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Resumen

Introduccién: la miositis osificante progresiva (MOP) es
una enfermedad hereditaria del tejido conectivo de baja
prevalencia (1:2,000,000 habitantes). Se caracteriza por
osificacién heterotépica con un comportamiento incierto
que excepcionalmente se ha relacionado con neoplasias.
Se buscé conocer la coexistencia de la MOP con neoplasias
de origen mesodérmico, para que sean consideradas en el
diagnostico de otros pacientes, asi como formular hipétesis
para esclarecer su asociacion.

Caso clinico: mujer de 27 afios con dolor de musculo isqui-
tiobial y gluteo derecho que incrementaba con el ejercicio,
sin remision con analgésicos hasta limitar la movilidad de
ambas extremidades. Se solicité una serie 6sea donde se
evidenciaron zonas de radiolucidez heterogénea en la re-
gion de ambos muslos y pelvis de manera irregular, seme-
jante a densidad 6sea, que fue compatible con los hallazgos
ecograficos y tomograficos; se concluyd que eran imagenes
relacionadas con miositis osificante de cadera. La paciente
refirid sintomatologia gastrica y se solicité una endoscopia
que histopatolégicamente reportd carcinoma gastrico difu-
so con células en anillo de sello; las imagenes de gabinete
mostraron tumoracion ovarica.

Conclusion: la MOP es una patologia de baja prevalencia,
por lo que su conocimiento y sospecha son fundamentales
para el diagnéstico. Hay poca literatura que involucre a las
tres entidades; por ende, su fisiopatologia y comprension
es limitada. En cuanto a la MOP, aun no hay un tratamiento
curativo; sin embargo, el diagndstico certero permite iniciar
rehabilitacion de manera oportuna con mejoria de la calidad
de vida.

Abstract

Background: Myositis ossificans progressiva (MOP) is
a low prevalence hereditary connective tissue disease
(1:2,000,000 habitants). It is characterized by heterotopic
ossification with an uncertain behavior that has been excep-
tionally related to neoplasms. The objective was to know the
coexistence of MOP with neoplasms of mesodermal origin,
so that they can be considered in the diagnosis of other
patients, as well as formulate hypotheses to clarify their
association.

Clinical case: 27-year-old female with right gluteal and is-
chitiobial muscle pain that increased with exercise, without
remission with analgesics until limiting the mobility of both
extremities. A bone series was requested where areas of
heterogeneous radiolucency were evidenced in the region
of, both, thighs and pelvis in an irregular manner, similar to
bone density, which was compatible with the ultrasound and
tomographic findings; we concluded that they were images
of myositis ossificans of the hip. The patient reported gastric
symptoms and an endoscopy was requested, which histo-
pathologically reported diffuse gastric carcinoma with signet
ring cells; cabinet images showed an ovarian tumor.
Conclusion: MOP is a low prevalence disease, which is
why its knowledge and suspicion are essential for the diag-
nosis. We found little literature that involves the three enti-
ties; therefore, their pathophysiology and understanding is
limited. Regarding MOP, at this moment there is no curative
treatment; however, an accurate diagnosis allows to start
rehabilitation in a timely manner with an improvement in the
quality of life.
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Introduccion

La miositis osificante progresiva (MOP) es una enfer-
medad hereditaria del tejido conectivo que es poco pre-
valente (1:2,000,000 de habitantes)! y que se caracteriza
por osificacion heterotépica, de la cual se sabe poco pese
a la antigledad de las primeras descripciones. Lo anterior
conlleva a un diagnéstico tardio (demora de hasta cuatros
afnos), pues hasta en el 32% de los casos se considera al
cancer como diagnostico diferencial,? lo cual tiene un gran
impacto en la funcionalidad del paciente y en la calidad de
vida. Los primeros datos de esta patologia se remontan a
1692, cuando el médico francés M. Guy Patin® report6 un
paciente que se convirti6 en madera.

