ASTA

AMERICAN SPINAL INJURY ASSOCIATION

MedStar National
Rehabilitation Hospital

Guia para médicos de atencién primaria
sobre la salud ésea en pardlisis relacionada
con lesiones medulares

Cristina L. Sadowsky, MD,"? Nina Mingioni, MD,’ and Joseph Zinski, PhD*

!International Center for Spinal Cord Injury/Kennedy Krieger Institute, Baltimore, Maryland;
“Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Johns Hopkins School of Medicine, Baltimore, Maryland;
*Department of Internal Medicine, Thomas Jefferson University, Philadelphia, Pennsylvania;
‘Department of Cell and Developmental Biology, University of Pennsylvania Perelman School of Medicine, Philadelphia, Pennsylvania

Este articulo ha sido traducido al espafiol por:
Melina Longoni, MD"' Camilo Castillo, MD? e Isaac Hernandez Jimenez, MD**
En colaboracion con el Comité de las Américas de la Asociacion Americana de Lesion Medular.

! Direccién de Discapacidad de Ituzaingd, Buenos Aires
2 Rehabilitation Center, Department of Neurosurgery, Division of Physical Medicine and Rehabilitation,
University of Louisville School of Medicine, Louisville, Kentucky
3 University of Texas Health Science Center Houston, Houston, Texas
Department of Physical Medicine and Rehabilitation, McGovern Medical School, Houston, Texas
*The Institute of Rehabilitation & Research (TIRR) Memorial Hermann, Houston, Texas

Resumen: Las personas con trastorno / lesién de la médula espinal (T/LME) tienen un alto riesgo de desarrollar osteoporosis
secundaria. La pérdida 6sea después de una lesién neurolégica es multifactorial y depende del tiempo y la extensién de la
lesién neurolégica. La mayor pérdida ésea ocurre en el primer afo después de la pardlisis motora completa, y las fracturas
ocurren con mayor frecuencia en el fémur distal y la tibia proximal (fractura parapléjica). La toma de posicién en LME de
la Sociedad Internacional de densitometria clinica en 2019, establece que la absorciometria de rayos X de energia dual
(DXA) se puede utilizar para diagnosticar la osteoporosis y predecir el riesgo de fractura de las extremidades inferiores
en personas con T /LME. Los tratamientos farmacolégicos utilizados en la osteoporosis primaria tienen resultados mixtos
cuando se usan para la osteoporosis relacionada con T/LME. La deambulacién, la posicién de pie y la estimulacién eléctrica
pueden ser Utiles para aumentar la densidad mineral ésea (DMO) en personas con T/LME, pero no necesariamente se
correlacionan con la reduccién del riesgo de fracturas. Los médicos que atienden a personas con pardlisis relacionada con
la médula espinal deben mantener un alto indice de sospecha de fracturas por fragilidad y considerar la derivacién para
evaluacién y manejo quirirgico. Palabras claves: baja masa 6sea, osteoporosis, osteoporosis secundaria, enfermedad /
lesién de la médula espinal (T/LME)

Lista de verificacién para el mantenimiento de la salud Consideraciones de cuidado episédico
1. La DXA debe realizarse tan pronto como sea médicamente posible 1. Considere una consulta quirtrgica para el manejo de las fracturas de
y repetirse después de al menos 12 meses de tratamiento médico y huesos largos.
seguirse a intervalos de 1 a 2 afos. 2. Si la DXA diagnostica una masa osea baja, considere optimizar los
2. Mantenga un alto indice de sospecha de fracturas por fragilidad parametros metabolicos (calcio y vitamina D).
(el fémur distal y la tibia proximal son los sitios mds comunes de
fracturas).
3. Considere recomendar modalidades fisicas (deambulacion,
estimulacion eléctrica funcional, etc.) y manejo farmacoldgico para
disminuir la resorcién dsea y / o aumentar la deposicion 6sea.

Reporte de caso

Un hombre de 25 afos dependiente de silla de ruedas con paraplejia motora completa de 7 afos
de evolucidn, se presenta con una fractura del fémur distal derecho que ocurre durante una caida.
De lo contrario esta saludable. Esta preocupado por la fractura y pregunta qué se puede hacer
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para tratarla y prevenir otra. El médico debe remitir al
cirujano ortopédico para la evaluacion de estabilizacion
de fractura. Se recomienda obtener una evaluacion de la
densidad mineral 6sea (DMO) mediante absorciometria
de rayos X de energia dual (DXA) en el lado contralateral
y/ ositios anatomicos intactos y parametros metabolicos
6seos para decidir un curso especifico de tratamiento.
También esta indicadala evaluacion de otros factores que
afectan el metabolismo 6seo (tabaquismo, consumo de
alcohol y cafeina, ingesta de calcio, nivel de vitamina D,
exposicion al sol, medicamentos, régimen de ejercicio).
Se aconseja educar al paciente sobre los riesgos de
caidas y fracturas posteriores, realizar con cuidado las
transferencias y el estiramiento y otras actividades de la
vida diaria (AVD) y las tareas de movilidad, incluidas
las habilidades regulares de la silla de ruedas.

