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PRESENTACIÓN DE CASOS

Enfermedades metabólicas óseas:
análisis clínico y radiológico en cinco casos

Metabolic bone diseases:
clinical and radiologic analysis in five cases

Carlos Darío Ochoa1, Carlos E. Toro1, Fabián Ramírez1, Jaime Mercado2,
Orlando Olivares3,  José Félix Restrepo1, Federico Rondón1, Antonio Iglesias-Gamarra1

Resumen

El estudio de la enfermedad metabólica ósea es amplio y complejo. La enfermedad ósea más reconoci-
da por médicos de todas las especialidades es la osteoporosis, probablemente debido a su elevada
frecuencia. No obstante, es importante reconocer que existen numerosas entidades que afectan el me-
tabolismo óseo de diferentes formas, llevando a fragilidad ósea, aumento del riesgo de fractura,
osteoporosis u osteocondensación, de acuerdo a cada caso particular. Tanto el diagnóstico clínico como
el reconocimiento de la alteración metabólica subyacente son importantes porque la identificación de la
anormalidad específica se constituye en la base para el tratamiento. Se presentan 5 casos diferentes en
los que un trastorno metabólico conlleva a una patología ósea específica; se discute la patogenia de las
calcificaciones arteriales y se presenta una entidad mixta que nosotros llamamos osteoporomalacia.

Palabras clave: enfermedad metabólica ósea, osteomalacia, osteoporomalacia, hiperparatiroidismo,
osteodistrofia renal, calcificaciones arteriales.

Summary

The study of metabolic bone disease is broad and complex. The most widely recognized bone disease by
physicians of all specialties is osteoporosis, probably due to its high frequency. However, it is important to
recognize that there are numerous entities that affect bone metabolism in different ways, leading to brittle
bones, increased risk of fracture, osteoporosis or osteocondensation, according to each particular case. Both
the clinical diagnosis and recognition of the underlying metabolic abnormality are important because they
identify the specific abnormality  that  will be the base for treatment. There were 5 different cases in
which a metabolic disorder leads to specific bone pathology, we discuss the pathogenesis of arterial
calcifications and presents a mixed entity we call osteoporomalacia.

Key words: metabolic bone disease, osteomalacia, osteoporomalacia, hyperparathyroidism, renal
osteodystrophy, arterial calcification, bone tumor.
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Primer caso

Mujer de 24 años procedente de Mompox;
consulta por cuadro de 3 años de evolución de
lenta instauración consistente en dolor y debili-
dad generalizada que incluso le representa dismi-
nución de la fuerza, especialmente en miembros

inferiores con caídas y dificultad para la marcha.
Sin mayores antecedentes, se presenta con un
examen físico normal salvo por alteración en la
postura demostrado por exageración de la cifo-
sis dorsal (Figuras 1 y 2). Igualmente, presentaba
disminución global de la fuerza. Los hallazgos
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Figuras 1 y 2. Alteración en la postura caracte-
rizada por debilidad general y cifosis exagerada.

Figura 3. Zonas radiolúcidas en el aspecto
medial y lateral del fémur izquierdo que seme-
jan una fractura (pseudofracturas). También co-

nocida como zonas de Looser-Milkman.

Figuras 4A y 4B. Osteopenia generalizada
con severo adelgazamiento de la cortical en (A)

fémur y (B) cúbito y radio.

paraclínicos más importantes fueron: hipofos-
fatemia (1.8 mg/dL), elevación de fosfatasa
alcalina total (639U/L) y ósea específica 48 ng/
ml con rangos 4.6-14.3 ng/ml, acidosis metabó-
lica (pH 7.31, HCO3 16 mEq/L) y alcalosis
urinaria (pH urinario 7.8). La evaluación radio-
gráfica demostró diferentes alteraciones impor-
tantes (Figuras 3, 4, 5 y 6). En la densitometría
corporal total se encontró osteoporosis con
T-score de -5.7 en piernas, -3.4 en antebrazos y
-1.9 en columna vertebral.