Se considera la MOP como un proceso reactivo y
benigno con comportamiento incierto, clasificado en 1924
por Noble* en tres grupos: miositis osificante progresiva
(trastorno metabdlico que comienza en la infancia con curso
progresivo), miositis osificante progresiva circunscrita pos-
traumatica (generada después de un dafio muscular agudo
o crénico, ocupa el 75% de los casos) y miositis osificante
circunscrita sin traumatismo o pseudomaligna (aparicién de
tumoracion dolorosa en partes blandas con expresion cuta-
nea, mas frecuente en hombres); sin embargo, Samuelson
y Coleman® agregan un cuarto grupo, que corresponde a la
miositis osificante asociada a enfermedad cronica.

Fue Ernst Munchmeyer® quien individualiz6 en 1869
la patologia, razon por la cual lleva su nombre. Otro dato
importante en la historia de esta enfermedad fue en 2006
cuando el equipo de investigadores y cientificos de la Uni-
versidad de Pennsylvania, dirigido por el doctor Frederick
Kaplan’ pudo distinguir la mutacion del gen responsable en
el cromosoma 2 (2q23-24), descrito como una sustitucion
de un nucledtido que causa una mutacion antisentido en
el codén 206 en el dominio de la activacion de la glicina-
serina del receptor del gen que compila informacion de la
activina IA (ACVR1), encargado de codificar el receptor de
la proteina morfogenética 6sea, la cual al presentar muta-
cién genera hueso nuevo no neoplasico en lugares donde
no debe existir. La mutacién generalmente es identificada
en los individuos por primera vez; empero, una vez que se
ha identificado, se comporta como una enfermedad autosé-
mica dominante con penetrancia completa.8®

Caso clinico

Mujer de 27 afos, con antecedentes heredofamiliares
positivos: tios con cancer de préstata, cancer 6seo (sin
tipo especificado), cancer gastrico y primo con leucemia.
Por el lado materno: tio con cancer de pulmén (sin tipo
especificado).
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Su padecimiento comenzé un afio atras mientras se
encontraba haciendo ejercicio extenuante y sufrié un des-
garro muscular en el gluteo derecho y en el isquiotibial
derecho, después de lo cual se presentd dolor intenso
que se extendid a region anterior y se exacerbaba con el
movimiento, ademas de no ceder pese a la colocacion de
fomentos tibios y analgésicos tdpicos, por lo que, debido a
la persistencia del dolor y ante el incremento de volumen y
temperatura de la extremidad derecha, decidi6 acudir a un
hospital general de zona, en donde le aplicaron analgésico
intramuscular con mejoria parcial del cuadro; sin embargo,
al mes y medio del inicio del cuadro, la paciente comenzo
con dificultad para la marcha por limitacion del arco de
movimiento de la pierna previamente afectada y acudié al
quiropractico, quien realizé maniobras y posiciond (sic pac.)
la pierna, gracias a lo cual la paciente recuperé6 la movili-
dad. Debido a que se percat6é de que el gluteo contralate-
ral comenzd con un incremento de volumen y temperatura,
acudid nuevamente a valoracién médica, le indicaron que
usara analgésico y antiinflamatorio y la enviaron al Hospital
de Traumatologia, en donde iniciaron protocolo diagnéstico
y le hicieron una biopsia muscular ante la consideracion de
miopatia, con reporte histopatolégico de tejido de aspecto
fibroso con fragmentos 6seos de consistencia dura, proba-
ble osteosarcoma. Posteriormente la paciente refirio sialo-
rrea, disfagia alta, vémito, incontinencia urinaria y fecal de
manera ocasional, asi como dolor en rodillas.

