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RESUMEN

Los trastornos circulatorios vertebrales disminuidos junto con la desmineralizacion dsea inter-
fieren marcadamente con la regeneracion y el éxito de la fusion y los hace mds suceptibles a
fracturas traumadticas asi como a un proceso involutivo precoz.
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SUMMARY

In Chronic Smoker the mineral deficient vertebrae
with reduced bone blood supply facilitate the fail
in bone fusion, traumatic vertebral injury and
degenerative bone process.

Key words: Patological fracture vertebra, Fusion
fail, Nicotine, Cigarrette.

INTRODUCCION

El fumador cronico se encuentra dentro del grupo
de la patologia de la ‘dependencia activa’ cuya re-
sidencia originaria es el tallo cerebral con una
potencia de 600 millones de afios, donde el instin-
to gregario comenzo su desarrollo y debe enfren-
tarse (Goliat), en el ser humano a un solo millon
de afos, que es laedad de aparicion del ser huma-
no sobre la tierra, donde el [6bulo frontal en su
maxima expresion deberia accionar los mecanis-
mos correctivos de la dependencia afectiva me-
diante lamaduracion emocional y la actividad cog-
noscitiva (David), pero 600 millones de afios re-
sultan muy pesados contra 1 millon de afios, lo
que trae como consecuencia el nimero de fuma-
dores que alin persisten a pesar de la gran propa-
ganda adversa que se difunde en relacion al efec-
to del cigarrillo.

La dependencia afectiva, mecanismo psico-
dindmico implicado en el fumar, no parece sufrir
mellaalgunaa pesar de la profusion de sefialamien-
to patogenético del enfisema, cancer del pulmon
y otras localizaciones, enfermedades cardio-
vasculares, apoplejias, periodontopatia y trastor-
nos 6seos (2.

Para Freud, las adicciones corresponden a la fase
oral del desarrollo de los instintos parciales. Toda
fijacion oral (droga-adiccion, cigarrillos, obesidad,
coprolalia, alcohol, etc) representa unafijacion del
ser humano, no importa su edad cronoldgica,
siempre estara estacionado afectivamente en un
afio de edad que no quiere abandonar el placer de
la estimulacion oral del seno materno.

Estos ultimos son ampliamente desconocidos por
la gran mayoria.

Las alteraciones 6seas mas citadas en relacion al
cigarrillo son:

1. Aumento de los riesgos de fracturas en hue-
sos largos y columna vertebral ©),

Curaciones defectuosas en fracturados
Falla en las fusiones espinales ©)

Aumento de la osteoporosis ©

Necrosis avasculares 6seas )
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Se dice que las fracturas 6seas ocurren de acuer-
do a la siguiente formula:

Fractura = Fuerza + Fragilidad.

La densidad 6sea es hoy un factor mensurable y
permite calcular el riesgo de fractura por
osteoporosis. Se establece que la densidad mine-
ral dsea posee factores importantes a tomar en
cuenta:

Factores inmodificables
* Edad
® Sexo
e Etnia
e Historia familiar
Factores modificables potencialmente
e — Nutricion
— Calcio
— Vitamina D
— Factores nutricionales diversos
— Bajo peso corporal
e Estilo de vida
— Ejercicios
— Cigarrillos
— Alcohol
— Factores ambientales
e Endocrino
— Ooforectomias
— Amenorrea
— Hipertiroidismo
— Otros
— Anorexia
— Bulimia
— Medicacion

Cigarrillo, lumbalgia y degeneracion discal

Los trastornos espinales son mucho mas frecuen-
tes en los fumadores como se ha sefalado en la
literatura mundial ®® y particularmente los rela-
cionados con la cirugia espinal.

Parece existir igualmente una correlacion entre el
numero de cajetillas de cigarros fumados por afioy
las quejas lumbares ©)y que es mas notorio por en-
cimade 50 afios y, a veces, segun el tipo de ocupa-
cion; el esfuerzoy movimiento influyen sobre la pa-
tologia.

Existen estudios de gemelos univitelinos donde
uno fumabay el otro noy fue notorio el resultado
negativo en los fumadores en cuanto a dolor lum-
bar en algunos y de generacion discal; marcada
reduccion del componente 6seo mineral en otros,
mayor reduccion de este componente en la me-
nopausia en los fumadores (19,

La mayor frecuencia de las hernias discales es
propia de los fumadores independientemente de
estilo de vida y factores genéticos ",

Los procesos degenerativos discales son igual-
mente mas frecuentes en la region cervical.

La detencion del fumar ha producido mejorias en
las radiculopatias, mientras que en los fumado-
res las exacerba. El postoperatorio de los fuma-
dores es mas tormentoso ©.

