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Resumen: Las personas con trastorno / lesión de la médula espinal (T/LME) tienen un alto riesgo de desarrollar osteoporosis 
secundaria. La pérdida ósea después de una lesión neurológica es multifactorial y depende del tiempo y la extensión de la 
lesión neurológica. La mayor pérdida ósea ocurre en el primer año después de la parálisis motora completa, y las fracturas 
ocurren con mayor frecuencia en el fémur distal y la tibia proximal (fractura parapléjica). La toma de posición en LME de 
la Sociedad Internacional de densitometría clínica en 2019, establece que la absorciometría de rayos X de energía 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 farmacológicos utilizados en la osteoporosis primaria tienen resultados mixtos 
cuando se usan para la osteoporosis relacionada con T/LME. La deambulación, la posición de pie y la estimulación eléctrica 
pueden ser útiles para aumentar la densidad mineral ósea (DMO) en personas con T/LME, pero no necesariamente se 
correlacionan con la reducción del riesgo de fracturas. Los médicos que atienden a personas con parálisis relacionada con 
la médula espinal deben mantener un alto índice de sospecha de fracturas por fragilidad y considerar la derivación para 
evaluación y manejo quirúrgico. Palabras claves: baja masa ósea, osteoporosis, osteoporosis secundaria, enfermedad / 
lesión de la médula espinal (T/LME)

Lista de verificación para el mantenimiento de la salud
1. La DXA debe realizarse tan pronto como sea médicamente posible 

y repetirse después de al menos 12 meses de tratamiento médico y 
seguirse a intervalos de 1 a 2 años. 

2. Mantenga un alto índice de sospecha de fracturas por fragilidad 
(el fémur distal y la tibia proximal son los sitios más comunes de 
fracturas). 

3. Considere recomendar modalidades físicas (deambulación, 
estimulación eléctrica funcional, etc.) y manejo farmacológico para 
disminuir la resorción ósea y / o aumentar la deposición ósea.
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Consideraciones de cuidado episódico 
1. Considere una consulta quirúrgica para el manejo de las fracturas de 

huesos largos.
2. Si la DXA diagnostica una masa ósea baja, considere optimizar los 

parámetros metabólicos (calcio y vitamina D).

Reporte de caso
Un hombre de 25 años dependiente de silla de ruedas con paraplejia motora completa de 7 años 

de evolución, se presenta con una fractura del fémur distal derecho que ocurre durante una caída. 
De lo contrario está saludable. Está preocupado por la fractura y pregunta qué se puede hacer 



para tratarla y prevenir otra. El médico debe remitir al 
cirujano ortopédico para la evaluación de estabilización 
de fractura. Se recomienda obtener una evaluación de la 
densidad mineral ósea (DMO) mediante absorciometría 
de rayos X de energía dual (DXA) en el lado contralateral 
y / o sitios anatómicos intactos y parámetros metabólicos 
óseos para decidir un curso específico de tratamiento. 
También está indicada la evaluación de otros factores que 
afectan el metabolismo óseo (tabaquismo, consumo de 
alcohol y cafeína, ingesta de calcio, nivel de vitamina D, 
exposición al sol, medicamentos, régimen de ejercicio). 
Se aconseja educar al paciente sobre los riesgos de 
caídas 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, emitió 
una definición consensuada de osteoporosis: “La 
osteoporosis se define como un trastorno esquelético 
caracterizado por una resistencia ósea comprometida 
que predispone a una persona a un mayor riesgo de 
fractura”.1 El diagnóstico de osteoporosis puede hacerse 
clínicamente, en relación con la aparición de fracturas 
patológicas de bajo impacto o mediante imágenes, 
determinando la masa ósea usando DXA.2 Hay 
osteoporosis primaria (relacionada con la deficiencia 
de estrógenos y / o edad) y osteoporosis secundaria 
(causada por otras enfermedades o medicamentos);3 la 
osteoporosis relacionada con la lesión /trastorno de la 
médula espinal es parte del grupo secundario.

Pérdida ósea en la parálisis relacionada con T/LME 
Se postula que la pérdida ósea después de una lesión 

neurológica es multifactorial: inmovilización severa y 
pérdida de carga de peso relacionada con parálisis,4,5 
denervación sensorial y simpática del hueso, 6,7 pérdida 
de factores anabólicos (es decir, testosterona, hormona 
del crecimiento),8 presencia de factores catabólicos 
(inflamación sistémica, administración de fármacos 
como esteroides en el momento de la lesión),9 otros 
factores que influyen localmente en el metabolismo 
óseo (es decir, influencias paracrinas de los músculos 
atrofiados),10 y la administración crónica de fármacos 
que afectan negativamente el metabolismo óseo 
(antidepresivos, anticonvulsivos, opioides, inhibidores 
de la bomba de protones, anticoagulantes.11 La pérdida 

ósea depende del tiempo y la extensión de la lesión 
neurológica, con la mayor parte de la pérdida ósea 
ocurriendo en el primer año después de la parálisis 
motora completa.12 