Figura 5. Adelgazamiento de la cortical en la
tabla interna y externa del cráneo.
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Osteomalacia: secundaria a acidosis
tubular renal

La osteomalacia es caracterizada por altera-
ción en la mineralización de la matriz ósea. Tan-
to el calcio como el fósforo y la vitamina D son
necesarios para la mineralización de los huesos.
La osteomalacia resulta de una reducida dispo-
nibilidad de calcio, fósforo para incorporarse en
la hidroxiapatita de los huesos o por deficiencias
en la absorción o activación de la vitamina D1-2.
Una historia cuidadosa es muy importante en el
diagnóstico de esta entidad, poniendo especial
atención a los dolores óseos generalizados que
comprometen pelvis, columna, costillas y los
miembros inferiores o las deformidades esque-
léticas como la xifoescoliosis, encorvamiento de
los huesos largos o anormalidades pélvicas. Otro
dato de suma importancia se trata de las altera-
ciones para la marcha secundarias a debilidad
muscular proximal que se manifiestan como mar-
cha antálgica o de pato. Uno de los signos radio-
lógicos encontrados en la osteomalacia es la
presencia de pseudofracturas o zonas de looser’s,
que son áreas radio lúcidas a través de la cortical
(Figura 3), adelgazamiento de la cortical y defor-
midad torácicas. Como causas de osteomalacia
se encuentran los desórdenes renotubulares como
la acidosis tubular renal, que puede ser de cuatro

tipos. Tipo 1 (Distal), donde los riñones son inca-
paces de acidificar la orina en presencia de
acidosis metabólica en la parte distal del nefrón
por alteración en la secreción de hidrogeniones
o en la reabsorción de bicarbonato, generalmen-
te de tipo hereditario. La acidosis crónica no tra-
tada puede causar osteomalacia. El calcio es
liberado de los huesos como mecanismo buffer y
resulta en hipercalciuria. Tipo 2 (Proximal), es el
resultado de la incapacidad del nefrón para
reabsorber bicarbonato en la parte proximal y
es generalmente secundaria a procesos de tipo
autoinmune, inducidos por drogas, infiltrativos u
otras tubulopatías3. La tipo 3 no está informada.
La tipo 4 es la más común y usualmente adquiri-
da en asociación con moderada disfunción re-
nal e hiperkalemia.

Segundo caso

Mujer de 68 años de edad con osteoporosis
de larga data documentada por densitometría
que ha recibido tratamiento con calcio y vitami-
na D de forma irregular. Refiere desde hace varios
años disminución de estatura, asociada a altera-
ción en la postura por exageración de la cifosis y
dorsalgia crónica (Figura 7). La evaluación de

Figura 6. Deformidad torácica conocida como
“tórax en campana”.

Figura 7. Deformidad en columna vertebral, ca-
racterizada por exageración de la cifosis dorsal.
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lización, probablemente la osteoporosis de lar-
ga data pudiese desencadenar esto.

En este caso encontramos la osteoporosis de
larga evolución con tratamiento irregular y la
presencia de deformidades óseas de columna
y tórax caracterizadas por cifoescoliosis y tórax
en campana más elevación discreta de la
fosfatasa alcalina, situación que hace pensar
en la combinación de dos entidades: osteo-
porosis y osteomalacia.

Tercer caso

Mujer de 55 años en hemodiálisis desde hace
15 años por falla renal terminal que desarrolla
cuadro de hiperparatiroidismo severo, refracta-
rio al uso de calcio, vitamina D y quelantes de
fósforo, quien consulta por dolor musculoes-
quelético mal definido. Las alteraciones radiográ-
ficas de esta paciente se presentan en las Figuras
9, 10 y 11.

Figura 8. Tórax en campana.

laboratorio es normal, salvo por un discreto au-
mento de la fosfatasa alcalina total (280 U/L). La
alteración radiográfica más importante se mues-
tra en la Figura 8.

