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Figura 2. a) Gammagrafia 6sea que muestra la movilizacién de la prétesis a nivel de la diafisis femoral (flecha). b) Mismo paciente tras 6 meses de tratamiento con ranelato

de estroncio.
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Osteomalacia hipofosfatémica idiopatica
Idiopathic hypophosphatemic osteomalacia
Sr. Editor:

La osteomalacia es un trastorno del metabolismo 6seo poco
frecuente que puede ser provocado por varias enfermedades aso-
ciadas al déficit de calcio, fésforo o una inhibicién del proceso de
mineralizacién!. Presentamos el caso de una mujer de 62 afios
con osteomalacia hipofosfatémica que por sus datos de laboratorio,
presentacién y evolucién no hemos podido clarificar su etiologia,
denomindndola por tanto idiopatica.

La paciente presentaba fracturas de ambas caderas no trauma-
ticas e intervenidas con la colocacién de una prétesis que habian
sufrido movilizacién. Consulta por dolores 6seos y musculares de
3 afios de evolucién que le incapacitan para la deambulacién. No
referia alteraciones en la denticién ni audiolégicas, toma de medi-
camentos ni antecedentes familiares de enfermedad renal ni 6sea.

En el estudio analitico encontramos: hemograma y gasometria
venosa normales, perfil renal y hepatico normal salvo una fosfatasa
alcalina elevada (443 UI/L para n<136), normocalcemia e hipofos-
fatemia de 0,60 mmol/L(n=0,7-1,60)y PTHielevada (79,8 ng/L para
n<67)con valores de 1,250HD y 25(0OH), D normales. Orina de 24 h
con normocalciuria y normofosfaturia sin otros datos de interés.
Hidroxiprolinuria de 41,4 mg/L (< 17/24h/m?).

Ante la sospecha de una osteomalacia hipofosfatémica se
realizan las siguientes pruebas complementarias en busca de
su etiologia: proteinograma en suero normal con ausencia de
proteinas de Bences Jones en la orina; marcadores tumorales (anti-
geno carcinoembrionario CEA, 15,3, 19,9, 125, alfaglicoproteina)

normales; estudio digestivo de posible sindrome de malabsorcién
(endoscopia, estudio radiolégicos, histolégicos y anticuerpos de
celiaquia) negativo; estudio de paratiroides (ecografia de cuello
y gammagrafia con sestamibi) normal; radiografia de térax y eco
abdominal normales; gammagrafia 6sea con Tc%® con hipercap-
taciéon mudltiple en las costillas, calcaneos, periprotésica en ambas
caderas y articulaciones periféricas (fig. 1). Ante la sospecha de una
posible causa oncogénica se realiza un rastreo mediante una gam-
magrafia con 11In-octreétido para la deteccién de receptores de
somatostatina que resulta negativa. Densidad mineral 6sea (DMO)
de la columna lumbar (L2-L4) de 0,596 g/m? y T score de —4,74.
No se estudiaron los niveles del factor de crecimiento fibroblastico
(FGF-23).

Iniciamos un tratamiento con calcitriol (0,75mcg/24h) y
fosfato sédico (Phosphate-Sandoz®, 2g/24h) consiguiendo una
normalizacién de los niveles de fésforo en sangre, PTHi y FA, apare-
ciendo entonces una hiperfosfaturia enla orinade 24 h (2.538 mg/L)
que anteriormente no presentaba. Tras esta normalizacién de los
parametros se afiade un tratamiento con ranelato de estroncio para
el tratamiento de su osteoporosis. La paciente mejora su sinto-
matologia progresivamente. Tres afios después de su diagnéstico,
tras la instauracion del tratamiento, la paciente puede caminar,
sus controles analiticos del metabolismo fosfocdlcico son norma-
les como también las imagenes de la gammagrafia 6sea con Tc%. El
altimo estudio densitométrico de la columna lumbar (L2-L4) es de
0,744 g/m?, T score de —2,93 y Z score de —0,82.

Los parametros estudiados sugieren que se trata de una osteo-
malacia caracterizada por una mineralizacién insuficiente del
osteoide de nueva formacién en puntos de metabolismo 6seo.
Distintas enfermedades pueden dar lugar a la osteomalacia a tra-
vés de mecanismos que producen hipocalcemia, hipofosfatemia
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Figura 1. Gammagrafia con hipercaptacion mudltiple en las costillas, cadera
izquierda fracturada, calcaneo izquierdo y articulaciones periféricas.

o defectos en el proceso de la mineralizacién!. En este caso, la
leve disminucién de la fosforemia sugiere que se trata de una
osteomalacia hipofosfatémica. Curiosamente, esta fosforemia iba
inicialmente acompafiada de una normalidad de la fosfaturia segu-
ramente debida a una deplecién severa de las reservas de fosfato,
responsable a su vez del proceso osteomalacico que evolucioné con
fracturas atraumaticas y miopatia invalidante.

El caso de la paciente objeto de estudio es destacable por
no asociarse a ninguna de las causas descritas de osteomalacia

hipofosfatémica'~4: (i) no presenta antecedentes familiares ni otros
indicios de casos hereditarios (p. ej., alteraciones en la denticién);
(ii) no se aprecia un déficit de fosfato en la dieta; (iii) ni se puede
asociar a causa farmacolégica alguna a partir de la anamnesis;
(iv) tampoco se hallaron alteraciones de la paratiroides que hicieran
sospechar un origen endocrino; (v) las pruebas digestivas descar-
tan trastornos de malabsorcién o (vi) problemas renales; (vii) por
altimo, la normalidad de la gammagrafia con 11In-octreétido, los
marcadores tumorales, las proteinas de Bences Jones en la orina, la
ecografia abdominal y la radiografia de térax sugieren un improba-
ble origen oncogénico.

No se ha podido, hasta la fecha, encontrar el mecanismo que
ha provocado la alteracién, lo que nos obligan a catalogarla como
idiopatica y se mantiene la bisqueda de posibles nuevas causas de
esta enfermedad. Los casos conocidos de osteomalacia hipofosfaté-
mica de tipo idiopatico son escasos>®. No obstante, el tratamiento
basado en el suplemento de fosfato se ha mostrado eficaz para
estabilizar los niveles de fésforo en sangre, aunque ha provo-
cado una leve fosfaturia, algo esperable con base en el aporte
realizado.
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Uso de agomelatina como tratamiento coadyuvante en la
fibromialgia

Agomelatine adjunctive therapy for fibromyalgia

Sr. Editor:

La fibromialgia es una enfermedad crénica que puede afectar a
la esfera biolégica, psicolégica y social del paciente!. Incluye sinto-
mas como fatiga extrema, dolor persistente, rigidez de misculos,
tendones y tejido blando, dificultad para dormir, alteraciones de
memoria, depresién y ansiedad, entre otras?.

La agomelatina es un antidepresivo agonista de los receptores
melatoninérgicos MT1y MT23 y antagonista de los receptores post-
sindpticos de serotonina (5-HT2c), con capacidad de «resincronizar»
el reloj biolégico*~.

Sobre la base de la observacién empirica de varios reumaté-
logos de San Cristébal (Venezuela) sobre la aparente eficacia de
agomelatina en casos de fibromialgia resistente al tratamiento
convencional, presentamos un caso de una paciente femenina de
43 afios, con diagnéstico de fibromialgia desde hace 3 afios, y con
tratamiento a base de L-arginina, pregabalina, amitriptilina, trip-
téfano, meloxicam y complejo B. Debido a que la farmacoterapia
no habia mostrado eficacia, se indica agomelatina 25 mg antes de
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