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INFO ARTICULO RESUMEN

Palabras clave: La osteomalacia es un trastorno 6seo metabolico caracterizado por
reporte de caso, osteomala- mineralizacion defectuosa, principalmente asociado a deficiencia de
cia, insuficiencia hepatica. vitamina D o calcio. El tratamiento estandar consiste unicamente en

corregir estas deficiencias. En situaciones criticas puede ser necesario
un enfoque complementario para acelerar la recuperacion 6sea. Re-
porte de caso: Presentamos una mujer de 36 afios con hepatitis auto-
inmune en lista de espera para trasplante hepatico, hospitalizada por
dolor 6seo severo debido a multiples fracturas vertebrales. Durante su
internacion se detecté deficiencia de vitamina D (9 ng/mL), fosfatasa
alcalina elevada (432 UI/L) y patrdon caracteristico de osteomalacia en la
gammagrafia 6sea. Dado que su fragilidad 6sea comprometia la posi-
bilidad del trasplante, se inici6 tratamiento con teriparatida 20 mcg/dia
mas suplementacion de calcio y vitamina D, para mejorar rapidamente
la calidad 6sea. Durante el tratamiento no se registraron nuevas fractu-
ras, la mejoria del dolor fue casi inmediata y un afio después se realizd
con éxito el trasplante hepatico. A diez afios del diagndstico, y a pesar
de multiples complicaciones, la paciente mantiene estabilidad ésea.
Discusion: La osteomalacia en una paciente con insuficiencia hepatica
es una entidad clinica poco frecuente y esta dada principalmente por
afeccién de la vitamina D por multiples factores. Si bien la suplemen-
tacion con vitamina D y calcio constituye el tratamiento estandar de la
osteomalacia, la gravedad del cuadro debido a la insuficiencia hepatica
y la presencia de multiples fracturas motivaron el uso de teriparatida
para acelerar la regeneracion 6sea. Se trata de un uso excepcional, off-
Recibido: 18 de diciembre de 2025 label, motivado por una situacién clinica critica, ya que la teriparatida
Aceptado: 9 de marzo de 2026 no constituye tratamiento estandar de la osteomalacia.
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TERIPARATIDE IN A PATIENT WITH SEVERE OSTEOMALACIA AND MULTIPLE VERTEBRAL

FRACTURES: CASE REPORT

ARTICLE INFO ABSTRACT
Keywords: Osteomalacia is a metabolic bone disorder characterized by defective
case report, osteomalacia, mineralization, mostly associated with vitamin D or calcium deficiency.

liver failure..
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The standard treatment consists solely of these deficiencies. However,
in critical situations, a complementary approach may be necessary to
accelerate bonerecovery. Case Report: We present the case of a 36-year-
old woman with autoimmune hepatitis awaiting liver transplantation, who
was hospitalized for severe bone pain due to multiple vertebral fractures.
During her admission, she was found to have vitamin D deficiency (9
ng/mL), elevated alkaline phosphatase (432 Ul/L), and a characteristic
pattern of osteomalacia on bone scintigraphy. As her compromised
bone health precluded necessary transplantation, treatment with
teriparatide 20 mcg/day was initiated in addition to calcium and vitamin
D supplementation to rapidly improve bone quality. During treatment,
no new fractures occurred, pain relief was almost immediate, and a
liver transplant was successfully performed a year later. Ten years after
diagnosis, and despite multiple complications, the patient maintains
bone stability. Discussion: Osteomalacia in a patient with liver failure
is a rare clinical entity, primarily caused by vitamin D deficiency due to
multiple factors. While vitamin D and calcium supplementation is the
standard treatment for osteomalacia, the severity of the condition due
to liver failure and the presence of multiple fractures led to the use of
teriparatide to accelerate bone regeneration. This is an exceptional, off-
label use, motivated by a critical clinical situation, as teriparatide is not
a standard treatment for osteomalacia.

