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Resumen
La espondiloartropatía destructiva es una patología osteoarticular presente en algunos pacien-

tes con enfermedad crónica que puede afectar varios niveles de la columna vertebral y puede 
ser asintomática, generar dolor o causar complicaciones que ponen en peligro la integridad de 
la médula espinal y/o la vida. Presentamos el caso de un hombre de 70 años con enfermedad 
renal crónica terminal en hemodiálisis quien consultó por dolor dorsal y paraplejia, en quien 
se diagnosticó espondiloartropatía destructiva no infecciosa por imágenes y estudio histopato-
lógico. Este caso nos muestra la importancia de pensar en esta patología y la necesidad de un 
enfoque multidisciplinario en el diagnóstico y manejo. (Acta Med Colomb 2022; 47. DOI: https://
doi.org/10.36104/amc.2022.2193).
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Abstract
Destructive spondyloarthropathy is a bone and joint disease which presents in some patients 

with chronic illnesses and may affect various levels of the spinal column. It may be asymptomatic, 
cause pain, or produce spinal cord and/or life-endangering complications. We present the case of a 
70-year-old man with end-stage renal disease on hemodialysis who consulted due to back pain and 
paraplegia. He was diagnosed with destructive noninfectious spondyloarthropathy through imaging 
and histopathological studies. This case shows us the importance of considering this disease and the 
need for a multidisciplinary approach in its diagnosis and management. (Acta Med Colomb 2022; 47. 
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2193).
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Introducción
Los pacientes con enfermedad renal crónica terminal 

(ERCT) pueden presentar una amplia gama de alteraciones 
osteoarticulares, incluyendo osteodistrofia renal, artritis 
inducida por cristales, necrosis avascular, calcificación de 
tejidos blandos, amiloidosis e infecciones óseas, entre otras 
(1). Dentro de estas alteraciones, la espondiloartropatía 
destructiva (ED) ha sido reconocida como una entidad ob-
servada en los pacientes con ERCT, la cual puede llevar a 
complicaciones graves que ponen en riesgo la funcionalidad 
y la vida de los pacientes (2). A continuación, presentamos el 
caso de un paciente en hemodiálisis que consultó por dolor 
dorsal y paraplejia, en el cual se encontró destrucción de 

cuerpos vertebrales dorsales secundario a una espondiloar-
tropatía destructiva asociada a su enfermedad renal crónica.

Presentación del caso
Hombre de 70 años con antecedentes de nefropatía dia-

bética y ERCT de seis años de evolución en hemodiálisis. 
Consultó por 15 días de evolución de intenso dolor en región 
dorsal, parestesias de miembros inferiores e imposibilidad 
para la marcha. Al examen físico se observó un paciente con 
paraplejia, con intenso dolor al palpar vértebras dorsales T5 
y T6. Inicialmente se sospechó una espondilodiscitis infec-
ciosa. Los estudios de laboratorios reportaron un valor de 
creatinina de 6.39 mg/dL, PCR 0.43 mg/dL, Hb 10.8 gr/L, 
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leucocitos 7500, plaquetas 152 000, VSG 23 y hemocultivos 
negativos. La radiografía de columna mostró colapso en 
cuerpo vertebral T5 con acuñamiento anterior y pérdida de 
altura en un 50%, además pérdida del espacio intervertebral 
T5-T6 (Figura 1). La tomografía computarizada describió 
T5-T6 con marcada irregularidad y esclerosis del espacio 
intervertebral con destrucción de las láminas terminales. 
La resonancia mostró alteración difusa en la intensidad de 
cuerpos vertebrales, con hipointensidad en STIR, pérdida 
de la altura e irregularidad marcada de los platillos termi-
nales y del disco T5-T6, edema de los cuerpos vertebrales 
y retropulsión del muro posterior hacia el canal medular 
que generó un canal estrecho de 3.5 mm con compresión 
del cordón medular (Figuras 2 y 3). Fue llevado a cirugía 
donde se identificó lesión en T5-T6, se realizó disección 
paravertebral hasta láminas y apófisis transversas, lami-
nectomía T5 y T6. Se estabilizó la columna y se tomaron 
muestras múltiples para cultivo y patología. Se iniciaron 
antibióticos (piperacilina tazobactam y vancomicina) los 
cuales fueron suspendidos ya que todos los cultivos de 
muestra de cirugía (hueso y disco) fueron negativos. El 
estudio histopatológico reportó la presencia de fragmentos 
de tejido óseo, cartilaginoso y fibroconectivo con cambios 

Figura 1. Proyección lateral de radiografía de columna dorsal en la cual se observa colapso 
parcial de los cuerpos vertebrales de T5 y T6 (flechas continuas), acompañado de pérdida 
del espacio intervertebral y esclerosis de las láminas terminales en T5-T6 (flecha punteada). 

