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CÁNCER DE OVARIO:
Paciente con adenocarcinoma  
mucosecretor primario de ovario

INTRODUCCIÓN 
•La prevalencia de hipovitaminosis D en los pacientes con osteoporosis es muy alta, incluso en pacientes 

que están en tratamiento para la osteoporosis 1.

•Por tanto, es fundamental que el médico esté alerta en este grupo de población de especial riesgo para 
suplementar con vitamina D (asociada o no a calcio), según los niveles séricos de calcidiol.

Paciente remitida a la Unidad de Metabolismo Óseo del hospital por su médico de Atención Primaria 
por presentar OSTEOPOROSIS POSMENOPÁUSICA CON ESCASA MEJORÍA EN LA DENSIDAD MINERAL 
ÓSEA (DMO) a pesar del tratamiento con bifosfonatos (BFs) y suplementos de calcio y vitamina D.

Antecedentes personales
	 •Menopausia a los 48 años.
	 •Toma dos raciones de lácteos al día, no fuma ni consume alcohol.
	 •Escasa exposición solar por motivos de trabajo.
	 •Hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina.

Antecedentes familiares
•Madre fallecida con 85 años por accidente vascular que había tenido una fractura de cadera con 84 años.

•Padre fallecido por infarto de miocardio.

Anamnesis
•Desde el diagnóstico, en tratamiento con raloxifeno junto con suplementos de calcio y vitamina D durante 2 años. 

•Su médico de Atención Primaria observó que la masa ósea no había mejorado y cambió a alendronato, siguiendo con los 
suplementos de calcio y vitamina D que tomaba diariamente. 

•A los 3 años, se realiza una densitometría ósea por radioabsorciometría de doble energía (DEXA, por sus siglas en inglés), con 
escasa mejoría.

•Se le remite a la Unidad de Metabolismo Óseo del Servicio de Reumatología.

Exploración
•Índice de masa corporal: 23 Kg/m2.
•Molestias a la palpación de espinosas dorsales medias.
•Resto de la exploración sin hallazgos.
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MUJER DE 62 AÑOS, 
DIAGNOSTICADA POR SU GINECÓLOGO DE  
OSTEOPOROSIS DENSITOMÉTRICA CON 57 AÑOS

Revisión de la historia clínica en Reumatología
•Aporta las densitometrías realizadas en las que se observa una mínima ganancia de masa ósea tanto en cadera (+1,5%) como en 

raquis lumbar (+2,0%), comparando la última con la primera (5 años antes).

•Todos los análisis que le habían realizado eran incompletos para metabolismo óseo, faltando determinaciones básicas como calcio, 
fósforo, fosfatasas alcalinas y vitamina D, entre otras.

•No le habían realizado radiografías de raquis.

Pruebas complementarias

RX DORSAL Y LUMBAR EN PROYECCIÓN LATERAL:  
Se aprecia fractura de D8.

ANALÍTICA: Parámetros bioquímicos y hemograma 
dentro de la normalidad, excepto los parámetros que  
aparecen en la tabla.

Parámetros de laboratorio
Bioquímica
Calcio 8,4 mg/dl (8,50-10,10)

Fósforo 4,0 mg/dl (2,70-4,50)

Magnesio 2,10 (1,70-2,40)

Fosfatasas alcalinas 84 UI/L (45-117)

Vitamina D 12 ng/ml (>30)

PTH 84 pg/mL (7,00-74,00)

TSH 0,03 µUI/mL (0,35-3,70)

ß-CTX 0,90 ng/mL (<0,99)

P1NP 66,73 ng/mL (19,6-61,2)

Calciuria 175 mg/24 horas (hasta 250)

PTH: hormona paratiroidea; TSH: hormona tirotrópi-
ca; ß-CTX: ß-CrossLaps; P1NP: Propéptido aminoter-
minal del procolágeno tipo 1.
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DMO (DXA): T-score cadera total -3,3 DE y raquis lumbar -3,1. No se pudo comparar con las previas por realizarse  
en DXA diferentes.
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Densitometría: España
DMO AJ AJ AE AE

Región (g/cm2) (%) T-score (%) Z-score
L1 0,722 64 -3,4 81 -1,4

L2 0,817 68 -3,2 85 -1,2

L3 0,784 65 -3,5 81 -1,5

L4 0,904 75 -2,5 94 -0,5

L1-L2 0,772 66 -3,3 83 -1,3

L1-L3 0,776 66 -3,3 83 -1,3

L1-L4 0,812 69 -3,1 86 -1,1

L2-L3 0,801 67 -3,3 83 -1,3

L2-L4 0,838 70 -3,0 87 -1,0

L3-L4 0,849 71 -2,9 88 -0,9

Densitometría: España
DMO AJ AJ AE AE

Región (g/cm2) (%) T-score (%) Z-score
Cuello 0,664 68 -2,6 83 -1,1

Total 0,600 60 -3,3 69 -2,2

Comparación de la longitud del  
eje de la cadera (mm)

Derecha= 94,3 mm. Media= 98,7 mm

Derecha -4,4

-20	 -10	 Media	 10

Diagnóstico
•Osteoporosis tipo I complicada con alto riesgo de fracturas.