Antecedentes.

En 2001, el Panel de Desarrollo de Consenso en
Osteoporosis del Instituto Nacional de Salud, emitid
una definicion consensuada de osteoporosis: “La
osteoporosis se define como un trastorno esquelético
caracterizado por una resistencia dsea comprometida
que predispone a una persona a un mayor riesgo de
fractura”! El diagnodstico de osteoporosis puede hacerse
clinicamente, en relacion con la aparicién de fracturas
patoldgicas de bajo impacto o mediante imagenes,
determinando la masa 6sea usando DXA.* Hay
osteoporosis primaria (relacionada con la deficiencia
de estrégenos y / o edad) y osteoporosis secundaria
(causada por otras enfermedades o medicamentos);’ la
osteoporosis relacionada con la lesion /trastorno de la
médula espinal es parte del grupo secundario.

Pérdida dsea en la paralisis relacionada con T/LME

Se postula que la pérdida 6sea después de una lesién
neurologica es multifactorial: inmovilizacién severa y
pérdida de carga de peso relacionada con paralisis,*’
denervacion sensorial y simpatica del hueso, *” pérdida
de factores anabdlicos (es decir, testosterona, hormona
del crecimiento),® presencia de factores catabolicos
(inflamacién sistémica, administracion de farmacos
como esteroides en el momento de la lesion),” otros
factores que influyen localmente en el metabolismo
6seo (es decir, influencias paracrinas de los musculos
atrofiados),' y la administracién crénica de farmacos
que afectan negativamente el metabolismo 6seo
(antidepresivos, anticonvulsivos, opioides, inhibidores
de la bomba de protones, anticoagulantes.' La pérdida

6sea depende del tiempo y la extension de la lesién
neuroldgica, con la mayor parte de la pérdida osea
ocurriendo en el primer ano después de la paralisis
motora completa.'

La osteoporosis relacionada con T/LME causa
pérdida dsea en diferentes lugares, influyendo la
localizacion de la fractura y la evaluacién de la DMO.
Las fracturas primarias relacionadas con la osteoporosis
se producen en la columna lumbar, la cadera y el
antebrazo,"” mientras que las fracturas relacionadas con
la T/LME ocurren con mayor frecuencia alrededor de la
rodilla (fémur distal, tibia proximal)' lo que aumenta la
morbilidad y la mortalidad."”

Uso de DXA en la paralisis relacionada con T/LME

En individuos sanos, el DXA de la columna lumbar
y una cadera es el estdndar de oro para medir la DMO y
puede usarse para predecir el riesgo futuro de fractura
y evaluar la respuesta a las terapias farmacoldgicas. En
la osteoporosis relacionada con T/LME, se debe utilizar
la densidad 6sea total de la cadera, el fémur distal y la
tibia proximal, evaluada en centros de densitometria
con conocimiento en T/LME donde se disponga de
datos normativos.'® Es importante tener en cuenta
que no existen valores de referencia establecidos para
la poblacion general cuando se usa el DXA éseo en la
rodilla, por lo tanto, cuando sea posible, los estudios
de precision para la determinacion del cambio menos
significativo (CMS) deben calcularse utilizando
individuos con LME."* La DMO de la columna lumbar
generalmente es normal o elevado en individuos con
T/LME, posiblemente secundario a mayores cambios
osteoartriticos en esa region."”

A veces, el sitio de la columna lumbar no se puede
usar parala evaluacion dela DMO debido alos artefactos
metélicos de la estabilizacion espinal. Medir solo una de
las caderas puede conducir a un diagnoéstico insuficiente
de una masa dsea anormalmente baja,'® especialmente si
existe una discrepancia entre las extremidades inferiores
en cuanto a la parilisis y / o la funcién muscular.

