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Introducción

La osteoporosis constituye un serio 
problema para la salud pública mundial,  
debido al fuerte impacto socioeconó-
mico que genera y la carga impuesta 
sobre el sistema sanitario. Produce una 
importante morbimortalidad y elevados 
costos directos e indirectos relacio-
nados con su atención (1, 2). El costo 
económico anual del tratamiento de 
fracturas por osteoporosis en Estados 
Unidos es similar al del tratamiento de 
enfermedades cardiovasculares y del 
asma.  La fractura de cadera es una de 
las complicaciones más serias de la os-
teoporosis. 

Obliga a la internación de casi todos los 
pacientes afectados, la mayor parte de 
los cuales requiere tratamiento quirúrgi-
co y un proceso prolongado de rehabili-
tación, con la participación de personal 
especialmente entrenado y con costo 
considerable (2). La fractura vertebral 
representa una de las complicaciones 
más comunes (2,4). 
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Resumen

La osteoporosis y sus complicaciones son una patología común. Con el envejecimiento de la población mundial el conocimiento 
por parte del personal de la salud de esta entidad, es crucial para la supervivencia de pacientes. La osteoporosis es una patolo-
gía silente hasta que ocurren las fracturas. Los médicos debemos ser vigilantes ante la posibilidad de pérdida ósea y patología 
quirúrgica espinal donde se deben tomar la mejor decisión.   
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Definición

La osteoporosis fue definida en 1993 
como “una enfermedad esquelética 
sistémica, caracterizada por baja masa 
ósea y deterioro en la microarquitectu-
ra del tejido óseo, que origina fragilidad 
ósea aumentada,  con el consecuente 
incremento en el riesgo de fractura” (3). 
Las fracturas más frecuentes aparecen 
en columna vertebral y cadera (4). 

Epidemiología

La fundación nacional de osteoporosis de 
Estados Unidos estimó que  actualmente 
existen 44 millones de personas en riesgo 
de desarrollar osteoporosis y los costos 
de esta patología en el 2005 se estimaron 
en 19 millones de dólares (4). 

La osteoporosis es la causa más co-
mún de fracturas después de los 50 
años, afecta el 20% de las mujeres pos-
menopáusicas en Estados Unidos y se 
estima una población de 7.8 millones a 

nivel mundial.  El 30% a 50% de las  mu-
jeres  y el 15% a 30% de los hombres 
sufrirán una fractura osteoporótica. (4). 
En Europa existe un 12% de prevalencia 
de fracturas vertebrales en hombres y 
mujeres entre 50 y 79 años relaciona-
dos con osteoporosis. 

Anatomía de la lesión

En la osteoporosis se produce una dis-
minución global del tejido del hueso por 
cada unidad de volumen del mismo. Es 
decir, que se pierden las proteínas que 
conforman la matriz y las sales minera-
les cálcicas que se depositan sobre la 
misma (5). 

El hueso llamado compacto (parte cen-
tral de los huesos largos de nuestro es-
queleto, por ejemplo fémur, tibia) está 
formado por una red de laminas con-
céntricas con un canal central por don-
de discurren los vasos sanguíneos que 
lo nutren. El hueso esponjoso se sitúa 
en los extremos de los huesos largos 



31

Revista Chilena de Neurocirugía 33 : 2009Trabajo Original

y en los huesos que llamamos planos o 
cortos (costillas, vértebras). En su seno 
existe una red de trabéculas, similar a la 
que puede formar una red de una tela 
metálica. En los huecos que deja esta 
red se sitúan los vasos sanguíneos (5).

La osteoporosis hace que se pierda te-
jido óseo. Esta pérdida comienza por 
el adelgazamiento de las trabéculas del 
hueso esponjoso y por la interrupción de 
las conexiones en la red que este con-
forma. El hueso compacto se adelgaza 
y pierde su grosor. De esta manera, los 
dos tipos de hueso se hacen menos 
resistentes, captan, absorben y amorti-
guan peor los impactos y las caídas, y se 
fracturan con mayor facilidad (5).

Fisiopatología

La masa ósea es la cantidad de hueso 
(proteínas y sales de calcio) que pre-
senta una persona en su esqueleto en 
un momento de su vida. Depende de la 
edad, el sexo y la raza. El pico de masa 
ósea se alcanza entre los 25 y 30 años 
y está determinado por múltiples facto-
res, siendo el principal, el factor gené-
tico. También son importantes los fac-
tores nutricionales, la actividad física y 
factores endocrinos (6). 

Al  interior del hueso se verifican a lo lar-
go de toda la vida numerosos procesos 
metabólicos, con alternancia equilibra-
da de fases de destrucción y formación, 
reguladas por distintas hormonas, la 
actividad física, la dieta, los hábitos tóxi-
cos y la vitamina D, entre otros (6).

