacion. Autoanticuerpos. Polimiositis.
Dermatomiositis. Lupus eritematoso sistémico. Artritis
reumatoide. Esclerodermia.

SUMMARY

Silicone breast prosthesis has been associated with a
variety of medical conditions or autoimmune diseases, which
has coincidental relation with the implants insertion; it’s
loomed as a new and unknown pathology of the modern
times. More than 87 % of symptomatic patients developed
demyelination axonal neuropathy demonstrated by nerve and
muscle biopsy; 22 % to 25 % have evidence of autoimmune
thyroid disease. An a small group of patients (10 %-12 %)
have primary central nervous system demyelination disease
as, multiple sclerosis. The diagnosis of multiple sclerosis
was corroborated by magnetic resonance imaging and
cerebrospinal fluid analysis. Also, an other wide spectrum
of immunological diseases have been observed, such
as fibromyalgia, Hashimoto’s thyroiditis, polymyositis,
dermatomyositis, lupus erythematosus, rheumatoid
arthritis, scleroderma, and the presence of autoantibodies.
Finally, for symptomatic patients, an adjuvant syndrome
of silicone breast prosthesis or implant is proposed as a
unitary diagnosis. The authors presented two patients
whom illustrated this entity.

Key words: Silicone. Silica. Polyurethane. Silicone
breast implants. Chronic inflammatory demyelinating
polyneuropathy. Fibromyalgia. Hashimoto'’s thyroiditis,
Multiple sclerosis-central demyelination. Autoantibodies.
Polymyositis. Dermatomyositis. Lupus erythematosus.
Rheumatoid arthritis. Scleroderma.

INTRODUCCION

La siliconosis, silicosis, sindrome asociado al
silicbn o mas precisa y apropiadamente, sindrome
adyuvante por implante de prétesis mamarias de
silicén, forma parte de una entidad conocida en la
literatura norteamericana como enfermedad humana
por adyuvante [human adjuvant disease (HAD)]; este
nombre se emplea para referirse a la enfermedad
autoinmune desencadenada por reaccién a los
constituyentes de cuerpos extrafios introducidos o
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implantados en el cuerpo humano.

En 1964, Miyoshi y col. (1) informaron acerca
de dos pacientes que habian desarrollado trastornos
del tejido conectivo (sindrome similar a una artritis)
varios aflos después de una mamoplastia de aumento
mediante inyeccion directa de parafina, sefialando la
resoluciéon completa de los sintomas clinicos después
de una mastectomia para eliminar el cuerpo extrafio.
Fueron los primeros en nombrar a este trastorno
enfermedad humana por adyuvante, al asimilarlo al
equivalente humano de artritis adyuvante desarrollado
en ratas después de una inyeccion subcutinea de
adyuvante completo de Freund o Freund’s adyuvant
(emulsién en aceite mineral de bacilos tuberculosos
muertos por calor seco).

Definieron seis criterios de la condicion:

1. Sintomas similares a una enfermedad autoinmune
desarrollada después de una cirugia pldstica
empleando material extrafio.

2. Antecedente de sustancias previamente inyectadas
enel paciente relacionadas con adyuvante,parafina
o silicona.

3. Evidencia histolégica de granulomas de cuerpo
extrafio en el drea inyectada.

4. Presencia de autoanticuerpos.

9,1

Ausenciade infeccion o de transformacién maligna
en la zona operada.

6. Mejoriade los sintomas después de laeliminacion
de la sustancia u objeto extrafio.

Posterior al auge de la implantacién de protesis
mamarias de silicona, esta entidad adquirié mas
difusién especialmente haciala décadasetentacuando
comenzaron a reportarse o anunciarse publicamente
los efectos colaterales de los mismos (2,3).

A continuacién y como ilustracion del cuadro se
informan los casos de dos pacientes cuyas historias
retnen criterios clinicos e inmunolégicos para ser
considerados en el contexto de sindrome adyuvante
porimplante de prétesis mamarias de silicon; al mismo
tiempo, se realiza una revision del tema.

