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INTRODUCCION

La osteomalacia oncogenica (OO) es un sindrome poco frecuente causado por una
alteracion en el metabolismo del fosforo y calcio, secundario a distintas patologias. Una
de ellas es consecuencia de la sobreexpresion del factor de crecimiento fibroblastico,
FGF-23, producido por el Tumor Mesenquimal Fosfaturico (TMF), el cual bloquea la
captacion renal de foésforo, con la consecuente hiperfosfaturia con hipofosforemia
severas, resistente a tratamiento con vit-D. Debido a su escasa frecuencia y retardo
diagnostico puede ocasionar morbilidad severa a nivel 0seo y renal.

OBJETIVOS

1. Conocer esta entidad nosologica poco frecuente.

2. Apuntar como la importancia del estudio de la homeostasis del fosforo y calcio ha de
ser parte fundamental del estudio de lesiones liticas y, en ocasiones, en las de partes
blandas, pero siempre ante cualquier clinica de osteomalacia.
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MATERIAL Y METODOS

*Planteamos un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de los 3 casos de zlfil:tr;:gicote la rDa:ztao:leel
osteomalacia oncogénica secundarios a TMF. muslo Derecho donde | FZZ/fARs
*Incluimos en este estudio datos de historia clinica, radiodiagndstico, medicina nuclear, :l'j’se:;’;’:gsn e'coTnMFla: e
datos de laboratorio y anatomia patologica. estructuras anatémicas
*Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios de inclusion: regionales. la vena

- Cuadro clinico de osteomalacia. th'::dr:' sor Z‘;ﬁﬂcﬁ

- Presencia de hiperfosforemia con hiperfosfaturia. arteria femoral

- Elevacion de niveles de FGF- 23 superficial (SFA). SM:

- Diagndstico patolégico de TMF musculo sartorio.

RESULTADOS
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Caso 1: Vardn de 61 anos que clinicamente comenzo con dolores 0seos generalizados , S _ ' . =
(predominio lumbar) incapacitantes, progresivos hasta objetivarse un cuadro de 00 ©aso 3: Varon de 46 anos, sin antecedentes, que debuto con cuadro de dolor
severa con fracturas osteoporéticas en cuerpos vertebrales y fractura subcapital de 'Umbar irradiado, compatible con estenosis de canal tras sobreesfuerzo. En la
femur derecho no desplazada en RMN. La gammagrafia Tc-sestamibi recogio RI\/I_I\I,se obseryo hernia dlsca!,LS-Sl y hernla forammgl |,qu|erda L3-L4. Se
captacién focal compatible con adenoma paratiroideo. Se realizé hemitiroidectomia sin  €alizo artrodesis y descompresion L3-S1 sin presentar mejoria alguna, mostrando
diagnostico patoldgico. Analiticamente destacaba: hipofosforemia de 1,2 mg/dl, FA de ademas una debilidad progresiva en las piernas precisando silla de ruedas. Se

402 U/l y FGF-23 de 247 (n<145). Dicho hallazgo, enfoc6 el diagnéstico hacia el 'Nt€rvino de nuevo en dos ocasiones a los pocos meses en contexto de
TMF, no detectable inicialmente con RMN y PET-TAC. A pesar del tratamiento medico
sustitutivo, los niveles de FGF23 aumentaron 357,2 (n<145), realizandose un SPECT
con Tc99-Octeotrido sin diagnostico. Finalmente, la repeticion del PET-TC con 25-
fluorodesoxiglucosa detectd una lesion en el hemicuerpo derecho de L1. La biopsia
con aguja gruesa (BAG) guiada por TAC obtuvo lesion compatible con TMF. Se realizo
crioterapia percutanea guiada por TC (figuras 1y 2).

aflojamiento aséptico de la instrumentacion, retirando el material previo,
anadiendo nueva instrumentacion e injerto. La evolucion fue similar a la previa
sin mostrar mejoria y con una creciente incapacidad. En el contexto de una
OO, el estudio del metabolismo 0seo observd wuna hipofosfatemia
hiperfosfaturica, con niveles de FGF-23 elevados, y fractura basicervical
Impactada en femur izg. El SPECT con Tc99-Octeotrido objetivo un aumento
de actividad en la almohadilla plantar del talon derecho, confirmado mediante
RMN (figura 5) la lesion de partes blandas a nivel de grasa plantar del retropie.
Tras la reseccion amplia se confirmo el diagnostico AP de TMF.

Figuras 1y 2. Crioablacidon percutanea guiada por TAC.
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Caso 2: MUJer de 62 gnos hem|t|r0_|Qectom|zada p_or hlperpllf_;13|a nodular. Dfebl_Jtc,) YUl ~ONCLUSIONES
dolores 0seos generalizados y debilidad progresiva. Analiticamente se objetivo una | , - —
hipofosfatemia, hiperfosfaturia y FA de 273. Radiograficamente presentaba fracturas 1. Todos nuestros pacientes estan en remision completa en el sequimiento.

por acufiamiento de las vértebras T11-T12-L1-L2, compatible con OO severa. 2. Entidad mesenquimal rara, 6sea o de partes blandas, de localizacion variable.
Inicialmente, se diagnostic de osteomalacia hipofosforémica del adulto, iniciandose 3. La sobreexpresion de FGF-23 produce hipofosforemia hiperfosfatarica.
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tratamiento médico suplementario respondiendo favorablemente. No obstante, se Retraso diagnostico frecuente con morbilidad grave renal y 0sea.
mantuvo la hipofosfatemia hiperfosfaturica que produjo insuficiencia renal cronica Tratamiento: Reseccion tumoral.
grado 3. En la analitica posterior se detecto elevacion del FGF-23 de 415 (n<145) con
fosforo de 1,7. Con estos resultados, se solicito SPECT con Tc99-Octeotrido que _ _ _ ,
, ., ] ] ] _ ,  Kumar R.Tumor-induced osteomalacia and the regulation of phosphate homeostasis. Bone. 2000;27:333-8.
deteCtO CaptaCIOn en mlembro |nfer|0r dereChO Tal ha”azgo Seé Conflrmo con Ia * Zhang X, Imel EA, Ruppe MD, et al. Pharmacokinetics and pharmacodynamics of a human monoclonal anti-FGF23 antibody (KRN23) in the
first multiple ascending-dose trial treating adults with X-linked hypophosphatemia. J Clin Pharmacol. 2016;56(2):176—-85

reallzaCIén de una RMN (flgura 3) TraS Ia bIOpSIa‘ SE Conflrmé el dlagnéStICO de TMF! « Goldblum John R., Weiss Sharon W., Folpe Andrew L., editors. Enzinger and Weiss s Soft Tissue Tumors. 6! Ed. Philadelphia. Elsevier
seguido por la reseccion amplia de la lesion (figura 4). Saunders; 2014
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