Osteoporomalacia

La osteoporosis es caracterizada por la baja
densidad ósea y el deterioro de la micro-
arquitectura ósea, que reduce la fuerza de los
huesos e incrementa el riesgo de fractura; su ca-
racterística principal está dada por la pérdida de
la mineralización ósea y de la matriz ósea que
resulta en el mantenimiento de un radio de
mineralización/matriz ósea normal. Existen casos
de osteoporosis de larga data con tratamientos
irregulares en donde se pueden ver alteraciones
de la matriz ósea dadas por las deficiencias de
los componentes inorgánicos como calcio y fós-
foro en los cristales de hidroxiapatita, generan-
do deformidades óseas características de la
osteomalacia y elevación discreta de la fosfatasa
alcalina, situación que bien pudiera ser informa-
da como osteoporomalacia4-6.

Los niveles de fosfatasa alcalina y específica-
mente la ósea específica se requieren para el pro-
ceso de la mineralización ósea y una elevación
de sus niveles nos indica un defecto de la minera-

Figura 9. Múltiples zonas radiolúcidas (flechas)
producto del aumento en la resorción ósea, con-
figurando el aspecto característico de “imagen

en sal y pimienta”.

Los paraclínicos mostraron un calcio 10.7 mg/
dl (8.4-10.2 mg/dl), fósforo 5.8 mg/dl (2.7-4.5
mg/dl), BUN 83 mg/dl, potasio 6.0 mEq/L, Cr
6.1 mg/dl, Fosfatasa Alcalina 601 U/L y Parato-
hormona 2533 pg/ml (12 pg/ml - 65 pg/ml).
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Osteodistrofia renal:
hiperparatiroidismo secundario

El compromiso óseo por hiperparatiroidismo en
el contexto de osteodistrofia renal se observa
en estadios de la falla renal crónica persisten-
te, llevando consigo a una serie de alteracio-
nes a nivel del metabolismo óseo y mineral7.
La disminución en la producción de vitamina
D es una de las alteraciones más importantes,
ya que esta vitamina influencia directa e indi-
rectamente la acción del calcio, el fósforo y la
paratohormona8. En términos generales, la dis-
minución en la vitamina D producto de la falla
renal se traduce en hipocalcemia por disminu-
ción de su absorción, lo que estimula una ma-
yor l iberación de paratohormona con la
intención de regular la calcemia a expensas del
hueso9. El espectro clínico de la osteodistrofia
renal es amplio, dependiendo en gran medida
de la tasa de recambio óseo. Es así como se
puede presentar enfermedad por alto recam-
bio óseo, conocida como osteít is f ibrosa
quística; o enfermedad por bajo recambio
óseo, siendo la osteomalacia y la enfermedad
ósea adinámica las representantes de este tipo
de anormalidad. Adicionalmente, pueden pre-
sentarse cuadros intermedios con manifestacio-
nes mixtas de alto y bajo recambio óseo10. De
acuerdo al subtipo de afección específico, el
tratamiento con calcio, análogos de vitamina
D, quelantes de fósforo, agentes sensibili-
zadores del receptor paratiroideo sensible al
calcio y/o terapia de reemplazo renal permi-
ten controlar o l imitar la aparición de la
osteodistrofia renal11. La biopsia de hueso en
algunos casos cobra mucha utilidad, especial-
mente cuando se sospecha enfermedad de tipo
adinámica ósea dado el riesgo que existe con
la utilización de bifosfonatos en este tipo de
osteodistrofia renal, ya que pueden empeorarla
y se encuentran contraindicados; su mayor uti-
lidad en este contexto de la osteodristrofia re-
nal es que permite discernir entre la enfermedad
dinámica y adinámica ósea mejorando la
aproximación diagnóstica y terapéutica12.

Esta paciente con falla renal crónica presenta
varias características radiográficas propias del

Figura 10. Aumento de la densidad ósea
(osteoesclerosis) en el borde superior e inferior
de las vértebras, configurando la típica imagen

de “rugger jersey”.

Figura 11. Osteopenia generalizada (más noto-
ria en zonas yuxtaarticulares) con adelgazamien-
to de la cortical e incremento de la resorción ósea
a nivel subperióstico y subendóstico, especial-

mente en las falanges medias.
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hiperparatiroidismo. Primero, imagen en sal y pi-
mienta por aumento de la resorción ósea en la
radiografía de cráneo; segundo, esclerosis en el
margen inferior y superior de cada vértebra (ima-
gen de rugger jersey) y tercero, osteopenia gene-
ralizada en la radiografía de manos con
incremento de la resorción ósea a nivel subpe-
rióstico y subendóstico13,14.