Presentacion de los casos

Paciente 1.

43 anos. Ama de casa. Portadora de una protesis
mamaria de silicona encapsulada, migrafia sin aura 'y
queratitis por 0jo seco no-Sjogren con disminucién
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visual progresivaeindoloraenojoderecho. Elexamen
neurooftalmoldgico inicial mostraba agudeza visual
corregida de 20/25 en el ojo derecho y 20/20 en el
izquierdo. Ausenciade discromatopsia ala pruebade
Ishihara. Percepcién subjetivade labrillantezdelaluz
de 80 %" aladerecha. Pupilas ténicas con disociaciéon
luz acomodacién. Defecto pupilar aferente derecho.
Campo visual derecho con presencia de un defecto
arcado superiory enelizquierdo,aumento de mancha
ciega asociado a un defecto periférico inferior. Se
not6 escasa variabilidad en el tiempo (Figura 1). El
fondo del ojo derecho mostraba discreta palidez del
anillo neurorretiniano, excavacion fisiolégica de 0,3
mm aproximadamente y disminucién generalizada
de la capa de fibras nerviosas retinianas. Se constatd
su palidez en un seguimiento de diez meses. En el
izquierdo el disco éptico erarosado,de bordes difusos
con una excavacién 0,1 mm (Figura 2). Prueba de
Schirmer de secrecién lagrimal: 5 mm en ambos ojos
(normal >10 mm en 5 minutos).

Antecedentes familiares: madre diabética
e hipertensa; cuatro de sus hermanas sufren
enfermedades inmunolégicas,asaber: lupus discoideo
crénico, esclerosis miltiple, tiroiditis de Hashimoto
y pupila ténica de Adie.
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Figura 1. Secuencia de campos visuales automatizados
de Humphrey, estrategia 30-2 (explicacién en el texto).

156

Figura 2. Secuenciade la papilitis izquierda (OI) y derecha
(OD) en un periodo de diez meses. La palidez del disco
izquierdo es evidente.

Durante tres meses antes del evento ocular presentd
artralgias, mialgias, lesiones ampollosas en pies,
fatiga, estrefiimiento, disminucion de la sensibilidad
en el pie izquierdo y vejiga neurogénica. Un mes
después del inicio de las manifestaciones oculares se
inicia fendmeno de Raynaud (Figura 3). Se plante6
la posibilidad de una enfermedad autoinmune del
tejido conectivo tipo polimiositis vs. dermatomiositis
y asociada, enfermedad desmielinizante del sistema
nervioso.

Los exdmenes complementarios mostraron en el
perfil inmunolégico hallazgos positivos: anticuerpos
antinucleares dilucién 1/40 positivo = 2+ (patrén
difuso). Anticuerpos antinucleares dilucién 1/160
positivo = 1+ (patrén difuso). Factor reumatoide

Figura 3. Palidez cutdnea en plantas de ambos pies tipica
del fenémeno Raynaud.
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positivo 1/40. Anticuerpos anticardiolipinas tipo
IgG en el limite superior de positividad: Indice 1,13.
Factor V Leiden presente heterocigoto. En liquido
cefalorraquideo se evidenci6 la presencia de bandas
oligoclonales de IgG. Los marcadores tumorales
resultaron negativos. Una resonancia magnética
cerebral y orbitaria contrastada y con supresiéon de
grasa mostré apenas una placa hiperintensa aislada
en la sustancia blanca y clara hiperintensidad del
nervio éptico intraorbitario derecho (Figura 4). La
ecografia mamaria mostré un plegamiento de la
proétesis derecha con imagen de ocupacién de espacio
de comportamiento sélido en el cuadrante superior y
externo,interpretado como un fibroadenoma mamario.

Figura 4. Resonancia magnética cerebral y orbitaria.
Las flechas sefialan un punto hiperintenso aislado en la
sustancia blanca periventricular (A) e hiperintensidad de
nervio 6ptico retrobulbar derecho (proyeccién coronal sin
(B) y con supresion de grasa (C)).