En condiciones normales el balance en 
la remodelación ósea se mantiene hasta 
los 40 años, luego de lo cual se altera el 
balance entre la formación y la resorción 
ósea lo que produce la osteoporosis. Se 
produce la fase de pérdida ósea donde 
la edad y la menopausia son factores 
determinantes (6). 

En la osteoclastogénesis son fundamen-
tales la IL-6 e IL-11 y su acción es inhibida 
por los esteroides sexuales, siendo esto, 
fundamental en el balance entre actividad 
osteoblastica y osteoclastica (7). Después 
de la menopausia  los niveles de esteroi-
des caen considerablemente. Se estima 
que 1 de cada 6 mujeres posmenopáusi-
cas desarrollaran fracturas (8). 

Tabaquismo y osteoporosis 

Tabaquismo 
La densidad mineral del hueso se ha 
señalado en sentido adverso en los fu-
madores (9, 10). Como se anotó ante-
riormente existe curva de crecimiento 
de masa ósea hacia la adultez tempra-
na que luego se estabiliza hasta los 40 
años de edad, cuando lentamente se 
inicia la desmineralización en ambos 
sexos cerca de la edad de la menopau-
sia en las mujeres y 10 años después el 
decrecimiento se acelera. Los fumado-
res tienen una desmineralización y os-
teoporosis acelerada, comparada con 
los no fumadores. 

Se han determinado más de 3.000 pro-
ductos de degradación en la incineración 
del cigarrillo tanto en su parte gaseosa, 
como de las cenizas. No ha sido posi-
ble determinar con exactitud los efectos 
de cada uno, pero en su conjunto se 
resumen en tres efectos negativos: os-
teoporosis precoz, falla en la circulación 
ósea e inhibición en el metabolismo de 
los osteoblastos. En estudios recientes 
se sugiere que la nicotina presente en 
el cigarrillo suprime la trascripción de la 
sialoproteína ósea, una proteína especi-
fica de la mineralización tisular expresa-
da por osteoblastos (11).

Hollenback y colaboradores demostra-
ron que la cesación del fumar tardía-
mente en la vida, fue beneficioso en la 
disminución de la aceleración del dete-
rioro óseo posmenopáusico asociado a 
los fumadores (12). 

Se ha podido observar clínicamente 
que los traumas triviales suelen produ-
cir fracturas compresivas en mayor pro-
porción en los posmenopáusicos fuma-
dores que sus pares no fumadores (9).

Por otra parte, los trastornos espinales 
son mucho más frecuentes en los fuma-
dores como se ha señalado en la litera-
tura mundial (13, 14) y particularmente 
los relacionados con la cirugía espinal. 
Las investigaciones realizadas en geme-
los univitelinos donde uno fumaba y el 
otro no, revelaron de manera  notoria el 
resultado negativo en los fumadores en 
cuanto a dolor lumbar y generación dis-
cal; marcada reducción del componente 
óseo mineral, y mayor reducción de este 
componente en la menopausia. (9).

Se ha desarrollado el efecto deletéreo 
sobre la cicatrización ósea en los fuma-
dores crónicos después de cirugía y la 
mayor frecuencia de pseudoartrosis en 
la cirugía espinal lumbar, con mayor fre-
cuencia que en la fusión intersomática 
cervical (15). 

En el contexto patobiológico las alteracio-
nes encontradas en pacientes fumadores 
son: Aumento de los riesgos de fracturas 
en huesos largos y columna vertebral, 
curaciones defectuosas en fracturados, 
falla en las fusiones espinales, aumento 
de la osteoporosis, necrosis avasculares 
óseas. 

Los factores de riesgo para osteoporo-
sis se señalan en la tabla No 1.

Tabla 1.
Factores de riesgo para osteoporosis. 

Edad avanzada 

Factores de riesgo endocrinos
- Hipercortisolismo
- Hipertiroidismo
- Hiperparatiroidismo
- Hipogonadismo 

Comorbilidades
- Tumores
- Enfermedades crónicas
- Enfermedades del colágeno 

Actividad física 
- Sedentarismo 

Relacionados con la dieta
- Deficiencia de calcio en la dieta
- EtOH ( > 80 gramos/día)
- Índice de masa corporal < 22 Kg/m2 

Cigarillo 
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Cuadro Clínico

Las fracturas de los cuerpos vertebra-
les no sólo producen dolor, sino otras 
manifestaciones como retención urina-
ria, íleo transitorio, insomnio, depresión, 
limitación funcional y afección pulmonar 
en  el caso de las dorsales que disminu-
yen la capacidad vital (16,17). 

Tabla 2.
Factores de riesgo determinantes para
fracturas en pacientes con osteoporosis.