INTRODUCCION

Sin embargo, la osteomalacia suele estar in-

La osteomalacia es un trastorno metabdlico
Oseo caracterizado por la defectuosa minerali-
zacion de la matriz 6sea, que la diferencia de la
osteoporosis, en la cual predomina la pérdida
de masa 6sea y las alteraciones de la microar-
quitectura, pero sin compromiso del material
6seo en si mismo. La osteomalacia se asocia
principalmente con deficiencia de vitamina D,
hipofosfatemia u otros trastornos metabolicos
que afectan la mineralizacion ésea. Clinica-
mente se manifiesta con dolor dseo, poliartral-
gias, debilidad muscular proximal y fracturas.

fradiagnosticada debido a su sintomatologia
insidiosa, la superposicién con la osteoporo-
sis y su baja prevalencia [1-3]. El tratamiento
estandar consiste en corregir las deficiencias
de vitamina D y calcio. No obstante, en casos
graves con multiples fracturas, la necesidad de
una recuperacion ésea acelerada puede jus-
tificar enfoques terapéuticos adicionales [4].
Presentamos el caso de una mujer joven con
fracturas vertebrales multiples secundarias a
osteomalacia en el contexto de insuficiencia
hepatica, tratada con teriparatida como parte
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de una estrategia destinada a mejorar la cali-
dad 6sea y posibilitar un trasplante hepatico
urgente. El presente reporte tiene como objeti-
vo describir una experiencia clinica en un con-
texto excepcional, sin implicar una recomen-
dacion terapéutica para el uso de teriparatida.

REPORTE DE CASO

Mujer de 36 afios con hepatitis autoinmune
de cuatro afios de evolucioén, en lista de espe-
ra para trasplante hepatico, ingresé por dolor
6seo severo secundario a multiples fracturas
vertebrales. Su condicién critica complicaba
la posibilidad del trasplante y suponia un ries-
go vital, lo que obligaba a implementar una
estrategia terapéutica eficaz para mejorar la
calidad 6sea con rapidez.

Antecedentes: enfermedad celiaca contro-
lada, hipertiroidismo facticio, sedentarismo
relacionado con su enfermedad de base y
dos afios de amenorrea. Recibié previamente
corticoides en altas dosis (metilprednisolona
40 mg/dia durante cuatro meses) al inicio de
la enfermedad hepatica, seguidos de inmuno-
supresores (micofenolato, budesonida y aza-
tioprina) durante 2 afios, luego del trasplante
continud con dexametasona dosis en descen-
so hasta reemplazar por hidrocortisona en do-
sis sustitutivas (15 mg por dia).

EVALUACION CLINICA Y DIAGNOSTICO
Durante la internacién presenté dolor tora-
cico severo, exacerbado por respiracion, tos y
palpacién costal, ademas de dificultad para la
marcha por dolor generalizado. La resonancia
magnética confirmé fracturas agudas en T7,

Tabla 1. Evoluciéon densitométrica

T8, T9, T11 y T12. Los estudios de laboratorio
mostraron deficiencia severa de vitamina D (9
ng/ml), fosfatasa alcalina elevada (432 UI/L) y
marcadores de recambio éseo bajos.

Ante |la sospecha de osteomalacia, se reali-
z6 gammagrafia 6sea que evidencié un patrén
caracteristico de “rosario costal” (Figura 1). La
densitometria 6sea mostré puntajes Z bajos
en cuello femoral y cadera total, mientras que
la columna lumbar fue normal (Tabla 1).

Con los hallazgos de deficiencia de vitami-
na D y el patrén caracteristico en la gamma-
grafia, se confirmé el diagndstico de osteo-
malacia, agravada por la insuficiencia hepati-
ca y otros factores asociados.

. 3

w

Figura 1. Centellograma 6seo. Las imagenes
muestran multiples focos de aumento de captacién
en los arcos costales de ambos hemitérax, mas nu-
merosos en el lado derecho, patrén compatible con
pseudo-fracturas.

Inicial 2 anos post % 10 afnos post %
tratamiento Cambio tratamiento Cambio
L1-L4 g/cm?(z-score) 1,044 (-0,7) 1,072 (-0,04)  +2,6% 1,306 (0.9) +17,9%
2
Cuello femoral g/om® /0 5 o) 0,736 (-1,5) +13,5% 0,927 (-0.2) +20,6%
(z-score)
2
Caderatotal g/cm 609 (25  0669(23  +63% 0,905 (-0.5) +26%

(z-score)
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TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Previo a la consulta con el especialista en
Osteologia, el cuadro clinico de la paciente se
interpreté como osteoporosis secundaria por
lo cual recibié pamidronato IV (60 mg), calci-
tonina, AINEs y morfina, con escasa mejora
clinica. Dada la gravedad del cuadro y la ne-
cesidad urgente de acelerar la recuperacion
6sea para posibilitar el trasplante fue reeva-
luada por el medico Ostedlogo, quien indicé
vitamina D (100.000 Ul/semana), calcio (1500
mg/dia) y teriparatida (20 mcg/dia).