Debido a lo anterior, la paciente fue enviada al servicio de
Medicina Interna, en el que se observé al ingreso a paciente
caquéctica en sillade ruedas con requerimiento de bastén para
bipedestacion, aumento de base de sustentacién a la marcha
sin presentar fases sin alternancia ni oscilacion, con limitacion
a la flexion de caderas derechalizquierda 40°/30°, abduccion
10°/8°, extension O, rodillas -129-20°, flexion 62°70° con
aumento de volumen en muslo derecho de 2 cm y en cadera
de 3 cm en comparaciéon con miembro contralateral, asi
como incremento de temperatura e hipostesia generalizada
en muslo izquierdo, ademas de hiporreflexia bilateral. Con
la exploracion neuroldgica se concluy6 afeccion de neurona
motora y lesién neuronal parasimpatica con afeccién de con-
trol de esfinteres en médula sacra. Los examenes de laborato-
rio reportaron: glucosa 78 mg/dL, creatinina 0.56 mg/dL, AST
12 U/L, ALT 13 U/L, ALT/AST 6.2 U/L, fosfatasa alcalina
204 U/L, GGT 11 U/, BT 0.21 mg/dL, proteinas totales
5.1 g/dL, albumina 3 g/dL, CPK 28 U/L, CK-M 21.4 UL,
calcio 8.58 mg/dL, fosforo 4 mg/dL, magnesio 1.8 mg/dL,
sodio 138 mmol/L, potasio 4.5 mmol/L, Hb 11.1 g/dL, Hto
34.9%, VCM 87.1 fL, HCM 27.7 pg, leucocitos 8.0 k/uL,
plaquetas 483,000, TP 15.6, INR 1.14, TTPa 33.2, PTH
29.3 pg/mL, alfafeto proteina 1.3 IU/mL, Ca125 36.2 U/mL
(1.9-16.3 U/mL), gonadotrofina coriénica < 01.00 uUl/mL,
perfil tiroideo normal, proteina C reactiva y factor reuma-
toide negativo. Debido a la sintomatologia que refirid la
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paciente, se decidid solicitar una serie 6sea en la que se evi-
denciaron zonas de radiolucidez heterogénea en regién de
muslos y pelvis de manera irregular, semejante a densidad
6sea (figura 1); ultrasonido musculoesquelético de cadera
con datos ecograficos en relacién con miositis osificante de
region bilateral de cadera (figura 2); tomografia de térax,
abdomen, pelvis y tejidos blandos con reporte de lesiones
hiperdensas difusas en region trocantérica, gluteos y par-

Figura 1 Radiografia de pelvis

B

sura by, A

Se observa la presencia de calcificacion en articulacion de cadera
derecha (circulo rojo)

Figura 2 Ultrasonido pélvico

Se evidencia ovario izquierdo con medidas de 23 x 13 x 16 mm.
Adyacente a ubicacién anterior, se encuentra masa lobulada
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tes blandas con lesion extensa en ambas extremidades.
La presencia de multiples tumores pélvicos heterogéneos
de apariencia mixta fue reforzada con medio de contraste.
También se presentaron calcificaciones en tejidos blandos
a nivel pélvico (figura 3).

Figura 3 Tomografia de pelvis

Resaltan las calcificaciones en tejidos blandos a nivel de muslos
(flecha roja)

Debido al reporte de la tomografia, se decidio reali-
zar un ultrasonido pélvico que reporté ovario derecho de
65 x 52 x 40 mm, hipoecogénico, con imagen de aspecto
quistico, estroma con vascularidad aumentada. El ovario
izquierdo tuvo 23 x 13 x 16 mm; adyacente a la ubicacion
anterior se encontré masa lobulada, hipoecoica, con flujo
alto, que sugirié la presencia de tumor de células germina-
les, por lo que la paciente fue enviada al Servicio de Gine-
cologia, en donde fue programada para evento quirirgico;
sin embargo, la paciente no acepto.

Ademas, como parte del protocolo de estudio se solici-
taron potenciales evocados, los cuales reportaron nervio
mediano normal, nervio peroneo anormal con alteraciones
indicativas de disfuncién por retardo en la conduccién de
los cordones posteriores y via del nervio peroneal del lado
derecho y ausencia de respuesta del lado izquierdo.

Finalmente ante los hallazgos en la biopsia de musculo
llevada a cabo (figuras 4 y 5) y debido a que la paciente
refirid reflujo gastroesofagico se realizé una endoscopia en
donde se evidencid lesién ulcerativa de la curvatura menor
con reporte histopatologico de carcinoma gastrico difuso
con células en anillo de sello, por lo cual, aunado a la tumo-
racion de ovario previamente reportada, se concluyé tumor
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de Krukenberg, razén por la que se envio a la paciente a
seguimiento en el Servicio de Oncologia, donde se sefalo,
ademas de la patologia previa, la presencia de tumoracion
de recto con posible invasion a médula sacra e incontinencia
secundaria; por lo tanto, se ofreci6 tratamiento quirurgico, el
cual no fue aceptado por la paciente. Se indicé tratamiento
con antiinflamatorios no esteroideos de tipo indometacina,
asi como envio a rehabilitacion.