Figura 2. Reconstrucción sagital de tomografía de columna dorsal sin medio de contraste 
en ventana para hueso, en la cual se aprecia colapso parcial de los cuerpos vertebrales 
de T5-T6 (flechas continuas) y pérdida del espacio intervertebral T5-T6 acompañada de 
irregularidad y esclerosis de las láminas terminales (flecha punteada). Estos hallazgos 
sugerían espondilodiscitis.

degenerativos, inflamación crónica y cambios reactivos, 
tinción de rojo Congo y cristal violeta fue negativa para 
amiloide. Se descartó infección o malignidad y se inició 
estudio para trastorno del metabolismo mineral óseo. Los 
paraclínicos mostraron hiperparatiroidismo grave (PTH 
1291 pg/mL), hiperfosfatemia (fósforo 12 mg/dL), hipercal-
cemia (calcio 10.7 mg/dL), elevación de B2 microglobulina 
(18.3 mg/L), resultados que apoyaron el diagnóstico de ED 
secundaria a hiperparatiroidismo. Por tal motivo se realizó 
paratiroidectomía (3/4 paratiroides) con evolución adecua-
da. La patología reportó tejido paratiroideo con hiperplasia 
marcada. Última evaluación con normalización del perfil 
calcio-fósforo, con paraplejia como secuela y dolor crónico 
y sin otras complicaciones.

Discusión
Se reporta el caso de un paciente con ERCT en hemodiá-

lisis que presentó paraplejia por compresión de la médula 
espinal dorsal secundario a ED, complicación rara y posi-
blemente subdiagnóstica en los pacientes con ERCT. Esta 
enfermedad se presenta principalmente en la porción más 
baja de la columna cervical, aunque también puede afectar 
la unión craneocervical como en el caso presentado (3-5), lo 
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cual puede llevar a la muerte por compresión de estructuras 
del tallo cerebral (6-8). 

La patogénesis y fisiopatología de la ED no se conoce 
completamente, se ha relacionado con la duración de la insu-
ficiencia renal, duración de la diálisis y bioincompatibilidad 
de las membranas de diálisis. El hiperparatiroidismo grave 
que lleva a resorción del hueso subcondral se ha sugerido 
como un factor causal en las anormalidades vertebrales 
(9). Además hay evidencia que indica que los depósitos de 
amiloide, compuestos de β2-microglobulina que pueden 
contribuir al desarrollo de cambios destructivos espinales 
en pacientes con diálisis crónica (10, 11). En este reporte se 
encontró hiperparatiroidismo severo con PTH muy elevada, 
hiperfosfatemia e hipercalcemia como factor asociado a la 
destrucción ósea evidenciada.

La prevalencia de la ED en paciente con ERCT oscila 
entre 5 y 25.3% (3, 5, 12, 13). El tiempo promedio entre 
el inicio de la terapia de reemplazo renal y la presencia 
de ED es de 9.6 años (14). Sin embargo, algunos estudios 
han descrito esta complicación en las fases iniciales de la 
enfermedad renal (15). Además hay casos reportados de 
ED asociadas con insuficiencia renal crónica en ausencia 
de terapia dialítica (16, 17). La prevalencia reportada en 
diferentes series de casos oscila entre 12 y 34% en pacientes 

con hemodiálisis y 10-39% en pacientes en diálisis peritoneal 
(15, 18, 19). Sin embargo, es difícil comparar su prevalencia 
con las dos modalidades de diálisis debido a que es poco 
frecuente que los pacientes en diálisis peritoneal permanez-
can en esta terapia por más de una década. 

Diferentes estudios imagenológicos se han usado para 
evaluar los pacientes con sospecha de espondiloartropatía. 
La radiografía por su alta resolución espacial y bajo costo se 
considera el examen de elección para la evaluación inicial 
de las anormalidades espinales. Las características radiográ-
ficas de la ED consisten en el estrechamiento u obliteración 
de los espacios de los discos intervertebrales, erosión o 
resorción del hueso subcondral en los platillos terminales 
superior e inferior de los cuerpos vertebrales, con o sin le-
siones quísticas, esclerosis del hueso subcondral y mínima 
osteofitosis (12, 14, 20, 21). Pueden observarse además 
la afectación de niveles espinales únicos o múltiples y las 
lesiones pueden involucrar cuerpos vertebrales contiguos o 
distantes (3, 22). Las anormalidades vertebrales tempranas 
pueden simular las de espondilitis anquilosante temprana 
(14, 22). Con la progresión de la enfermedad las lesiones 
destructivas pueden simular infección (espondilodiscitis) 
con estrechamiento del espacio del disco e irregularidad y 
esclerosis del hueso subcondral en los cuerpos vertebrales 

Figura 3. (A) Secuencia STIR sagital en la cual se observa colapso parcial e hiperintensidad de los cuerpos vertebrales de T5 y T6 (flechas continuas). Además, se aprecia 
pérdida de la altura del espacio intervertebral T5-T6 con irregularidad de las láminas terminales e hiperintensidad del disco intervertebral (flecha punteada). (B) Secuencia 
sagital potenciada en T1 con medio de contraste y supresión de grasa en la cual se identifica realce del espacio y del disco intervertebral (flecha continua) y engrosamiento 
y realce del espacio epidural (flecha punteada). Los hallazgos fueron interpretados como espondilodiscitis con extensión al espacio epidural.
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adyacentes. En estadios avanzados de la enfermedad, el 
cuerpo vertebral se fractura y colapsa, y se puede observar 
subluxación o espondilolistesis (2, 12, 20). 