Cuarto caso

Hombre de 49 años con historia de terapia de
reemplazo renal (inicialmente hemodiálisis y pos-
teriormente diálisis peritoneal ambulatoria) desde
hace 10 años por falla renal terminal de etiología
hipertensiva, que desarrolló de forma abrupta un
cuadro de hiperparatiroidismo severo caracteriza-
do por paratohormona en 1266 pg/mL, calcio 10,6
mg/dL y fósforo 6 mg/dL. Clínicamente, el hallaz-
go más llamativo era la presencia de dolor en la
reja costal izquierda, asociado a la presencia de
masa (Figuras 12 y 13). El uso de calcio, quelantes
de fósforo (incluyendo sevelamer) y análogos de
vitamina D no logró controlar el cuadro de
hiperparatiroidismo (paraclínicos: PTH 1497 pg/
mL, calcio 7,9 mg/dL y fósforo 13,9 mg/dL), por lo
que se sospechó hiperparatiroidismo terciario por
desarrollo de adenoma autónomo, producto del

Figura 14. Identificación de adenoma
hiperparatiroideo (hiperparatiroidismo terciario).

Figuras 12 y 13. Tumor óseo metastásico.

aumento sostenido de la PTH durante varios años.
Este hallazgo fue confirmado por ecografía (Figura
14). Para el tratamiento de este adenoma se deci-
dió realizar ablación del mismo con alcohol dirigi-
do por ecografía (Figura 15).

Seis meses después de esta terapia se ha ob-
servado un mejor control del cuadro de hiper-
paratiroidismo (PTH 570 pg/mL).
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Osteodistrofia renal: hiperparatiroidismo
terciario, tumor óseo metastásico
Algunos casos con osteodistrofia renal de tipo

hiperparatiroidismo secundario conllevan a la
activación autónoma de las glándulas para-
tiroides. Esta entidad es conocida como hiperpara-
tiroidismo terciario dentro del espectro de la
osteodistrofia renal, siendo del tipo enfermedad
ósea dinámica y puede cursar con alteraciones
óseas más dramáticas como el tumor óseo
metastásico15, siendo una de las estrategias tera-
péuticas la ablación del adenoma, situación que
fue realizada en este paciente con buena respuesta.

Quinto caso

Mujer de 65 años con antecedente de falla
renal crónica en hemodiálisis desde hace 2 años
por falla renal terminal de etiología diabética
hipertensiva con desarrollo de hiperpartairoi-
dismo secundario en tratamiento médico (calcio
10,6 mg/dL, fósforo 6,8 mg/dL y PTH en 1900
pg/mL). En valoración rutinaria se encuentra
reforzamiento del segundo ruido en foco aórtico.
En la radiografía de tórax se encontró gran calci-
ficación aórtica (Figura 16).

Calcificaciones extra-esqueléticas

A. Vasos de mediano y gran calibre

Una de las complicaciones que genera la
osteodistrofia renal, que son poco conocidas por
el cuerpo médico, son las calcificaciones extra-

Figura 16. Gran calcificación de la pared
aórtica en paciente con falla renal terminal

y hemodiálisis crónica.

Figura 15. Control post-ablación
con alcohol.

esqueléticas. Estas calcificaciones comprometen
la parte vascular, especialmente la aorta, las ar-
terias coronarias, las carótidas y la femoral, ade-
más de calcificaciones distróficas alrededor de
las articulaciones16-19. Lo importante es que estas
calcificaciones extra-esqueléticas se asocian con
un alto recambio óseo y posiblemente represen-
tan la movilización de calcio y fósforo de los hue-
sos20. Los trabajos desarrollados por London y
cols.21-22 , especialmente a partir del 2002 y otro
grupo de investigadores, quienes observaron una
hiperfosfatemia no controlada y una elevación
del producto calcio-fósforo secundario al
hiperparatiroidismo secundario. Esto al parecer
generó la muerte súbita en algunos pacientes, por
lo que se empezó a interesar a los nefrólogos y a
los investigadores en este tópico. Pero las calcifi-
caciones extra-esqueléticas se pueden presentar
en los pacientes con osteodistrofia renal y bajo
recambio óseo; genera un defecto en la matriz
ósea por un acomodamiento inadecuado del
producto calcio-fósforo, con precipitación a ni-
vel extra-esquelético20-21,23.

