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Descripcion de la imagen

Paciente del sexo femenino de 63 afios
de edad que ingresa al Servicio de
Medicina Interna por presentar dolor
0seo, pérdida de peso y fatiga. En la
imagen se aprecian las tipicas lesiones en
sacabocado, correspondientes a lesiones
liticas en craneo secundarias a Mieloma
Multiple. Las discrasias de las células
plasmaticas son un grupo diversos de

desordenes caracterizados por la
presencia de una poblacién monoclonal
de células plasmaticas en la médula 6sea.
Los desordenes de células plasmaticas
mas comunes incluyen la Gamapatia
Monoclonal de Significancia Incierta
(MGUS), Plasmocitoma Solitario,
Mieloma Latente (SMM), Mieloma
Multiple (MM), Amiloidosis Primaria
(AL o cadenas ligeras de Ig) y

Lesiones en sacabocados en Mieloma
Multiple
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Macroglobulinemia de Waldenstrom
MW)."

El diagnostico de Mieloma Multiple
requiere 10% de células plasmaticas
monoclonales en el aspirado de médula
o0sea (o biopsia del plasmocitoma),
macroproteinas en suero u orina (excepto
en pacientes con mieloma no secretor), y
evidencia de dafio a oOrgano blanco
(hipercalcemia, falla renal, anemia o
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lesiones Oseas) atribuibles al desorden
plasmatico de base."”

El mieloma multiple (MM) se
caracteriza por la presencia de actividad
osteolitica que causa dolor 6seo severo,
fracturas patologicas, compresion del
cordén espinal e hipercalcemia. Las
lesiones osteoliticas en el mieloma
multiple son causadas por un
desequilibrio entre la actividad de
osteoclastos y osteoblastos. Existe un
incremento en la expresion del RANKL
(receptor del ligando activador del factor
nuclear KfB) por los osteoblastos (y
posiblemente células plasmaticas)
acompaifiado por una reduccion en los
niveles de su receptor soluble,
osteoprotegerina (OPG). Esto genera un
incremento en la relacidn
RANKL/OPG y con ello activacién
osteoclastica y resorcion osea. Ademas,
niveles incrementados de proteina
inflamatoria del macrofago la (MIP-
la), IL-3 e IL-6 producida por las células
estromales de la médula contribuyen a la
sobreactividad osteoclastica. *

Actualmente se sabe que niveles
incrementados de IL-3, IL-7 y dickkopf
1 (DKK1) inhiben la diferenciacién
osteobldstica en el mieloma multiple.
Las células del mieloma expresan
DKXK1, lo cual ha sido asociado con la
presencia de lesiones focales en
mieloma multiple. Se cree que la
combinacién de la activacién
osteoclastica e inhibicién de la
diferenciacion osteoblastica son el
mecanismo que genera el desarrollo de
las lesiones osteoliticas en el mieloma
miultiple."” Més del 90% de los pacientes
con mieloma desarrollan lesiones
osteoliticas durante el curso de su
enfermedad.’ Estas lesiones ocurren
predominantemente en el esqueleto
axial, que es, craneo, columna vertebral,
caja toracica y pelvis, asi como las
porciones proximales de brazos y
piernas.” Casi 10% de los pacientes se
presentan con osteopenia difusa u
osteoporosis al momento del
diagnostico.” La destruccion dsea del
mieloma representa una causa mayor de
morbi-mortalidad ya que la progresion
de la enfermedad esquelética a menudo
no se ve afectada por la quimioterapia
aun en pacientes con buena respuesta a
ella.® Los mecanismos de destruccion
O0sea estan relacionados a una

Lesiones en sacabocado de mieloma multiple

aumentada resorcién osteoclastica, la
cual es acompafiada por una desgastada
funcién osteoblastica y reducida
formacién osea. ™’

Las lesiones liticas en las radiografias
son tipicamente ‘“hoyos” -que son
lesiones en “sacabocados” con ausencia
de esclerosis en el hueso circundante a la
lesion- en los huesos planos del craneo y
pelvis.”” Las proyecciones radiograficas
pueden revelar osteoporosis difusa, la
cual es mejor reconocida en la columna
vertebral."! La presencia de lesiones
liticas es un criterio para el diagnostico
de mieloma, mientras que la extensioén
de la actividad litica estd incluida en el
sistema de estadificacion de Durie-
Salmon. Ademas, es importante incluir
en una “evaluacién esquelética
completa” todas las areas de posible
afeccion por mieloma, tales como
cervical, columna toracica y lumbar,
craneo, torax, pelvis, humero y fémur.
Casi 80% de los pacientes con mieloma
tendran evidencia radioldgica de
afeccion esquelética, mas comunmente
afectando los siguientes sitios: vértebras
en 65% de los pacientes, costillas en
45%, craneo 40%, hombros en 40%,
pelvis en 30% y huesos largos en 25%.

Pacientes quienes son asintomaticos
pero tienen evidencia radioldgica de
enfermedad o6sea (al menos una lesion
litica) esta en alto riesgo de progresion
con una mediana de tiempo de
progresion de 8 meses.”™"* Debido a las
limitaciones de las radiografias
convencionales, la tomografia axial
computada (TAC) o la resonancia
magnética (RM) han sido utilizadas
para aumentar la sensibilidad y
especificidad de la deteccién temprana
de la destrucciébn oOsea asociada al
mieloma.

La importancia de la presencia de
lesiones liticas es ademds sustentada
por el hecho que en el International
Myeloma Working Group Classification for
plasma cell discrasias, los pacientes con
enfermedad dsea son clasificados como
“asintomaticos” y requieren
tratamiento auin con ausencia de
sintomas clinicos. **°
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