Loseventos visuales fueron progresando en forma
silenciosa como se evidenciaron en fotografias del
fondo del ojo, tomografia de coherencia 6ptica de
la retina y poca variabilidad en el campo visual
(Figuras 1y 2). Se asociaron disestesias en los cuatro
miembros, se incremento la frecuencia del fendomeno
de Raynaud, las artralgias y noté trastornos en los
ciclos menstruales.

Se plante6é la posibilidad de “enfermedad
humana por adyuvante” sugiriéndose retirar la
prétesis la cual se explanté al cabo de un afio del
diagnéstico. Posteriormente los sintomas han
persistido aunque con menor frecuencia y severidad.
Los exdmenes complementarios realizados al cabo
de un afio mostraron negatividad de los anticuerpos
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antinucleares asi como del factor reumatoide. Para
entonces el nivel de silicona era 0,10 mg/dL (anélisis
por espectroscopia plasmaética de emision atémica).

Paciente 2.

Médica pediatra de 49 afios. En 1997 le fue
extirpado un carcinoma mamario ductal infiltrante,
T2N2M1, con dos ganglios positivos y receptores
para estrégenos negativos. Recibié radiacién local y
luego quimioterapia continuando posteriormente con
tamoxifeno. La mama izquierda recibi6 una biopsia
en el mismo acto quirdrgico; solo mostré6 cambios
fibroquisticos. Al cabo de 3 afios desarrollé una
necrosis actinica local de muy lenta resolucién. En
2000 le realizan reconstruccién mamaria mediante
rotacion de un colgajo de piel. En 1982 desarrollo
enfermedad de Graves y tiroiditis de Hashimoto;
fue sometida a una tiroidectomia. Tres afios mas
tarde ocurrié un severo hipotiroidismo requiriendo
tratamiento de sustitucién con triyodotironina, 100
pgdiarios. Enel tiempo transcurrido se ha observado
un creciente aumento de los anticuerpos antitiroideos.
En 2001 se iniciaron hipermenorreas. E102.11.2001
sufrié una histerectomia por fibromiomatosis; en la
pieza operatoria se hall6é un carcinoma epidermoide
“oculto” del cuello uterino. Recibié radioterapia
interna y externa desde el 30.11.2001. En 2002
comenzaron a aparecer maculas pigmentadas que
se diseminaron en brazo derecho, regién mamaria y
costado ipsolateral; una primera biopsia se informé
como compatible con “vasculitis”; ulteriormente se
repitié plantedndose las posibilidades de morfea vs.
liquen escleroatréfico. En2007 se hizo un diagnéstico
de esclerosis sistémica progresiva por la presencia
de artritis seronegativa y enfermedad de Raynaud.
Recibié infliximab (Remicade®) pero desarrolld
una de las complicaciones gastrointestinales del
producto: peritonitis. Se distanciaron las dosis y se
combiné con methotrexate 10 mg/semana. A pesar
de obtener alguin alivio de sus sintomas, tres meses
despuésy sintiéndose muy mal con cadadosis,decidié
suspenderlo. Sus dolores articulares son atenuados
con analgésicos comunes y antiinflamatorios no
esteroideos. En2009 sus exdmenes muestran disturbio
inmunoldgico: Los anticuerpos anticardiolipina son
positivos, igualmente, los antinucleares a diluciones
de 1/60 y 1/40 mostrando un patrén difuso. El anti-
DNA es negativo. En una resonancia magnética
se aprecia rotura de la prétesis mamaria derecha.
Facilidad para hacer cuadros de bronquios finos con
disnea y sibilancias; ella misma se nebuliza.
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Fuerte carga inmunolégica familiar. Su madre
con enfermedad inflamatoria idiopatica de la 6rbita
(pseudotumor orbitario), revirtiendo con el empleo
de radiacion orbitaria; posteriormente, desarrolla
mieloma multiple. Padre intervenido de carcinoma
prostatico. Tia materna carcinoma mamario; otracon
hipertiroidismo, lupus eritematoso sistémico (LES)
y artritis. Dos primas maternas con LES. Dos hijos
saludables de 26 y 23 afios, el primero ingeniero y el
segundo estudiante de disefio grafico. Tratamiento
actual duloxetina (Cymbalta®) 60 mg. diarios,
Euthyrox® 100 pu g diarios y aspirina 81 mg diario.