La respuesta fue favorable con rapida me-
joria del dolor luego del mes de inicio. Al afio
de tratamiento se realizé exitosamente el tras-
plante hepatico. Tras dos afios de tratamiento
con teriparatida, la paciente mostré un au-
mento de DMO del 13,5% en cadera y 2,6%

Tabla 2. Laboratorios

en columna lumbar (Tabla 1), con niveles de
vitamina D >30 ng/mL (Tabla 2).

La paciente rechazé el tratamiento secuen-
cial con &cido zoledrénico por su deseo de
embarazo futuro. No presentd nuevas fractu-
ras y a los diez afios de seguimiento mantenia
densidad Osea estable (Tabla 1).

DISCUSION

Se presenta el caso de una mujer de 36
anos con hepatitis autoinmune e insuficiencia
hepatica avanzada, en lista de espera para
trasplante hepatico, hospitalizada por dolor
6seo severo secundario a multiples fracturas
vertebrales. Durante la evaluacion se confirmé
el diagndstico de osteomalacia por deficien-
cia severa de vitamina D.

La osteomalacia en el contexto de enfer-

Parametro Inicial 2 aﬁos.post i aﬁos. post
tratamiento tratamiento
FAL UI/L (VN hasta104) 432 - -
FAIO UI/L (hasta 21,3) 31,8 9,3
Calcio mg/dL (8,8-10,5) 9,3 9,7 9,5
Fésforo mg/dL(2,5-4,5) 3,1 4,6 2,9
25(0OH)vitamina D ng/mL (>30) 9 30,8 30
PTH pg/mL (10-65) 19,6 38,4 45,6
CTX (premenopausia: 74-550) 197 587 249
Osteocalcina ng/mL (11-43) 51 33,1 20,3
TSH uU/mL (0,27-4,2) 41 2,59
Hematocrito % (36-46%) 30 34 36,7
GB miles/mm? (3,6-11) 9,7 7,9 6,1
VSG mm (hasta 15) - 45 -
Glucemia mg/dL (74-106) - 98 -
Urea mg/dL (13-45) 42 46 -
Creatinina mg/dL (0,60-1,10) 0,78 0,86 0,94
AST UI/L (5-40) 65 51 -
ALT UI/L (7-56) 85 31 -
Proteinas totales g/dL (6,30-7,90) 5,8 8,2 -
Albumina g/dL (3,50-5,20) 4 41 -

Abreviaturas: FA: fosfatasa alcalina; FAIO: isoenzima ésea de fosfatasa alcalina; PTH: hormona paratiroidea; CTX: telo-

péptido C-terminal del colageno tipo I; TSH: hormona estimulante de tiroides; VSG: velocidad de eritrosedimentacion;

AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina aminotransferasa.

182

EndoAr ¢ 2026 ® ISSN 3072-8983



Soto MA, et al. Teriparatida y osteomalacia severa: reporte de caso

medad hepatica crénica es una entidad poco
frecuente, cuya fisiopatologia no se limita al
déficit nutricional de vitamina D. En estos pa-
cientes, la alteracion de la 25-hidroxilacion
hepatica constituye un mecanismo central, al
que se suman la disminucion de la secrecién
biliar con consecuente malabsorciéon de gra-
sas y vitaminas liposolubles, el edema intesti-
nal asociado a hipertension portal y la reduc-
cioén de la sintesis cutanea en el contexto de
ictericia [5-7]. Estos mecanismos contribuyen
de manera determinante al defecto de mine-
ralizacion 6sea observado en esta paciente.

Se trata de un escenario clinico complejo
debido a la coexistencia de multiples factores
que impactaban negativamente sobre la salud
6sea, incluyendo el uso prolongado de corti-
coides, amenorrea por hipogonadismo secun-
dario, sedentarismo con reduccioén del estimu-
lo mecanico y enfermedad celiaca con com-
promiso de la absorcién de calcio y vitamina D,
ademas de un estado de inflamacién crénica
[8-11]. Esta superposiciéon de factores explica
la dificultad diagnostica inicial y la posibilidad
de confusién con osteoporosis secundaria.