Alteraciones del hueso  

1. Características materiales
- Microarquitectura 
- Trabéculas.
- Densidad tisular/Mineralización 

2. Características estructurales
- Masa ósea 
- Geometría ósea 

3. Cargas aplicadas al hueso
- Propensidad a trauma
- Severidad del trauma
- Actividades de la vida diaria

Diagnóstico

La aproximación al paciente con osteo-
porosis es mediante la evaluación de los 
factores de riesgo y la medición de den-
sidad ósea. La osteoporosis primaria es 
la más frecuente, pero es importante 
descartar otras patologías y condicio-
nes médicas asociadas con osteopo-
rosis, estas incluyen patologías endo-
crinas, hematológicas, reumatológicas, 
gastrointestinales, entre otras. 

El diagnóstico es principalmente den-
sitométrico, pero puede establecerse 
al ocurrir fracturas en sitio típico con 
un trauma mínimo. A menor densidad 
mineral ósea mayor riesgo de fractura. 
La medición de densidad mineral ósea 
puede ser efectuada en cualquier sitio, 
pero el cuello del fémur es el sitio que 
predice mejor el riesgo de fractura de 
cadera y el de otros sitios esqueléticos. 
De tal manera, las recomendaciones 
están basadas en la densidad del cue-
llo del fémur. En 1994 la Organización 
Mundial de la Salud estableció los crite-
rios densitométrico para el diagnóstico 
de la osteoporosis. (Tabla 3). 

Tratamiento

Tratamiento médico
Todos los pacientes que son considera-
dos para terapia farmacológica deben, 
previamente tomar en cuenta todos los 
factores de riesgo para fractura y osteo-
porosis. Las recomendaciones univer-
sales para estos pacientes son: ingesta 
de calcio diario en al menos 1200 MG. 
por día, vitamina D 400-800 UI/día en 
riesgo de deficiencia, ejercicio regu-
lar, prevención de caídas, evitar el uso 
de tabaco, evitar el uso de alcohol. El 
tratamiento médico para fracturas ver-
tebrales con faja, reposo y analgésicos 
en algunos pacientes mejora el dolor, en  
otros éste se hace refractario, además 
del riesgo de nuevas fracturas y otras 
complicaciones  relacionadas a la inmo-
vilización. 

Tratamiento quirúrgico 
La intervención quirúrgica como tra-
tamiento de las fracturas en pacientes 
con osteoporosis se realiza con poca 
frecuencia, debido  a las condiciones li-
mitadas del hueso y el porcentaje eleva-
do de condiciones comorbidas en estos  
pacientes que aumentan el riesgo de  
complicaciones por la cirugía. 

Una de las estrategias actuales para el 
manejo de las fracturas osteoporoticas 
vertebrales es la vertebroplastia, el cual 
es un procedimiento ambulatorio; con-
siste en la inyección de cemento óseo 
(polimetilmetacrilato) a través de una 
aguja al cuerpo vertebral, usando Ra-
yos X (fluroscopia) como guía, sellando 
la fractura, estabilizando la vértebra y 
quitando el dolor en más del 85% de los 

Tabla 3.
Criterios densitométricos para el diagnóstico de osteoporosis.
DMO: Densidad mineral ósea. DE: Desviación estándar.

Categoría	 Definición

Normal	 DMO entre + 1 y - 1 DE del
	 promedio de población adulta joven
Osteopenia	 DMO entre - 1 y - 2,5 DE del promedio
	 de población adulta joven
Osteoporosis	 DMO bajo - 2,5 DE del promedio
	 de población adulta joven
Osteoporosis grave	 DMO bajo - 2,5 DE del promedio
	 de población adulta joven y una o más 	
	 fracturas de tipo osteoporotico

pacientes casi de forma instantánea. El 
procedimiento se realiza bajo anestesia 
local y con fluroscopia. 

La fisiopatología de cómo el metiltacri-
lato provoca la mejoría del dolor, es aún 
incierta. La teoría más aceptada es que 
refuerza el cuerpo vertebral y disminuye 
el micromovimiento, evitándole una nueva 
fractura. Se piensa que el calor que gene-
ra el cemento dentro de la vértebra lesio-
na las pequeñas terminación es nerviosas 
mejorando el dolor (18, 19, 20, 21,). 

Conclusiones

La osteoporosis es un problema de sa-
lud pública. 

El riesgo de fractura por osteoporosis 
es mayor en la población de más edad, 
en mujeres y en aquellos con fracturas 
previas.

El riesgo de fractura por osteoporosis 
es alto en aquellos con una densidad 
ósea baja, en personas muy delgadas, 
en personas con comorbilidad, en per-
sonas con tratamiento de esteroides, 
personas con colagenopatias y en fu-
madores (22,23,24,25).

La vertebroplastia percutánea es un 
método relativamente sencillo, eficaz, 
seguro y de elección en el tratamiento 
de las fracturas vertebrales por osteo-
porosis.
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