Al examen se observé una paciente que aparentaba
buenas condiciones generales con peso de 75 000 kg
para una talla de 1,70 m e indice de masa corporal de
25,0 kg/m? de superficie, circunferencia abdominal
97 cm, tension arterial 110/70 mmHg, pulso 108 al
minuto, regular y ritmico. Eupneica. En la piel se
apreciaron extensas mdculas cenicientas en algunas
areas del cuerpo compatibles con morfea. En areas
clavicular y subclavicular derechas se observaron
telangiectasias, secuela de dermatitis por radiacion;
pigmentacién en hipogastrio en relacién con segunda
radiaciéon. La exploracién de la cabeza no demostré
lesiones cutaneas o mucosas, xerostomia o aumento
de volumen de glandulas salivares; el fondo del ojo
fue normal. No se hall6 soplo cervical. En el torax se
noto asimetriaen el tamafo de las mamas, con protesis
derecha rota (Figura 5). El examen cardiovascular
no mostré soplos, frotes o ruidos agregados. En el
area pulmonar no se auscultaron adventicios. No se
palparon adenomegalias en ninglin area de drenaje.

Evoluciéon. Ocho meses después del explante de
las prétesis, con un limite generalmente menorde 0,10
mg/dL, sus niveles de silicon plasmaético fueron de
0,14 mg/dL (analisis por espectroscopia plasmatica
de emisién atémica) y una pesquisa de sindrome
paraneoplasico fue negativo: Neuronal Nuclear (Hu)
Autoabs -WB no detectado; Neuronal Nuclear (Ri)
Autoabs -WB no detectado.

DISCUSION

En 1962, Cronin y Gerow (4) fueron los primeros
en implantar en una paciente una prétesis mamaria de
gel de silicona. Siendo que los implantes han estado
en el mercado desde mediados de la década 60, la
mayoria fueron implantadas en los 80, estimandose
que en Estados Unidos en la década 90, mas de 815
mil mujeres habian recibido implantes de mama
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Figura5. Mamografia porresonancia magnética. Lamama
derecha muestra retraccidon y engrosamiento de partes
blandas; la prétesis muestra “El signo de la escalera” : Los
pliegues de la membrana colapsada pueden verse como
lineas finas paralelas entre si, simulando los escalones de
una escalera de jardin, corresponde también al “signo del
linguini””, fiable evidencia de ruptura intracapsular de la
protesis.

(5). Inicialmente se emplearon para reconstruccién
después de una mastectomia por cancer o enfermedad
fibroquistica, pero posteriormente un numeroso
porcentaje ha sido para agrandamiento cosmético
de las mamas. Hasta 1991, hubo cuatro tipos de
implantes disponibles en Estados Unidos: 1. Proétesis
rellenas de elastémero de gel de silicona, que es el
mads utilizado. 2. Implantes de silicona llenos de
solucién salina. 3. Implantes mamarios de doble luz
con gel de silicona en la envoltura interior y solucion
salina en la exterior. 4. Implantes de gel de silicona
(con o sin envoltura de elastomeros) recubiertos con
poliuretano. Fueron retirados por el fabricante en
abril de 1991 (6).