La osteoporosis relacionada con T/LME causa 
pérdida ósea en diferentes lugares, influyendo la 
localización de la fractura y la evaluación de la DMO. 
Las fracturas primarias relacionadas con la osteoporosis 
se producen en la columna lumbar, la cadera y el 
antebrazo,13 mientras que las fracturas relacionadas con 
la T/LME ocurren con mayor frecuencia alrededor de la 
rodilla (fémur distal, tibia proximal)14 lo que aumenta la 
morbilidad y la mortalidad.15

Uso de DXA en la parálisis relacionada con T/LME
En individuos sanos, el DXA de la columna lumbar 

y una cadera es el estándar de oro para medir la DMO y 
puede usarse para predecir el riesgo futuro de fractura 
y evaluar la respuesta a las terapias farmacológicas. En 
la osteoporosis relacionada con T/LME, se debe utilizar 
la densidad ósea total de la cadera, el fémur distal y la 
tibia proximal, evaluada en centros de densitometría 
con conocimiento en T/LME donde se disponga de 
datos normativos.16 Es importante tener en cuenta 
que no existen valores de referencia establecidos para 
la población general cuando se usa el DXA óseo en la 
rodilla, por lo tanto, cuando sea posible, los estudios 
de precisión para la determinación del cambio menos 
significativo (CMS) deben calcularse utilizando 
individuos con LME.16 La DMO de la columna lumbar 
generalmente es normal o elevado en individuos con 
T/LME, posiblemente secundario a mayores cambios 
osteoartríticos en esa región.17

A veces, el sitio de la columna lumbar no se puede 
usar para la evaluación de la DMO debido a los artefactos 
metálicos de la estabilización espinal. Medir solo una de 
las caderas puede conducir a un diagnóstico insuficiente 
de una masa ósea anormalmente baja,18 especialmente si 
existe una discrepancia entre las extremidades inferiores 
en cuanto a la parálisis y / o la función muscular.

La evaluación 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 ósea, generalmente logrado entre 20 y 30 años 
de edad. Al evaluar la masa ósea de un individuo mayor 
de 50 años, el puntaje T debe usarse para diagnosticar la 
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osteoporosis primaria.  Según la Organización Mundial 
de la Salud, la masa ósea normal se caracteriza por 
un puntaje T de -1.0 DS o superior; la puntuación T 
entre -1.0 y -2.5 DS es indicativa de osteopenia, y una 
puntuación T igual o inferior a -2.5 DS es indicativa de 
osteoporosis.  Por convención, para individuos menores 
de 50 años, el puntaje Z se usa para evaluar la densidad 
ósea. Como la edad promedio de LME traumática es 43,19 
el diagnóstico de osteoporosis en pacientes con LME se 
realiza sólo cuando sufren una fractura de bajo impacto; 
de lo contrario, se hace un diagnóstico de “masa ósea 
normal o baja de acuerdo con la edad cronológica” 
cuando la puntuación Z es -2.0 o inferior.20

Manejo de la salud ósea en el contexto de la parálisis 
relacionada con T/LME 

La salud ósea está garantizada por la resorción y 
deposición ósea continua y equilibrada. El objetivo 
del tratamiento de la osteoporosis es prevenir la 
pérdida ósea continua y reducir el riesgo de fracturas. 
En la osteoporosis primaria, esto se puede lograr con 
varias clases de fármacos, 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 ósea masiva en los 
primeros años después de la lesión, agravada luego por 
una disminución significativa en la formación de hueso. 
Hay evidencia de que los bisfosfonatos y el anticuerpo 
monoclonal anti-RANKL denosumab pueden mitigar la 
pérdida ósea en las extremidades inferiores en individuos 
con T/LME cuando se administran tempranamente21,22 
o incluso después del inicio de la lesión neurológica.23,24

El papel de los bisfosfonatos en el aumento de la 
masa ósea en la rodilla (fémur distal y tibia proximal), 
el área más susceptible a fracturas en pacientes con T/
LME, es más controvertido, con algunos estudios que 
no muestran un beneficio significativo25 y otros que 
muestran un aumento en la masa ósea.26,27 La teriparatida, 
que aumenta la actividad osteoblástica (por lo tanto, la 
deposición ósea), puede tener un efecto positivo en el 
aumento de la densidad ósea de la columna vertebral, 
la cadera y la rodilla en individuos con parálisis 
relacionada con T/LME,28 pero ningún estudio utilizó la 
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ocurrencia de fracturas como resultados concluyentes, 
por lo tanto, no se evaluó la eficacia en la prevención de 
fracturas.

El Equipo de Trabajo de Servicios Preventivos de 
EE. UU. concluyó que no hay suficiente evidencia para 
evaluar los beneficios y los daños de los suplementos 
de vitamina D y calcio, solos o combinados, para la 
prevención primaria de fracturas en hombres sin 
discapacidad y mujeres premenopáusicas.29Aunque se 
ha encontrado que las personas con parálisis relacionada 
con T/LME  tienen un nivel bajo de vitamina D,30 no 
hay evidencia de que la suplementación con vitamina D 
reduzca la incidencia de fracturas.