Se ha desarrollado el efecto deletéreo sobre la ci-
catrizacion 6seaen los fumadores cronicos después
de cirugiay la mayor frecuencia de pseudoartrosis
en la cirugia espinal lumbar, con mayor frecuencia
que en la fusion intersomatica cervical 12,

La prevalencia del fracaso de la fusion lumbar es de
3a5veces mascomunenfumadores; igualmente si
se logra la artrodesis, esta se visualiza radiol6gi-
camente mas débil que en los no fumadores 3.

Esto suele ocurrir independientemente de la utili-
zacion de implantes espinales internos, de la edad,
Sex0 0 grupo étnico (2,

La densidad mineral del hueso se ha sefialado en
sentido adverso en los fumadores %4, Existe una
curva de crecimiento de masa 6sea hacia la adultez
temprana que luego se estabiliza hasta los 40 afios
de edad, cuando lentamente se inicia la desmi-
neralizacion en ambos sexos cerca de la edad de
la menopausia en las mujeres y 10 afios después
el decrecimiento se acelera.

Los fumadores tienen una desmineralizacion y
osteoporosis acelerada, comparada con los no




fumadores®'), Es mas ostensible en fumadoras
postmenopausicas entre 60 y 69 afios de edad.
Hopper y Seeman‘ estimaron, segtin marcado-
res de degradacion osea de que 10 cajas de ciga-
rrillos anuales, la columna lumbar muestra un 3%
disminucion respecto a los no fumadores.

Por el contrario Hollenback y colaboradores(
demostraron que la cesacion del fumar tardiamen-
te enla vida, fue beneficioso en la disminucion de
laaceleracion del deterioro 6seo postmenopausico
asociado a los fumadores.

Se ha podido observar clinicamente que los trau-
mas triviales suelen producir fracturas compresivas
en mayor proporcion en los postmenopausicos
fumadores que sus pares no fumadores‘?,

Datos experimentales

El consumo de cigarrillo influye negativamente en
el metabolismo 6seo, asi, la administracion pre-
natal de extractos de cigarrillos en altas dosis cau-
saretardosy fallas en el crecimiento en la osifica-
cion de ciertas variedades de ratas"”). La inhala-
cion de humo de cigarrillos produce atrofia y
reabsorcion 0sea en fracturas tibiales en ratas
Fisher(®),

Los injertos 6seos implantados en la camara an-
terior del ojo en conejo, retardan su neovas-
cularizacién con la administracion nicotina®).

La reduccion de nutricion sanguinea produce una
disminucion en la oxigenacion tisular, cuya tension
menguada lleva a la produccion de lactatos impi-
diendo el metabolismo discal lo que intensifica la
actividad preotolitica pH dependiente y degradacion
de enzimas como la catapesis D, B y otras®.

Los huesos formados bajo la influencia de nicoti-
na son biomecdanicamente inferiores al hueso sin
influencia nicotinica.

Los cultivos celulares bajo influencia de extrac-
tos, de nicotina produce efectos deletéreos en el
metabolismo dseo, impide la sintesis del DNA, del
colageno y el consumo de oxigeno por osteo-
blastos con marcado freno de la reproduccion
celular,

Efectos del cigarrillo en el metabolismo 6seo

Se han determinado mas de 3000 productos de
degradacion en laincineracion del cigarrillo tanto
en su parte gaseosa, como de las cenizas. No ha
sido posible determinar con exactitud los efectos
de cada uno, pero en su conjunto se resumen en
tres efectos negativos:

e osteoporosis precoz
e falla en la circulacion 6sea

e inhibicidn en el metabolismo de los osteo-
blastos.

Los efectos protectores de los estrégenos estan
bien establecidos®®, de modo que la concentra-
cion sérica se considera un factor de prediccion
de lamasa 6sea. Los fumadores tienen unareduc-
cion estrégeno comparado con los no fumado-
res('9y de allilamenopausia mas temprana en los
fumadores. El metabolismo hepatico de los
estrogenosy lainactivacion de la hidroxilacion se
aceleran en los fumadores®. Ello lleva a una
menopausia temprana y explica que los estroge-
nos se mantengan bajos en fumadores a pesar del
reemplazo hormonal.

También explica lo avanzado de las osteoporosis
en los fumadores cronicos.

Dado al frecuente habito constitucional de los fu-
madores de tipo leptosoma, la produccion
extraovarica de estrogeno procedente del tejido
adiposo es escasa y la futura deficiencia
estrogénicas precipitan la degradacion 6sea, que
aunado al hipercolesterolismo, hipertiroidismo'y
resistencia a calcitonina, empeoran la situacion.

En los fumadores prevalece el sedentarismo que
aumenta la osteoporosis y se agregan a los toxi-
cos oxidantes de radicales libres.

El sistema cardiovascular es uno de los mas vul-
nerables con el fumar®) y compromete la nutri-
cion de todo el sistema 6seo. Plaquetas dafiadas,
agregacion, dafio endotelial, dafio leucocitario, lle-
van a estasis microvascular e hipercoagulabilidad.

Lanicotina actiaa nivel de los receptores musca-
rinicos y evita el efecto vasodilatador de la acetil-
colina. El dafio endotelial libera un péptido vaso-
constrictor.