No obstante, la presencia de dolor 6seo
difuso, debilidad muscular proximal y frac-
turas multiples orienta hacia osteomalacia.
Desde el punto de vista bioquimico, la eleva-
cién de la fosfatasa alcalina junto con nive-
les marcadamente bajos de vitamina D refleja
un defecto en la mineralizacion, hallazgo no
caracteristico de la osteoporosis. La fosfate-
mia se mantuvo dentro de rangos normales
durante el seguimiento, lo cual es compatible
con osteomalacia por déficit de vitamina D en
el contexto de hepatopatia [12]. Asimismo, los
valores bajos de marcadores de remodelado
6seo se interpretaron en relacién con la admi-
nistracion previa de pamidronato.

La densitometria 6sea no constituye una
herramienta diagnoéstica de osteomalacia.
En este trastorno primariamente cualitativo,
el aumento de la densidad mineral 6sea ob-
servado durante el seguimiento no equivale
necesariamente a la correccion de la mine-
ralizacién, por lo que su interpretacion debe
realizarse con cautela e integrada al contexto

clinico y bioquimico. El diagnéstico se susten-
t6 en el conjunto de hallazgos clinicos, bio-
quimicos e imagenoldgicos. En particular, el
patron gammagrafico de captacion difusa en
uniones costocondrales (“rosario costal”) y la
presencia de pseudofracturas (zonas de Loo-
ser—-Milkman) constituyen hallazgos altamente
sugestivos de osteomalacia y no tipicos de
osteoporosis.

Si bien el tratamiento estandar de la osteo-
malacia consiste en la suplementacion con
vitamina D y calcio, la gravedad del cuadro
clinico, con multiples fracturas vertebrales y
compromiso de la posibilidad de trasplante
hepatico, motivd la implementacién de una
estrategia terapéutica mas agresiva. En este
contexto, se indico teriparatida con el objetivo
de acelerar la formacién ésea y favorecer la
reparacién de las fracturas.

La teriparatida es un agente osteoanabdli-
co con efecto estimulador sobre la actividad
osteoblastica y la formacién 6sea [13-14]. Sin
embargo, su uso en osteomalacia no forma
parte del tratamiento estandar. En este caso,
su indicacién respondié a una situacion clini-
ca excepcional, caracterizada por la necesi-
dad de una rapida recuperacién estructural
del hueso para permitir un procedimiento vital
como el trasplante hepatico. Por lo tanto, este
reporte describe un uso off-label de teripara-
tida, que no debe extrapolarse como trata-
miento de la osteomalacia.

La evidencia sobre el uso de teriparatida
en trastornos con defecto de mineralizacion
es limitada. Existen reportes en condiciones
como la hipofosfatasia que sugieren un posi-
ble beneficio en la formacion 6sea en contex-
tos seleccionados [15-16]. No obstante, estos
hallazgos deben interpretarse con cautela y
no permiten establecer recomendaciones te-
rapéuticas generales.

Dado el deseo de embarazo futuro, no se
realiz6 tratamiento secuencial con bifosfona-
tos tras la suspensién de teriparatida, optan-
dose por una conducta conservadora basa-
da en el contexto clinico y el potencial efecto
protector de los estrogenos en mujeres jove-
nes en edad fértil [17-18].
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Entre las limitaciones de este reporte se
destaca la imposibilidad de aislar el efecto
especifico de la teriparatida respecto de la
suplementacién concomitante con vitamina D
y calcio, asi como del impacto del trasplante
hepatico sobre la evolucion 6sea. Asimismo,
la ausencia de biopsia 6sea constituye una
limitacién metodolégica, aunque aceptable
dada la alta probabilidad diagnostica basada
en los hallazgos clinicos, bioquimicos e ima-
genologicos [19]. En este sentido, estudios re-
cientes han demostrado que parametros bio-
quimicos como la fosfatasa alcalina pueden
correlacionarse con alteraciones microestruc-
turales y de la calidad ésea, respaldando su
utilidad como herramienta indirecta en la eva-
luacién de estos pacientes [20].

A pesar de estas limitaciones, este caso
aporta evidencia clinica relevante en un es-
cenario poco frecuente y de alta compleji-
dad. Contribuye a la discusién sobre el uso
de terapias osteoanabdlicas en contextos no

convencionales, destacando la necesidad de
individualizar las decisiones terapéuticas en
situaciones criticas, en el marco de un uso
off-label de teriparatida.
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