Los estudios que evaluaron el efecto de diferentes 
modalidades físicas sobre la masa ósea en individuos con 
T/LME31 sugieren algún beneficio de la bipedestación y 
deambulación,32 la estimulación eléctrica funcional,33-35 
y otras modalidades físicas (es decir, campos 
electromagnéticos pulsados, ultrasonido de baja 
intensidad).36 La posición de la sociedad internacional 
de densitometría clínica en su declaración del 2019 
(ISCD, por su siglas en inglés)16 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 y los factores 
de riesgo clínico deben usarse para evaluar el riesgo 
de fractura antes de realizar actividades que ameritan 
descarga de peso. No se ha establecido una correlación 
entre el ejercicio, las modalidades y el número estimado 
de fracturas.37,38

La falta de evidencia sustancial de que una 
intervención sea efectiva y superior a otra en la 
prevención de fracturas24 representa un desafío 
particular en el manejo de la salud ósea en personas 
con parálisis debida a T/LME. En presencia de una 
morbilidad significativa (baja masa ósea y ocurrencia 
de fracturas de bajo impacto), el objetivo de la práctica 
clínica es prevenir la pérdida ósea en el período agudo y 
subagudo inmediato después de la lesión y preservar o 
restaurar la masa ósea en el período crónico post-lesión. 
Durante los períodos agudos y subagudos posteriores a 
la lesión, esto incluye la administración de bisfosfonatos 
(alendronato semanal o infusión de ácido zoledrónico 
cada 6-12 meses)39,40 optimización de los parámetros 
metabólicos (vitamina D y nivel de calcio), y el inicio 
temprano de la carga de peso y otras modalidades 
físicas a través de una rehabilitación adecuada.  En el 



período crónico posterior a la lesión, es útil medir los 
marcadores de recambio óseo (es decir, telopéptido C 
como indicador de resorción ósea y osteocalcina, P1NP 
como indicadores de formación ósea) para evaluar el 
estado de la remodelación ósea. Los cambios en estos 
marcadores están asociados con un mayor riesgo de 
fractura independientemente de la densidad ósea y 
pueden ser útiles para guiar el manejo de la osteoporosis 
en pacientes de alto riesgo.41

La posición oficial del ISCD en el 201916 aclara que 
el seguimiento de la salud ósea con DXA debe incluir la 
evaluación de la DMO en la cadera total, el fémur distal 
y la tibia proximal, luego de un mínimo de 12 meses 
de terapia con intervalos de 1 a 2 años. Para rastrear 
con precisión los cambios óseos de un individuo a lo 
largo del tiempo, el DXA debe completarse en la misma 
unidad donde se realizó el examen con anterioridad, el 
cual ya ha tenido un análisis de su precisión, expresado 
por el índice de cambio menos significativo (CMS), el 
cual es un marcador de cambio significativo de masa 
ósea.

El uso de la Herramienta de evaluación de riesgos de 
fractura (FRAX, por sus siglas en inglés) no es apropiado 
para personas con parálisis ya que esta herramienta no 
ha sido validada en esta población. Los médicos deben 
usar los factores de riesgo específicos de T/LME para 
identificar a las personas con alto riesgo de presentar 
fracturas por fragilidad.37,42

Los médicos que están a cargo de las personas con 
T/LME deben mantener un alto índice de sospecha de 
fracturas por fragilidad y referir a estos pacientes para 
que puedan recibir atención 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 hinchazón localizada, deformidad, 
síntomas autonómicos, etc. Muchas fracturas de 
huesos osteoporóticos pueden tratarse con férulas 
bien acolchadas o yesos circulares bivalvados para una 
fácil extracción e inspección frecuente de la piel en la 

extremidad con alteración sensitiva. La estabilización 
quirúrgica se realiza comúnmente, ya que las fracturas 
en esta población a menudo se complican por falta 
de unión, desarrollo de osificación heterotópica, 
discrepancia en la longitud de las extremidades, mayor 
probabilidad de enfermedad tromboembólica venosa, 
espasticidad y dolor neuropático, dificultades para 
sentarse y colocarse en la silla de ruedas, y, más que todo, 
debido a la disminución de la movilidad y la calidad de 
vida.43

Conclusión
El diagnóstico y el tratamiento de la baja masa 

ósea relacionada con T/LME y sus consecuencias 
difieren significativamente de la osteoporosis primaria. 
Es probable que una mayor concientización y un 
conocimiento especializado por parte de los proveedores 
de atención médica mejoren la calidad de vida en este 
grupo de personas.

Puntos clave para llevar a casa
1.  La mayor pérdida ósea ocurre en el primer año 

después de una lesión neurológica y continúa durante 
años. 

2.  Las fracturas relacionadas con la lesión 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 disfunción motora o sensorial 
permanente deben realizarse una exploración DXA 
(absorciometría de rayos X de doble energía) 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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