Discusion

Como se ha descrito previamente, la MOP es una patolo-
gia rara con una prevalencia baja, estimada en un paciente
por cada dos millones, por lo que se reportan aproxima-
damente 3000 casos en el mundo.'® Esta patologia tiene
predominio entre la segunda o tercera década de vida, tal
como sucedio en el caso de nuestra paciente; sin embargo,
el diagndstico suele hacerse a una menor edad en los tipos
clasicos de MOP. El desorden genético causa que se forme
hueso extradseo en musculos, tendones y ligamentos, lo
que restringe el movimiento de manera progresiva. Ahora
bien, dentro de las caracteristicas reportadas son: Hallux
valgus congénito (95%), amplios cuellos femorales, meta-
carpianos cortos (50%), malformaciones en la columna
cervical (hipoplasia del cuerpo vertebral) y costillas,!"12
mientras que la afeccion muscular generalmente se rela-
ciona con la cadera, las piernas (cuadriceps y gluteos) y

Figura 4 Corte histolégico de musculo estriado

biceps, por ser musculos de mayor impacto, y en menor fre-
cuencia deltoides, regidén escapular y mano; con un patron
especifico: en direccion cefalica-caudal, proximal-distal y
axial-apendicular.'® Tal como sucedié en nuestro caso, la
enfermedad se presenta como brotes episédicos caracte-
rizados por inflamacién de los tejidos blandos antes de la
formacion 6sea, la cual puede ser dolorosa o no y suele
comenzar en la infancia y progresar a lo largo de la vida.'
En el caso de nuestra paciente, el brote inicié6 después de
la realizacidon de actividad fisica, aunque también se han
descrito episodios posteriores a infecciones virales o bien
relacionados con algunos tipos de neoplasia también pre-
sentes en nuestra paciente; el brote es caracterizado por
dolor subito, edema de la region, incremento de la tempera-
tura y disminucion de los arcos de movimiento, todo acorde
con el comportamiento clinico de nuestra paciente. Algunos
paraclinicos que presentan alteracion son la elevacién de la
fosfatasa alcalina, que evidencia la formacién de hueso, y la
velocidad de sedimentacion globular, que es explicada por
la inflamacion. Ambas son la consecuencia de la osificacion
heterotépica.14.15.16.17.18

En la literatura se reporta que en un brote puede durar
hasta ocho semanas la remision completa del cuadro cli-
nico; empero, radiograficamente hay evidencia de la forma-
cién de hueso extradseo a las tres o cuatro semanas, no
obstante, es hasta las seis semanas cuando las calcifica-
ciones son mas densas hacia la periferia, similares a las

Figura 5 Corte histolégico de musculo estriado y tejido adiposo

Se observan zonas de fibrosis con inflamacién de predominio
mononuclear, la cual tiende a formar gruesas fibras de colageno
denso, mismas que se esclerosan y forman cartilago hialino, que
después forma espiculas 6seas de hueso maduro; en algunos fo-
cos, estas espiculas 6seas tienden a fusionarse y formar placas de
hueso compacto
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Se observan zonas de fibrosis que forman fibras de colageno den-
s0, se esclerosan y forman cartilago hialino, el cual después forma
espiculas ¢seas de hueso maduro. Estas se fusionan para formar
placas de hueso compacto, que esta formado por osteocitos y en
la periferia presenta un ribete de osteoblastos. No se observan
células gigantes de tipo osteoclasto ni datos de malignidad como
mitosis atipicas, necrosis o atipia celular
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que se muestran en la figura 1. Por otro lado, el incremento
en el volumen muscular no solo se debe a la inflamacion
sino a que la rigidez articular evita la redistribuciéon de los
fluidos tisulares, ademas de que puede generar neuropatia
por atrapamiento, lo que causaria dolor neuropatico, uno
de los sintomas mas frecuentes reportados en la literatura,
asi como desmielizacion del sistema nervioso, que genera
datos sugestivos de polineuropatia y explica los hallazgos
de los potenciales evocados.!%20