La evaluacion DXA puede generar dos puntajes:
el puntaje Z (Z-score), que compara la DMO de un
individuo con controles de acuerdo a la edad, el sexo y
la etnia, y el puntaje T (T-score), que compara la DMO
de un individuo con valores de referencia para el pico
de masa dsea, generalmente logrado entre 20 y 30 afios
de edad. Al evaluar la masa 6sea de un individuo mayor
de 50 afos, el puntaje T debe usarse para diagnosticar la
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osteoporosis primaria. Segun la Organizaciéon Mundial
de la Salud, la masa 6sea normal se caracteriza por
un puntaje T de -1.0 DS o superior; la puntuaciéon T
entre -1.0 y -2.5 DS es indicativa de osteopenia, y una
puntuaciéon T igual o inferior a -2.5 DS es indicativa de
osteoporosis. Por convencion, para individuos menores
de 50 afios, el puntaje Z se usa para evaluar la densidad
6sea. Como la edad promedio de LME traumatica es *>*
el diagndstico de osteoporosis en pacientes con LME se
realiza sélo cuando sufren una fractura de bajo impacto;
de lo contrario, se hace un diagndstico de “masa dsea
normal o baja de acuerdo con la edad cronolégica”
cuando la puntuacién Z es -2.0 o inferior.?

Manejo de la salud dsea en el contexto de la paralisis
relacionada con T/LME

La salud o6sea esta garantizada por la resorcion y
deposiciéon dsea continua y equilibrada. El objetivo
del tratamiento de la osteoporosis es prevenir la
pérdida 6sea continua y reducir el riesgo de fracturas.
En la osteoporosis primaria, esto se puede lograr con
varias clases de farmacos, incluyendo los bifosfonatos
(alendronato, ibandronato, risedronato, zolendronato),
calcitonina, ranelato de estroncio, hormona paratiroidea
sintética (teriparatida, abaloparatida), anticuerpo
monoclonal humano anti-RANKL (denosumab) y
anticuerpo  monoclonal humano antiesclerostina
(romosozumab).

La osteoporosis secundaria relacionada con T/
LME se caracteriza por una pérdida 6sea masiva en los
primeros afnos después de la lesion, agravada luego por
una disminucién significativa en la formacién de hueso.
Hay evidencia de que los bisfosfonatos y el anticuerpo
monoclonal anti-RANKL denosumab pueden mitigar la
pérdida 6seaenlas extremidades inferiores en individuos
con T/LME cuando se administran tempranamente”*
o incluso después del inicio de la lesién neuroldgica.***

El papel de los bisfosfonatos en el aumento de la
masa 6sea en la rodilla (fémur distal y tibia proximal),
el area mas susceptible a fracturas en pacientes con T/
LME, es mas controvertido, con algunos estudios que
no muestran un beneficio significativo® y otros que
muestran unaumento enlamasa 6sea.’®* La teriparatida,
que aumenta la actividad osteoblastica (por lo tanto, la
deposicion dsea), puede tener un efecto positivo en el
aumento de la densidad désea de la columna vertebral,
la cadera y la rodilla en individuos con paralisis
relacionada con T/LME,* pero ningtn estudio utiliz6 la

ocurrencia de fracturas como resultados concluyentes,
por lo tanto, no se evalud la eficacia en la prevencion de
fracturas.

El Equipo de Trabajo de Servicios Preventivos de
EE. UU. concluyé que no hay suficiente evidencia para
evaluar los beneficios y los dafios de los suplementos
de vitamina D y calcio, solos o combinados, para la
prevencion primaria de fracturas en hombres sin
discapacidad y mujeres premenopausicas.”’ Aunque se
ha encontrado que las personas con paralisis relacionada
con T/LME tienen un nivel bajo de vitamina D,** no
hay evidencia de que la suplementacién con vitamina D
reduzca la incidencia de fracturas.

Los estudios que evaluaron el efecto de diferentes
modalidades fisicas sobre la masa dsea en individuos con
T/LME?! sugieren algun beneficio de la bipedestacion y
deambulacidn,®? la estimulacidn eléctrica funcional,?-?
y otras modalidades fisicas (es decir, campos
electromagnéticos pulsados, ultrasonido de baja
intensidad).* La posicion de la sociedad internacional
de densitometria clinica en su declaraciéon del 2019
(ISCD, por su siglas en inglés)'¢ especifica que no hay un
valor umbral establecido de DMO por debajo del cual
las actividades que involucren descarga de peso estén
absolutamente contraindicadas, y la DMO vy los factores
de riesgo clinico deben usarse para evaluar el riesgo
de fractura antes de realizar actividades que ameritan
descarga de peso. No se ha establecido una correlacion
entre el ejercicio, las modalidades y el nimero estimado
de fracturas.””*