La tomografía computarizada es el mejor método para 
detectar pequeñas áreas de osteólisis en el hueso cortical, 
en la valoración de la distribución y extensión de los cam-
bios destructivos (21, 23) y para descartar la presencia de 
abscesos. Entre los hallazgos tomográficos que sugieren 
espondilitis infecciosa son el estrechamiento del espacio 
de los discos intervertebrales, irregularidad de los platillos 
terminales vertebrales adyacentes y una masa de tejido 
blando prevertebral (24, 25). La tomografía puede ser útil 
además para demostrar subluxación vertebral y permitir la 
evaluación de compresión espinal (26).

La gammagrafía es altamente sensible para detectar 
presencia de infección ósea aguda, aunque no es específica 
para valorar la naturaleza exacta y extensión de la infección 
(27). La gammagrafía con tecnecio-99 ha sido usada para 
visualizar depósito de amiloide periarticular, aunque no dife-
rencia entre artropatía inducida por amiloide y artropatías de 
origen diferente (27). El uso de gammagrafía con yodo-131 
o indio-111 radiomarcado con la proteína B2 microglobu-
lina precursora de amiloide puede generar resultados más 
confiables (28, 29). En cuanto a la resonancia magnética, 
se resalta que es altamente sensible en detectar la presencia 
y extensión de infección en huesos, articulaciones y tejido 
blando (30, 31).

Entre los diagnósticos diferenciales de la ED se encuen-
tran las lesiones metastásicas, mieloma múltiple, osificación 
del ligamento longitudinal posterior y espondilosis cervical 
(32). En la enfermedad metastásica las lesiones son más di-
fusas y menos circunscritas. El mieloma múltiple puede ser 
diferenciado de espondiloartropatía secundaria a amiloidosis 
relacionada con la diálisis por electroforesis de proteínas 
en suero y orina. Una gammagrafía ósea puede ser usada 
para detectar otras lesiones de mieloma y para esto también 
puede ser útil la resonancia magnética. En caso de sospecha 
de espondilodiscitis, como en el caso reportado, la literatura 
también ha descrito la necesidad de efectuar biopsia de las le-
siones que puede ser por aspiración con aguja o con cirugía, 
siendo la cirugía la que aporta información más consistente; 
sin embargo, tiene mayor morbilidad que la aspiración que 
es reconocida como un método seguro (13).

El abordaje terapéutico de la ED se basa en el control 
de los síntomas, la estabilización ortopédica o quirúrgica 
de la columna y el manejo de la causa subyacente. En 
pacientes con compromiso medular, es prioritaria la des-
compresión quirúrgica y estabilización de la columna; 
evaluando siempre el riesgo/beneficio dado el alto riesgo 
quirúrgico de los pacientes con ERCT en hemodiálisis (33). 
Los problemas de la cirugía no sólo tienen que ver con las 
complicaciones del sitio quirúrgico como la susceptibilidad 
a infección bacteriana y severa fragilidad del hueso, sino 
también con condiciones generales como anemia, altera-
ciones electrolíticas y de fluidos y control de la presión 

sanguínea, se recomienda en esos pacientes con tratamiento 
multidisciplinario y así prevenir las complicaciones intra 
y posoperatorias (34). 

Dada la correlación fisiopatológica de la ED con el 
depósito amiloide, se ha postulado el cambio de membra-
nas de alto flujo como estrategia para disminuir la acu-
mulación de beta-2-microglobulina, pero esto no ha sido 
validado. En aquellos pacientes en quienes se demuestra 
hiperparatiroidismo la paratiroidectomía está indicada, lo 
que previene complicaciones y lesiones futuras; tal fue el 
caso del paciente reportado que requirió esta cirugía por 
hiperparatiroidismo grave. Se debe considerar además el 
trasplante renal como estrategia de tratamiento efectiva, ya 
que esto resuelve el problema del depósito amiloide y el 
trastorno en el metabolismo mineral óseo que hacen parte 
de la fisiopatología de la enfermedad (1).

En conclusión, la ED es una complicación de la enfer-
medad renal crónica avanzada con presentación clínica 
variable y su prevalencia es de 10-15% en población en 
diálisis. El tiempo en diálisis y la edad avanzada son los 
predictores más fuertes para su desarrollo. Se diagnostica 
con base en hallazgos imagenológicos de grave estrecha-
miento del espacio discal y erosiones vertebrales adya-
centes sin osteofitosis significativa; sin embargo, cuando 
el diagnóstico no es claro, el estudio histopatológico es 
fundamental para descartar infección y malignidad. El ma-
yor desafío clínico es distinguirla de un proceso infeccioso. 
El objetivo del manejo es mejorar los síntomas y prevenir 
déficits neurológicos. Como actualmente los pacientes 
con enfermedad renal crónica en estadio terminal viven 
más, se espera que esta complicación sea observada con 
mayor frecuencia.
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