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Paciente con adenocarcinoma  
mucosecretor primario de ovario

PERFILES de  
PACIENTES  

HIDROFEROL

MUJER DE 56 AÑOS con Artritis Reumatoide en TRATAMIENTO CON  
GLUCOCORTICOIDES, remitida a la Unidad de Metabolismo Óseo por el Servicio  
de Urgencias del hospital por presentar una FRACTURA VERTEBRAL CLÍNICA.

Introducción
Los mecanismos por los que la Artritis Reumatoide (AR) presenta con frecuencia osteoporosis y fracturas 
por fragilidad son múltiples, siendo los más importantes la inflamación, la inmovilización y los fármacos que 
se usan frecuentemente en esta enfermedad 1-3. De entre ellos, los glucocorticoides son los responsables 
más importantes de la pérdida de masa ósea y fracturas por fragilidad que se presentan en estos pacientes, 
de hecho, la osteoporosis glucocorticoidea se considera la causa de osteoporosis secundaria más frecuente 4,5. 
Sin embargo, no hay que olvidar la participación de la vitamina D. Diversos estudios han encontrado una 
asociación entre los niveles séricos de 25(OH)D y la aparición y gravedad de la Artritis Reumatoide 6,7, pero 
también se ha comprobado que el tratamiento con glucocorticoides aumenta la expresión de la 24 
hidroxilasa (enzima que degrada la 25(OH)D y la 1,25(OH)D), en el riñón y células osteoblásticas8 que podría 
contribuir al inicio y/o progresión de la osteoporosis 9-11.9-11

Antecedentes personales

•	Menopausia a los 50 años.
•	Toma 2-3 raciones de lácteos al día, camina  
	 regularmente 1 hora al día, con exposición  
	 solar escasa.
•	No fuma ni consume alcohol.
•	No presenta fracturas previas por fragilidad.
•	Síndrome de Sjögren secundario.
•	Esteatosis hepática no alcohólica.

Anamnesis 
Paciente diagnosticada de Artritis Reumatoide hace dos años y en tratamiento con metotrexato (20 mg/semanal), ácido fólico (5 
mg/semanal), deflazacort 15 mg/día y suplementos de calcio y vitamina D. Se había intentado disminuir la dosis de corticoides pero 
la paciente empeoraba al bajar de 15 mg/día. Se había intentado subir la dosis de metotrexato para controlar la actividad y reducir 
corticoides, pero cuando se subía de 20 mg se producía toxicidad hepática, al igual que ocurría cuando se le administró ( junto con 
metotrexato) dosis bajas de leflunomida. No toleró ni sulfasalacina ni hidroxicloroquina. En estos momentos se encuentra en estudio 
para iniciar terapia biológica.

Antecedentes familiares

• No fracturas de caderas en padres.
•	Madre con cáncer de mama,  
	 actualmente libre de enfermedad.
•	Padre fallecido en accidente de tráfico.

Exploración
•	SDAI (Simplified Disease Activity Index): 41,8. Número de articulaciones dolorosas 11.  
	 Número de articulaciones inflamadas 13. Valoración global de la actividad de la enfermedad realizada 
 	 por el médico según la escala VAS 7. Valoración global de la actividad de la enfermedad realizada por el  
	 paciente según la escala VAS 8. PCR 28,5 mg/L.

•	Auscultación cardiopulmonar normal.

•	No presenta lesiones cutáneo-mucosas.

•	IMC 27 Kg/m2.

•	Dolor a la palpación de raquis dorsolumbar.

•	Resto de la exploración sin hallazgos.

Revisión de la historia clínica en Reumatología
No se le habían realizado radiografías de raquis previas a la fractura. En las placas 
que se había solicitado en urgencias se apreciaba fractura a nivel de L1, grado 2 
de Genant. 
No se le había solicitado densidad mineral ósea por radioabsorciometría de doble 
energía (DMO/DXA).

En el último análisis realizado (previo a la fractura) se apreciaban los siguientes 
parámetros alterados: Ca 8,6 mg/dl (8,8-10,10), PCR 28,5 mg/L (0-5), FR 56 
(<10), ACPA 387 (<10). Resto normal. 

De los parámetros de metabolismo óseo necesarios no se habían solicitado  
marcadores de remodelado óseo (MRO), vitamina D, PTH ni calciuria.

Resultados de las pruebas complementarias solicitadas

ANALÍTICA: PCR 27 mg/L (0-5), FR 47, ACPA 340, Ca 8,5 
mg/dl (8,80-10,10), fósforo 4,6 mg/dl (2,70-4,50), vitami-
na D 14 ng/ml (>30), PTH 92 pg/mL (7,00-74,00). MRO, 
TSH, calciuria, magnesio y fosfatasas alcalinas normales.

DMO (DXA):  T-score cadera total -1.1 DE y raquis lumbar 
-3.3 (-3.6 una vez corregida, al eliminar la vértebra L1 por 
tener >1DE con respecto a las demás). El Z-score es de -2.4  
DE, lo que confirma la causa secundaria de la baja masa ósea. 
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Diagnóstico
•	Artritis Reumatoide seropositiva activa.
•	Síndrome de Sjögren secundario.
•	Osteoporosis glucocorticoidea complicada con fractura vertebral.
•	 Deficiencia de vitamina D.
•	Hiperparatiroidismo secundario a deficiencia de vitamina D.

