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La gammagrafía de receptores 
de somatostatina en los tumores neuroendocrinos

Sr. Director: 

En un reciente número de ENDOCRINOLOGÍA Y NU-
TRICIÓN Rebollo et al revisan elegantemente las indi-
caciones de la gammagrafía con 111In-pentatreótido en
endocrinología, que incluyen los tumores gastroente-
ropancreáticos, el carcinoide, el feocromocitoma, los
paragangliomas y el carcinoma medular de tiroides,
entre otros1. Con esta nota queremos destacar la im-
portancia de 111In-pentatreótido también en el diagnós-
tico de tumores inductores de osteomalacia hipofosfa-
témica2,3.

La osteomalacia hipofosfatémica tumoral, el raqui-
tismo hipofosfatémico ligado al cromosoma X y el ra-
quitismo hipofosfatémico autosómico dominante cons-
tituyen una tríada caracterizada por hueso raquítico u
osteomalácico, con hipofosfatemia secundaria a pérdi-
da renal de fosfato y defectuosa síntesis de calcitriol,
pese a la hipofosfatemia intensa4. Las tres entidades se
asocian a elevada circulación de un factor o factores no
caracterizados en su totalidad denominados genérica-
mente fosfatoninas, implicados directamente en los
cambios fisiopatológicos. Recientemente, se ha pro-
puesto que el factor activador del crecimiento de los fi-
broblastos 23 (FGF-23) podría ser la fosfatonina5.

Así el raquitismo hipofosfatémico ligado al cromo-
soma X es causado por una metaloendopeptidasa
(PHEX) defectuosa que no inactiva la fosfatonina
(FGF-23), en la osteomalacia tumoral se produce un
aumento en la secreción de fosfatonina (FGF-23) por
el tumor, mientras que en el raquitismo hipofosfatémi-
co autosómico dominante se da un PHEX funcional-
mente adecuado, pero que no es capaz de inactivar
una fosfatonina (FGF-23) que presenta una mutación
en la porción C-terminal del aminoácido arginina
176/179 (modificado por glicina y triptófano, respecti-
vamente) del FGF-23, lo que le confiere una gran re-
sistencia a la inactivación por la PHEX, pero conser-
vando su potencia de acción biológica (fig. 1)5,6.

La osteomalacia tumoral es causada con frecuencia
por tumores de origen mesenquimal como hemagiope-
ricitomas, hemangiomas, nevos epidérmicos, tumores
de células gigantes, histiocitomas, condroblastomas, fi-
bromas condromixoides, granulomas reparadores y tu-
mores benignos del tejido conectivo, habiéndose descri-
to también en la neurofibromatosis de Recklinghausen
y displasia fibrosa de McCune-Albright4. La mayoría
de los tumores son benignos, pero también se ha descri-
to en tumores malignos como osteosarcomas, condro-
sarcomas, carcinomas de mama, pulmonares (oat cell
preferentemente), mieloma múltiple, leucemia linfocíti-
ca crónica y carcinoma de próstata, entre otros4,5.

La extirpación completa del tumor lleva a la cura-

ción completa del síndrome, pero esos tumores son
pequeños, de crecimiento lento y localizados habitual-
mente en zonas anatómicas inusuales, por lo que las
técnicas localizadoras como ecografías, tomografía
axial computarizada o resonancia nuclear magnética
fracasan en su localización, de modo que la localiza-
ción del tumor tarda entre dos y 4 años de media des-
de que se diagnostica hasta que se localiza, habiéndo-
se prolongado en ocasiones más de 15 años4,5.

Muchos tumores de origen mesenquimal y en con-
creto productores de fosfatonina expresan receptores
de alta afinidad para la somatostatina, circunstancia
que puede permitir su localización mediante la gam-
magrafía con 111In-pentatreótido2,3, lo cual hace razo-
nable recomendar esta técnica como estudio de ima-
gen de primera línea en pacientes en los que se
sospeche osteomalacia tumoral.

Además, en caso de ser positivo el resultado nos
permitirá el empleo terapéutico de somatostatina,
150-300 µg repartidos en tres dosis2 con las conse-
cuentes corrección de la hipofosfatemia y debilidad
muscular que complica la anestesia en estos pacientes
y, en caso de que el tumor no sea resecable en su tota-
lidad, posibilitaría el empleo de análogos o prepara-
dos de liberación retardada.

J.M. Quesada Gómez, A. Calañas Continente y 
P. Benito López

Sección de Endocrinología. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.
España.
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Fig. 1. A. F fisiología de la homeostasis renal del fósforo (PHEX: endopeptidasa de la fosfatonina. RTF: reabsorción tubular de fósforo;
1α-OHasa: 1-hidroxilasa de la vitamina D); osteomalacia/raquitismo. B. I inducido por tumor. C .L ligado al cromosoma X (PHEXm: en-
dopeptidasa mutada de la fosfatonina). D.A autosómico dominante (fosfatonina mutada).