La falta de evidencia sustancial de que una
intervencién sea efectiva y superior a otra en la
prevencion de fracturas® representa un desafio
particular en el manejo de la salud dsea en personas
con paralisis debida a T/LME. En presencia de una
morbilidad significativa (baja masa dsea y ocurrencia
de fracturas de bajo impacto), el objetivo de la practica
clinica es prevenir la pérdida 6sea en el periodo agudo y
subagudo inmediato después de la lesion y preservar o
restaurar la masa dsea en el periodo crénico post-lesion.
Durante los periodos agudos y subagudos posteriores a
la lesion, esto incluye la administracion de bisfosfonatos
(alendronato semanal o infusién de acido zoledroénico
cada 6-12 meses)** optimizacion de los pardmetros
metabolicos (vitamina D y nivel de calcio), y el inicio
temprano de la carga de peso y otras modalidades
fisicas a través de una rehabilitacion adecuada. En el
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periodo cronico posterior a la lesion, es util medir los
marcadores de recambio dseo (es decir, telopéptido C
como indicador de resorcién dsea y osteocalcina, PINP
como indicadores de formacioén désea) para evaluar el
estado de la remodelacion ésea. Los cambios en estos
marcadores estan asociados con un mayor riesgo de
fractura independientemente de la densidad dsea y
pueden ser utiles para guiar el manejo de la osteoporosis
en pacientes de alto riesgo."

La posicion oficial del ISCD en el 2019 aclara que
el seguimiento de la salud 6sea con DXA debe incluir la
evaluacion de la DMO en la cadera total, el fémur distal
y la tibia proximal, luego de un minimo de 12 meses
de terapia con intervalos de 1 a 2 anos. Para rastrear
con precision los cambios 6seos de un individuo a lo
largo del tiempo, el DXA debe completarse en la misma
unidad donde se realizd el examen con anterioridad, el
cual ya ha tenido un analisis de su precision, expresado
por el indice de cambio menos significativo (CMS), el
cual es un marcador de cambio significativo de masa
dOsea.

El uso de la Herramienta de evaluacion de riesgos de
fractura (FRAX, por sus siglas en inglés) no es apropiado
para personas con paralisis ya que esta herramienta no
ha sido validada en esta poblacion. Los médicos deben
usar los factores de riesgo especificos de T/LME para
identificar a las personas con alto riesgo de presentar
fracturas por fragilidad.””*

Los médicos que estan a cargo de las personas con
T/LME deben mantener un alto indice de sospecha de
fracturas por fragilidad y referir a estos pacientes para
que puedan recibir atencién especializada cuando se
producen fracturas en los huesos largos. En ausencia
de dolor, se puede sospechar una fractura debido a la
presencia de edema o hinchazén localizada, deformidad,
sintomas autonOmicos, etc. Muchas fracturas de
huesos osteoporéticos pueden tratarse con férulas
bien acolchadas o yesos circulares bivalvados para una
facil extraccion e inspeccion frecuente de la piel en la

extremidad con alteracion sensitiva. La estabilizacion
quirurgica se realiza cominmente, ya que las fracturas
en esta poblacién a menudo se complican por falta
de union, desarrollo de osificacion heterotdpica,
discrepancia en la longitud de las extremidades, mayor
probabilidad de enfermedad tromboembdlica venosa,
espasticidad y dolor neuropatico, dificultades para
sentarse y colocarse en la silla de ruedas, y, mas que todo,
debido a la disminucién de la movilidad y la calidad de
vida.®

Conclusion

El diagndstico y el tratamiento de la baja masa
6sea relacionada con T/LME y sus consecuencias
difieren significativamente de la osteoporosis primaria.
Es probable que una mayor concientizacién y un
conocimiento especializado por parte delos proveedores
de atencién médica mejoren la calidad de vida en este
grupo de personas.

Puntos clave para llevar a casa

1. La mayor pérdida 6sea ocurre en el primer afio
después de una lesion neuroldgica y continua durante
afos.

2. Las fracturas relacionadas con la lesion de la médula
espinal se producen con mayor frecuencia alrededor
de la rodilla (fémur distal / tibia proximal).

3. Todos los adultos con lesiones de la médula espinal
que provoquen una disfuncién motora o sensorial
permanente deben realizarse una exploracion DXA
(absorciometria de rayos X de doble energia) de
la cadera total, la tibia proximal y el fémur distal
tan pronto como sea médicamente posible para
diagnosticar la osteoporosis, predecir el riesgo de
fractura de las extremidades inferiores y monitorizar
la respuesta al tratamiento.

Reconocimientos: Los autores reportan no tener
conflicto de intereses
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