La enfermedad inmunolégica humana por
adyuvante, es una condicién del tejido conectivo
que afecta a ciertos individuos posteriormente a
cirugia cosmética: inyeccién o implantacién de un
material potencialmente antigénico, especialmente
mamoplastias de aumento. Elhecho de quelasilicona
y otros polimeros hidrocarbonados son bien tolerados
por animales de experimentacion, llevé a la creencia
de que son biolégicamente inertes; sin embargo, la
respuesta no parece ser especie-especifica sugiriendo
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un control genético de larespuesta inmunolégica. La
lenta degradacion de estos polimeros in vivo, parecen
ser los responsables de su antigenicidad. El silicén
puede provocar la respuesta autoinmune a través de
su conversion a silicio, asociandose a un aumento de
la prevalencia de un sindrome de esclerosis sistémica
progresiva-like”,lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide, tiroiditis, sindrome de Sjogren, morfea,
neuritis optica y, esclerosis multiple. Es de interés
que en algunos casos, la remocién bilateral de las
proétesis puede conducir a una dramatica mejoria de
los sintomas.

Durante congresos del Colegio Americano
de Reumatologia realizados entre 1992-1995, se
presentaron numerosos estudios acerca de pacientes
que habian desarrollado enfermedad reumaética atipica
después de implantacién de protésis de silicona
(7-10). De interés fue el informe de Bridges y col.
(8), en el que 156 mujeres habian desarrollado una
enfermedad reumatica atipica; solo el 9 % mostraban
positividad para el factor reumatoide y 22 % tenia
anticuerpos antinucleares positivos. Su conclusién fue
que la presencia de implantes mamarios de silicona
predisponian a desarrollar unaenfermedad reumatica
atipica, diferente de la forma cldsica. Por su parte,
Love y col. (11) llegaron a la misma conclusién
al investigar 13 pacientes que habian presentado
miositis después de los implantes; sin embargo, sus
caracteristicas clinicas y inmunogénicas difirieron de
lacléasicapolimiositis-dermatomiositis. Por otra parte,
Freundlichy col. (12) informaron de 24 pacientes que
habian consultado por un sindrome de Sjogren atipico
con resequedad oral y ocular, y adenomegalias con
infiltrados de células mononucleares en ausencia de
anormalidades serolégicas.

En los ganglios linfaticos regionales de pacientes
con implantes mamarios a menudo se obtiene prueba
histolégicade lamigraciondessilicona. Los hallazgos
histolégicos caracteristicos incluyen macréfagos
espumosos y gotitas claras de un material refractil.
Katziny col.(13),detectaron un hallazgo no apreciado
previamente: la presencia de fragmentos poligonales
de poliuretano. Lapresenciadessiliconay poliuretano
fue confirmada mediante laser confocal-microsonda
de Raman y microespectroscopia infrarroja
transformada de Fourier. La suya fue la primera
prueba confirmatoria de la migracién de silicona y
poliuretano a los ganglios linfaticos en pacientes con
implantes mamarios Mds interesante atin es que luego
del explante,se hareportado laremisién de algunos de
los sintomas de la enfermedad. De hecho,Brozemay
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col. (14) describen una paciente con sindrome similar
a esclerodermia que experimentd una espectacular
recuperacion tras el explante. Walsh y col. (15),
informaron acerca de una enferma con derrame
quiloso, edema periférico y elevados titulos de
anticuerpos antinucleares que se resolvieron después
del explante. Gutiérrez y Espinosa (16), también
comunicaron que después del explante ocurrié la
reversion de una esclerosis sistémica progresiva en
una mujer con hipertensién severa. Otros informes
con similares resultados incluyen el de Kaiser y col.
(17) sobre la remision de la enfermedad autoinmune
inducida por silicona; mientras que Silver y col. (9)
identifican en tres pacientes con enfermedad del tejido
conectivo,siliconaen los tejidos de las capsulas delos
implantes,inflamacién crénicay fibrosis en membrana
sinovial y lapiel,y macréfagos alveolares; todas ellas
mejoraron tras eliminacion del implante.