La mayoria de los autores refieren que el diagnéstico se
realiza con base en la clinica y en los hallazgos radiologi-
cos, entre los que es de mayor relevancia la malformacion
del primer dedo del pie, dato clinico con el que no cuenta
nuestra paciente, no asi con el resto de la sintomatologia
y la evidencia radiografica en la que se aprecia formacion
de hueso con el centro sin calcificacion y una hendidura
radiolucida entre la lesion y el hueso subyacente, lo que
contribuye a distinguir la MOP de un osteosarcoma. Si bien
el ultrasonido y la tomografia no son estudios necesarios
para establecer diagndstico, si contribuyen para diferenciar
el tejido de forma mas evidente.

En la literatura no se recomienda hacer biopsia, debido
a que los hallazgos histopatolégicos también pueden ser
compatibles con los del osteosarcoma vy, al igual que con
las cirugias, suelen precipitar un nuevo episodio agudo
con destruccion del tejido conectivo y reemplazamiento por
hueso, lo que empeora el pronéstico. Y una vez que la biop-
sia es realizada, los hallazgos dependen de la etapa en que
se obtenga, dado que se puede encontrar proliferacion de
células mononucleares que causan un infiltrado que incluye
linfocitos, macréfagos y mastocitos; o bien, proliferacion de
tejido fibroso con participacion para formacion de hueso
0 ambas, puesto que hay diferentes ritmos en una misma
lesién. Lo que es indiscutible es el hecho de que los masto-
citos se encuentran en todas las fases.

Se realiz6 biopsia en el hospital de referencia y esta evi-
denciaba formacion de cartilago con espiculas 6seas, como
se aprecia en la figura 4. Lo anterior contribuy6 a que pudié-
ramos realizar un diagnéstico certero, pese a que, como se
menciond previamente, no es indispensable para el diag-
nostico, ademas de generar la necesidad de agilizacion en
el protocolo diagndéstico por la rapida progresion.

Con respecto a lo reportado en la literatura, la mejor
accion contra esta patologia es la prevencion, la cual se
lleva a cabo al evitar cualquier traumatismo por el riesgo de
una nueva formacion ésea, por lo que las biopsias, cirugias
e inyecciones deberan realizarse Unicamente cuando se
tenga una adecuada justificacion y sea mayor el beneficio
que el riesgo.
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El manejo debe de ser multidisciplinario, ya que hasta el
momento no existe ningun tratamiento que sea curativo y
unicamente se enfoca en la paliacion de la sintomatologia y
en la rehabilitacion del paciente para una mejor calidad de
vida. En nuestro caso la paciente estuvo con antiinflamato-
rio no esteroideo (AINE) como manejo para el dolor, el cual
genero una disminucion de 4 puntos en la escala de ENA,
pese a que los AINE son considerados como segunda linea
de tratamiento, dado que lo principalmente reportado es
el uso de esteroide como prednisona en dosis de 2 mg/kg
durante un maximo de cinco dias'®y de manera empirica el
uso de bifosfonatos para reducir el nimero de brotes. Con
base en lo anterior, hacemos enfasis en la necesidad de
realizar un diagndstico de certeza oportuno y en un tiempo
breve, ya que el paciente comienza con sintomatologia y
limitacion de la funcién poco tiempo después del inicio del
cuadro clinico, lo que tiene una repercusion importante en
la calidad de vida del paciente. Algunas otras terapias son
los inhibidores de leucotrienos, la talidomida, los inhibidores
de la COX-2, los agonistas del acido retinoico y la pregaba-
lina, sin que los resultados sean concluyentes.?'22 El palo-
varoteno es un farmaco en fase experimental que inhibe la
progresion del tejido inflamado hacia una osificacion hete-
rotépica; su limitante es que solo actua en la primera parte
de la fase de la cascada de osificacion, por lo que su uso
podria ser limitado.23