•Deficiencia de vitamina D.

•Hipotiroidismo, actualmente en estado hipertiroideo por mal control.

•Hiperparatiroidismo 2º a deficiencia de vitamina D.

Tratamiento
•Hábitos saludables: dieta equilibrada, evitar el exceso de sal, cafeína y dieta hiperprotéica. Evitar tóxicos (alcohol y tabaco), caminar  

1 hora diaria, tomar el sol (15-20 minutos diarios).

•Aumentar 1 ración de lácteos (3 en total).

•Denosumab 60: 1 inyección subcutánea cada 6 meses una vez que se confirme que el calcio sérico se ha normalizado. Siempre,  
previo a la inyección se debe analizar la calcemia y no administrar en caso de hipocalcemia.	

•Calcifediol cápsulas 0,266: 1 cápsula a la semana durante 10 semanas y después, de mantenimiento, 1 cada 15-30 días 
según niveles séricos.

•Reducir la dosis de levotiroxina de 100 a 75 mcg.

DXA 
COLUMNA 
LUMBAR                                                

DXA 
CADERA                                                

Las causas por las que la paciente ha mejorado poco la densidad mineral ósea a pesar del tratamiento 
realizado con BFs y suplementos de calcio y vitamina D son múltiples:

..quizás una de las más importante ha sido la deficiencia de vitamina D  
que presentaba la paciente…

1. Muchos estudios2-4 que han demostrado que para conseguir la mayor eficacia de los tratamientos para la osteoporosis se debe 
mantener unos niveles séricos adecuados de vitamina D (>30 ng/ml) asociado a calcio (preferentemente dietético). En 
estos pacientes, cuando se normalizan los niveles séricos de calcio, fósforo, PTH y vitamina D se produce un aumento de la 
densidad mineral ósea por la mineralización del exceso de osteoide (matriz ósea no mineralizada) que han ido acumulando por 
la deficiencia de vitamina D.

2. El hiperparatiroidismo 2º que se ha producido por la deficiencia de vitamina D. Esta situación ha determinado un aumento de 
la resorción ósea y por tanto la pérdida de masa ósea.

3. Hipertiroidismo iatrogénico. La paciente es hipotiroidea y se encontraba en tratamiento con levotiroxina, pero la dosis 
administrada era superior a la que necesitaba. Esta situación provocaba también un aumento de la resorción y pérdida de masa 
ósea.

 

A pesar de que la paciente ha mejorado poco la masa ósea tras 5 años con diferentes antirresortivos no podemos decir, en sentido 
estricto, que ha habido un fracaso terapéutico. No ha habido nuevas fracturas por fragilidad y la DMO no ha disminuido, se ha mantenido 
estable. Sin embargo, para mantener la adherencia al tratamiento por un lado y porque la masa ósea era baja (-3,3 DE en cadera) 
decidimos cambiar de diana terapéutica ya que con denosumab no existe el efecto meseta en la DMO de caderas que se presenta con 
los BFs5-9.

Posiblemente, si se continuara con BFs no se llegaría a conseguir un rango osteopénico en la DMO que debería ser el objetivo 
terapéutico. La dosis de calcifediol es la aconsejada10, pero debido a la gran variabilidad individual a los suplementos de vitamina 
D es necesario volver a medir para ajustar la dosis. Hay que tener en cuenta que los suplementos de calcio y vitamina D que 
suelen utilizarse y que la paciente tomaba, sólo aportan 800/880 UI de colecalciferol, cantidad totalmente insuficiente 
en caso de insuficiencia y, sobre todo, de deficiencia10.

Por último, debido al efecto rebote en los marcadores del recambio óseo que se produce con la suspensión de denosumab, es 
conveniente (cuando se decida interrumpirlo) utilizar un tratamiento alternativo con BFs11.

Hasta que no concluyan los ensayos en curso, el fármaco que ha conseguido frenar el efecto rebote ha sido alendronato12.
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CASO CLÍNICO CONCLUSIÓN
Este caso clínico nos debe poner en alerta sobre la  
NECESIDAD DE MEDIR LOS NIVELES SÉRICOS DE VITAMINA D 
a los pacientes diagnosticados de osteoporosis para:

Maximizar la respuesta a los tratamientos.

Obtener otros beneficios óseos y extraóseos ya conocidos.
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Más rápido y 3-6 
veces más potente

4-5 veces más efectivo
que colecalciferol 13
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