Chertow y cols.17 demostraron que al utilizar
el sevelamer se disminuye el exceso de calcio y
esto disminuye la progresión de las calcificacio-
nes extra-esqueléticas, especialmente a nivel de
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las arterias coronarias. Uno de los mecanismos
propuestos es que los fosfatos puedan ser un re-
gulador, ya que puede transformar las células
vasculares a un fenotipo como los osteoblastos
y al detectar genes asociados al osteoblastos
como el CBFA-1, también se ha demostrado la
presencia del transportador del fosfato tipo III,
el PIT y, en experimentos in vitro cuando se inhibe
este sistema de transporte se disminuyen estos
procesos20-26.

B. Vasos de pequeño calibre

Cuando las calcificaciones extra-esqueléticas
ocurren en la micro-vasculatura se puede produ-
cir la arteriopatía urémica calcificante ó cal-
cifilaxia5,27. Que se debe sospechar cuando las
áreas cutáneas se hacen dolorosas, violáceas,
induradas y finalmente puede ocurrir mas
ulceraciones, especialmente en los miembros in-
feriores y glúteos.

Este síndrome se ha estudiado en los últimos
años, al parecer secundario a las terapias contra
el hiperparatiroidismo asociado a los esteroles
de la vitamina D, también es más frecuente en
los pacientes obesos y diabéticos. Ketteler17 ob-
servó una disminución de los niveles de fetuina
A, un inhibidor de la calcificación. Otros plan-

tean que la disminución de los niveles de
pirofosfato en la vasculatura como un factor im-
portante en la calcificación vascular13,17,27.

Conclusión

Se han presentado 5 pacientes con enferme-
dad metabólica ósea, que a pesar de algunas
similitudes en el cuadro clínico como la
cronicidad de los mismos o la presencia de do-
lor músculo esquelético mal definido, se refie-
ren a cuadros nosológicos diferentes entre sí.
(Tabla 1).

Es de suma importancia mantener presente
este tipo de desórdenes metabólicos óseos que
en algunos casos, de no ser estudiados adecua-
damente, pueden pasar desapercibidos y no
dárseles el tratamiento adecuado como lo es prin-
cipalmente la osteomalacia, entidad clínica poco
buscada y tratada.

También resaltamos la importancia de un en-
foque adecuado desde el punto de vista diag-
nóstico en los pacientes renales con osteodistrofia
renal, situación que deriva un mejor tratamiento
de casa desorden en particular.

Es importante resaltar el caso de la osteo-
poromalacia, entidad no bien descrita en la

Tabla 1. Características más importantes en cada caso.

Calcio Fósforo PTH Fosfatasa Osteoporosis Osteomalacia Calcif icación Diagnóst ico
alcal ina vascular

1 N Bajo N Elevada Sí Sí No Osteomalacia

2 N N N N/ Elevada Sí Sí No Osteoporomalacia

3 Elevado Elevado Elevado Normal No No No Osteodistrofia renal
(hiperparatiroidismo
secundario)

4 Elevado Elevado Elevado Normal No No No Osteodistrofia renal
(hiperparatiroidismo
terciario)

5 Elevado Elevado Elevado Normal No No Sí Osteodistrofia renal
Hiperparatiroidismo
secundario
con calcificación
vascular severa
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literatura médica encontrada en pacientes con
osteoporosis de larga evolución con tratamiento
irregular, dolores óseos que no se encuentran en
la osteoporosis pura y la presencia de deformida-
des óseas con discretos incrementos de la fosfatasa
alcalina al igual que la interesante fisiopatología
de las calcificaciones arteriales que se presentan
en los pacientes renales.
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