El tumor de Krukenberg fue descrito en 1896 por Friede-
rich Krukenberg como un nuevo tipo de neoplasia. Poste-
riormente, Schlaggenhoffer lo definié como una metastasis
cuyo origen es digestivo en el 70% de los casos. Se con-
sidera que para definir este tumor, se deben cumplir los
siguientes criterios: una metastasis ovarica caracterizada
por la presencia de células en anillo de sello, repletas de
mucus Yy existencia de proliferacion pseudosarcomatosa de
origen ovarico; dado el resultado histopatoldgico de la tumo-
racion gastrica la evidencia clinica, bioquimica y tomogra-
fica de cancer de ovario, consideramos es suficiente para
considerar la presencia de este tumor; sin embargo, no
contamos con el estudio histopatolégico de la tumoracion
ovarica. El tratamiento se basa en cirugia y quimioterapia
adyuvante; no obstante, a pesar del tratamiento el pronds-
tico es malo y la evolucién es rapida; se reporta una super-
vivencia a cinco afios del 12%. Ademas, en el caso de que
se lleve a cabo el procedimiento quirdrgico, la posibilidad de
presentar un brote de MOP es elevada.

Entre las asociaciones reportadas en la literatura en
este tipo de paciente estan la susceptibilidad a infecciones
respiratorias, insuficiencia cardiaca congestiva debido a la
limitacion de la caja toracica para la movilizacién,?* fibrosis
cardiaca y el cancer, principalmente craneofaringiomas;2
sin embargo, existen escasos reportes de casos de pacien-
tes que presentan adenocarcinoma de estébmago y miosi-
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tis osificante en alguna parte del cuerpo;2%:27:28 debido a la
baja frecuencia de la coexistencia de ambas patologias,
no se ha esclarecido completamente el mecanismo impli-
cado. Se le ha dado el término miositis osificante maligna a
la relacién existente entre adenocarcinoma géstrico y mio-
sitis osificante, dado que parece existir una tendencia de
metastasis de adenocarcinomas secretores de mucina del
tracto gastrointestinal a la promocion de la osificacién,2? por
lo que debido a la asociacion que tiene esta patologia con
otras enfermedades malignas, cuando no encontremos un
patron atipico ante la formacion de hueso, debemos realizar
la busqueda intencionada de patologia neoplasica, princi-
palmente de tracto gastrointestinal.

Ahora bien, en el caso de la paciente, al cursar con sospe-
cha de tumor de Krukenberg consideramos que la evidencia
es limitada para realizar una asociacion debido a la baja pre-
valencia de ambas patologias, principalmente de la miositis
osificante progresiva, por lo que planteamos la hipétesis de
que si bien las neoplasias asociadas son de origen embrio-
l6gico mesodérmico, esto incluye no solo hueso y musculo
sino también las génadas y el estomago, puesto que se origi-
nan de la capa mesodérmica y se diferencian posteriormente
a partir de diferentes vias de sefalizacion. Finalmente, en el
cuadro | mostramos una serie de reportes de casos encon-
trados en la literatura que consideramos con relevancia y
relacion para el caso presentado en este articulo.

Cuadro | Reporte de casos de pacientes con miositis osificante traumatica o asociada con cancer gastrico

Hobre de 24 afos con incremento de volumen en articulacion coxofemoral derecha
un ano después de desgarro en regién inguinal que fue manejada con antiinflamato-
rios no esteroideos y finalmente extirpada quirdrgicamente sin recidiva

Hombre de 23 afios que presenté tumoracion en ingle un afio después de golpe con-
tundente en esa parte del cuerpo con un casco de futbol americano. Los estudios
de imagen demostraron tumoracién calcificada que fue extirpada quirurgicamente
sin presentar recurrencia

Hombre de 25 afios que después de un juego de futbol presentd dolor en muslo
anterior con detecciéon de osificacion muscular. Presenté mejoria con el manejo
administrado (antiinflamatorios no esteroideos, reposo, dieta alta en proteinas y

Hombre de 22 afos que presenté dolor en pierna derecha. Como antecedente, tres
semanas antes habia recibido un golpe en mismo sitio del dolor. Se tomé estudio
de imagen en el que se evidenciaba calcificacion en el borde lateral de la tibia. Se
manejo con reposo, antiinflamatorios no esteroideos y rehabilitacion, con mejoria