Tratamiento
•	Continuar con metotrexato, deflazacort y ácido fólico mientras se decide el cambio a un tratamiento biológico.
•	 Risedronato 75 mg: 1 comprimido en ayunas durante dos días consecutivos de cada mes (según instrucciones).
•	 Continuar con las 3 raciones de lácteos al día.
•	 Calcifediol 0,266 mg: 1 cápsula a la semana durante 10 semanas y después 1 cápsula al mes.

Evolución
Al año se evaluó a la paciente desde el punto de vista del metabolismo óseo (su reumatólogo le había introducido adalimumab). 
Con el tratamiento biológico la actividad se había normalizado. La vitamina D se encontraba en 24 ng/mL por lo que se reajustó la 
dosis a 1 cápsula de 0,266 mg cada 15 días. El resto de los análisis se habían normalizado. La DMO había mejorado por lo que se 
continuó con el tratamiento antirresortivo. 

De este caso clínico debemos sacar varias conclusiones. En Reumatología como en otros servicios (Neumología, Dermatología, Medicina 
Interna, Digestivo, Neurología, entre otras) utilizan los glucocorticoides como una parte importante del tratamiento. Sin embargo, es 
frecuente que los glucocorticoides no se consideren un factor de riesgo de osteoporosis y fracturas y los pacientes no se estudien 
desde el punto de vista del metabolismo óseo ni se inicie tratamiento antirresortivo. 

Nuestra paciente diagnosticada de Artritis Reumatoide debe ser considerada, simplemente por tener la enfermedad, como 
paciente de riesgo. Incluso en la herramienta FRAX (calculadora de riesgo de fracturas por fragilidad ósea) se considera una causa secundaria 
de fracturas de forma independiente a las demás causas. En nuestro caso, además de los factores de riesgo conocidos de fracturas de esta 
paciente (inflamación, inmovilización por la actividad, menopausia, entre otras) los glucocorticoides han sido la causa fundamental. La 
mayoría de las guías de práctica clínica12-14 recomiendan prevenir la pérdida de masa ósea y reducir la incidencia de fracturas por fragilidad 
con el uso de suplementos de calcio y vitamina D y tratamiento antirresortivo. Sin embargo, con frecuencia, es todavía una asignatura 
pendiente en nuestra práctica habitual.15 

Aunque podríamos haber tratado a nuestra paciente con colecalciferol. Calcifediol ha demostrado ser más rápido y eficaz16-18 en 
aumentar los niveles séricos >30 ng/mL y en nuestro caso era importante resolver pronto la deficiencia de 25(OH)D para reducir las cifras de 
PTH y normalizar la calcemia. Es importante conocer los niveles séricos de 25(OH)D, no antes de los 3-4 meses de la suplementación,19-22 para 
ajustar la dosis debido a la gran variabilidad individual a los suplementos de vitamina D. 

Por otro lado, también se ha comprobado que la terapia crónica con corticoides puede inhibir a la 25 hidroxilasa,23 sin olvidar la 
esteatosis hepática que presenta la paciente que también podría reducir la 25-hidroxilación del colecalciferol y haber retrasado más el 
conseguir niveles séricos adecuados.24,25 

Por último, el calcifediol ha demostrado ser más eficaz que la suplementación con 
colecalciferol para alcanzar niveles adecuados de 25(OH)D en pacientes con enfermedades autoinmunes tratadas crónicamente 
con dosis bajas de glucocorticoides.23  
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también se ha comprobado que el tratamiento con glucocorticoides aumenta la expresión de la 24 
hidroxilasa (enzima que degrada la 25(OH)D y la 1,25(OH)D), en el riñón y células osteoblásticas8 que podría 
contribuir al inicio y/o progresión de la osteoporosis 9-11.9-11

Antecedentes personales

•	Menopausia a los 50 años.
•	Toma 2-3 raciones de lácteos al día, camina  
	 regularmente 1 hora al día, con exposición  
	 solar escasa.
•	No fuma ni consume alcohol.
•	No presenta fracturas previas por fragilidad.
•	Síndrome de Sjögren secundario.
•	Esteatosis hepática no alcohólica.

Anamnesis 
Paciente diagnosticada de Artritis Reumatoide hace dos años y en tratamiento con metotrexato (20 mg/semanal), ácido fólico (5 
mg/semanal), deflazacort 15 mg/día y suplementos de calcio y vitamina D. Se había intentado disminuir la dosis de corticoides pero 
la paciente empeoraba al bajar de 15 mg/día. Se había intentado subir la dosis de metotrexato para controlar la actividad y reducir 
corticoides, pero cuando se subía de 20 mg se producía toxicidad hepática, al igual que ocurría cuando se le administró ( junto con 
metotrexato) dosis bajas de leflunomida. No toleró ni sulfasalacina ni hidroxicloroquina. En estos momentos se encuentra en estudio 
para iniciar terapia biológica.

Antecedentes familiares

• No fracturas de caderas en padres.
•	Madre con cáncer de mama,  
	 actualmente libre de enfermedad.
•	Padre fallecido en accidente de tráfico.
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4-5 veces más efectivo
que colecalciferol26

Más rápido y 3-6
veces más potente27
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CASO CLÍNICO CONCLUSIÓN

Es frecuente que los glucocorticoides no se consideren un factor de riesgo  
de osteoporosis y fracturas.

La mayoría de las guías de práctica clínica recomiendan prevenir la pérdida de masa 
ósea y reducir la incidencia de fracturas por fragilidad con el uso de suplementos  
de calcio y vitamina D, y tratamiento antirresortivo. 