Existe convincente evidencia de que después de la
implantacién de siliconaen mds del 85 % de pacientes
se asocia una polineuropatia desmielinizante; ello se
relaciona con una variedad de fenémenos quimicos
autoinmunes. Menos frecuente es la presencia de
desmielinizacién del sistema nervioso central y la
presencia de anticuerpos antitiroideos en un 30 %-
35 % de estos pacientes. Ademads, en la capsula que
rodea el implante pueden encontrarse respuestas
inmunoldgicas locales incluyendo activacién de los
macrofagos, linfocitos B y T, del receptor selectivo
de células T y receptor de interleucina-2. Por otra
parte, en pacientes con fibromialgia asociada a
implantes, los antigenos del tipo leucocitario (HLA)
han mostrado una significativa positividad para el
HLA-DRS53 (18-21).

Desde 1985 la compafiia Dow Corning (22),
recomienda en su prospecto que: “si se sospecha de
una respuesta inmunitaria y persiste la respuesta,
la prétesis y la cadpsula circundante deberian
eliminarse. Ademds, estos pacientes no deberian
ser reimplantados.” Recomendacién que podria ser
compartida. Ademads, de por si, la ruptura de un
implante es unaindicacién absoluta para su extraccion
porque la silicona libre en los tejidos circundantes es
considerado tan peligroso como la inyeccion directa,
un procedimiento que ahora es ilegal en Estados
Unidos,debido alas enormes complicaciones clinicas
que ha causado en las muchas bailarinas “fopless” en
el Estado de Nevada (11,23,24).

Cada implante deberia eliminarse junto con
la cdpsula circundante (capsulotomia cerrada)
utilizando la técnica en bloque: el cirujano diseca
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haciaabajo hasta alcanzarla cortando cuidadosamente
a lo largo de ella para recuperar el implante-cdpsula
como una unidad. Asi, no se derrama la silicona
en los tejidos del paciente. Ademads, en el caso de
un implante con cubierta de poliuretano, el tejido
crece junto con la espuma adhiriéndose firmemente
a los tejidos circundantes. Si el cirujano intenta
extraerlo, podria romper el implante. Por lo tanto,
se recomienda una capsulotomia completa debido a
que propiamente ella estd compuesta de silicona y
su ruptura o el sangrado libera células inflamatorias
y proteinas desnaturalizadas al destruirse las células
en el tiempo Por otra parte, la cdpsula del implante es
antigénica para el sistema inmunolégico y continda
estimulandolo si no es eliminada (25-29).

En la conduccién terapéutica del problema,
ademds de la eliminacién de implante, podrian
ser necesarios otros tratamientos, en particular si
la prétesis es de poliuretano, situaciéon en que se
desarrollan anticuerpos anti-GM1 que conducen a
neuropatia y debilidad muscular progresiva. En el
paciente sintomético pueden emplearse supresores
de citocinas como la bromocriptina o la infusién
intravenosade gammaglobulina (28,29),que también
puede ser util en casos con polineuropatia, donde
por lo general sintomas tales como fatiga, debilidad,
erupciones cutdneas, mialgias, artralgias y rigidez
articular mejoran mds rapido que otros, tales como
trastornos de memoria, vasculitis del cerebro y
enfermedad desmielinizante del sistema nervioso
central. El uso de hidroxicloroquina también puede
ser consideradaen dosis de 400 mg al acostarse. Otros
pacientes pueden beneficiarse de la prednisona oral
atendiéndose sin embargo, a sus efectos colaterales.
El metotrexato semanal, la plasmaféresis y la metil-
prednisolona 500 mg diarios durante 5 dias, deben
considerarse en pacientes con enfermedad neurolégica
ridpidamente progresiva, en particular el sindrome
de esclerosis miltiple que requiere una intervencion
médica inmediata. Una minoria de los pacientes,
especialmente aquellos con titulos elevados de
anticuerpos anti-gangliésidos (anti-GMI) como en el
caso de enfermedad neurolégica progresiva (del tipo
de la motoneurona y sindrome axonal de Guillain-
Barre) y ante el fracaso de respuesta a cualquier otra
forma de terapia, puede considerarse el empleo de
ciclofosfamida oral o intravenosa en un esfuerzo para
inducir el control y estabilizacién del proceso (30).
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