Mujer de 31 afios que presenté tumoracion en cuadrante superior interno de mama
derecha. Se le tom6 mastografia que reveld tumoracion confirmada mediante la
biopsia, la cual reportd tumor de células fusiformes; se realizo6 cirugia que consistié
en una cuadrantectomia con reseccion en bloque de la musculatura subyacente
en donde se reportd por patologia actividad osteoblastica con hueso laminar y se
establecio diagndstico de miositis osificante

Hombre de 71 afios que presenté aumento de dolor e inflamaciéon en muslo derecho
sin relacion con traumatismo previo. Se realizaron estudios de imagen en los que
se apreciaba osificacién del muslo en cara medial. Debido a pérdida de peso, ane-
mia y sangre oculta en heces positiva, se realizé endoscopia superior que reveld
carcinoma de estdmago y confirmé a nivel histopatolégico adenocarcinoma de esté-
mago. El paciente rechazo cualquier tratamiento y fallecio tres meses después

Paciente de 53 anos que presentd dolor espontaneo en el miembro inferior izquierdo
sin relacién con traumatismo previo, con tumoracion pétrea dolorosa en la region
aductora proximal del muslo izquierdo. Como antecedente destacaba una reciente
intervencion, 21 meses antes, por adenocarcinoma infiltrante tipo células “en anillo de
sello” en la regién antropilérica gastrica. Se realizé una RM y se obtuvo una tumora-
cion que sugeria lesién metastasica muscular calcificada. El paciente fue tratado con
analgésicos y fallecié seis semanas mas tarde

Hombre de 53 afos con diagndstico de cancer de estbmago, metastasis hepaticas
y calcificaciones musculares en hombro izquierdo, regién supraclavicular, flancos y
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region lumbar. Se realizé biopsia de lesion supraclavicular que reveld presencia de
metastasis de adenocarcinoma tubular con osificaciéon. Durante su evolucion se evi-
dencié progresion severa de las osificaciones con inmovilizacién casi completa del
paciente
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Conclusién

Si bien la paciente reportada no cuenta con el principal
hallazgo de MOP a la exploracién fisica, hay que considerar
que existen variantes de la enfermedad y que dicha carac-
teristica tiende a presentarse cuando la patologia comienza
en la infancia; por lo tanto, no tener la pericia suficiente para
hacer el diagnéstico nos puede llevar a un error. En este caso
hay concordancia con el resto de la clinica, las imagenes y
el reporte del estandar de oro, que es la mutacion previa-
mente comentada. Queremos hacer hincapié en que una vez
que se ha establecido el diagndstico de la MOP, la busqueda
de un factor desencadenante es fundamental, ya sea para
limitar los brotes o bien para dar manejo oportuno a partir
de realizar prevencién de accidentes, evitar procedimientos
innecesarios (biopsias) o, en el caso de una neoplasia, iniciar
el tratamiento indicado para que de esta manera se modifi-
que el prondstico del paciente y este sea beneficiado.

Hay que recordar que en los pacientes con MOP la reha-
bilitacion es el pilar del tratamiento y es de suma impor-
tancia su inicio temprano, debido a que la dependencia de
estos pacientes se incrementa rapidamente conforme pasa
el tiempo, pues no existe evidencia de un tratamiento cura-

tivo hasta el momento y lo Unico certero es que es imposi-
ble predecir la duracién o gravedad de la enfermedad, asi
como la velocidad del deterioro clinico. No podemos dejar
de considerar que la paciente contaba con una gran carga
genética para el desarrollo de neoplasias, y pudo incluso
tener una alteracién en la expresioén proteica del gen p53.

Si consideramos que las patologias presentadas no tienen
una prevalencia elevada, en especial la MOP, es importante
generar conocimiento con el fin de conocer dichas asocia-
ciones para tener en mente como posibilidad diagnéstica
cuando un paciente presente carateristicas compatibles con
la MOP que nos permitan hacer un diagnéstico temprano y
certero, a fin de promover modificaciones al estilo de vida
con el objetivo de retrasar la dependencia, o bien, iniciar un
tratamiento que incluya de manera oportuna la rehabilitacién
con la finalidad de mejorar la calidad de vida del paciente.

Declaraciéon de conflicto de interés: los autores han completado y
enviado la forma traducida al espafiol de la declaracion de conflic-
tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas, y no fue reportado alguno que tuviera relacién
con este articulo.
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