Igualmente hay un impedimento de la accion de
la prostaciclina® cuya accion es vasodilatadora.

Existe igualmente una interferencia reoldgica que
potencia la oclusion microvascular(®.

Laregeneracion 6sea estaimpedida por mecanis-
mos, que lesionan a los mensajeros de la sintesis
acido ribonucleico, que impide la sintesis del DNA,
inhibicion de las sintesis de proteina, del meta-
bolismo celulary dafio por los radicales libres®?.
Ello es consecuencia de los productos de degra-
dacion de las toxinas gaseosas que incluyen
monoxido de carbono, formaldehido, nitrosaminas
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volatiles y benceno. Otros toxicos como nicotina,
benzopireno, cadmio y nitrosaminas tabaquicas
participan de este problema de efecto deletéreo
sobre osteoblastos, incluyendo los radicales libres
de las semiquinonas de la fase de ceniza.

La fusion Osea esta supeditada a cuatro factores:
® la preparacion del lecho
e el grado de normalidad del lechoy reparacion

e factores locales y sistémicos en relacion a la
respuesta de la fusion

e factores biomecanicos que involucralos prin-
cipios de restriccion-mocion6-27),

El factor b. correspondiente al grado de reparacion
y calidad de salud del lecho pasa por 3 momentos
que se refieren: 1) a la fase inflamatoria temprano
con duracion de 1 a 3 semanas; 2) fase reparativa
media que toma de 3 a 6 semanas; 3) fase de
remoldeamiento, que dura de 6 a 18 semanas®.

Los fumadores cronicos poseen una interferen-
ciaimportante alaartrodesis en las fases tempra-
nas y medias de la cicatrizacion cuando la osteo-
conduccion y osteoinduccion ocurren con un in-
cremento vascular en el sustrato y una
desdiferenciacion en osteoblastos de las células
pluripotenciales osteogenéticas ('*2), Es posible
deducirqueen1lecho quirdrgico del fumador para
fusion, el pH es acido e hipdxico colindante con
hueso desmineralizado lo que hace que el nido que
para osteoblastos sea critico, lo que deriva en fu-
sion de baja calidad, menos fuertes y fallas totales
en la fusion, mas frecuente aln si son aloinjertos.
El aloinjerto tiene menor potencial osteoinductivo
y carece de habilidad osteogénica ya que en la re-
duccion de su antigenismo, las citoquinas
osteoinductivas, los factores troficos y las protei-
nas son bharridas, de alli que en los fumadores cro-
nicos el autoinjerto es superior que el aloinjerto.

CONSIDERACIONES FINALES

Independientemente del fumar los factores pro-
tectores contra la osteoporosis son el calcio y la
Vitamina D. Factores antagdnicos son en la
mineralizacion del cuerpo la cafeina, la proteina
animal, el sodio y el alcohol.

El calcio constituye el mayor nutriente 6seo de la
vida y constituye el 99% del hueso.

Los picos calcicos se alcanzan en las primeras tres
décadasy luego viene el decrecimiento. La mayor
velocidad se encuentra en la adolescencia.

La vitamina D regula la absorcion del calcio y la
secrecion de hormona paratiroidea regula la reab-
sorciontubularrenal del calcioy la reabsorcion 6sea.

El calcio suele ingresar a la piscina plasmatica, li-
quidos extracelulares y superficies 6seas, por via
intestinal y reabsorcion 6sea.

Elcalcio deja las citadas piscinas o bien porque se
elimina por vias fecal, urinaria o por formacion
0sea. Cuando el ingreso oral de calcio falla, el
hueso se reabsorbe para llenar estas necesidades.

La dosis de calcio recomendada diariamente con
discreta variacion, oscila de 1 200 mg/dia, entre
11y 24 afios, y adultos, 800 mg/dia.

Antes de 11 afios se recomienda 700 mg/dia. En las
mujeres postmenopausicas, se recomienda 1 500
mg/dia.

El calcio proveniente de productos lacteos es mas
abundante que la de vegetales.

La ingestion simultanea de fitatos y oxalatos re-
ducen la absorcion. La vitamina D regula el meta-
bolismo célcicoy suabsorcion, el cloruro de sodio
aumenta su excrecion urinaria. Las proteinas
suturadas con aminodacidos disminuyen el calcio
y aumenta su excrecion urinariay el magnesio in-
terfieren en la absorcion (antiacidos).

Elcalcioy sus preparaciones se absorbe mejor con
las ingestas alimentarias y particularmente si se
divide en varias dosis. La disminucién de vitami-
na D disminuye la absorcion de calcio.

La vitamina D como suplemento simultaneo al
calcio se administra en 5y 20 g/dia.

Esinteresante advertir que el factor estrogénico no
protege contra el efecto del fumadory la desmine-
ralizacion consecutiva. Los niveles estrogénicos no
difieren entre fumadores y no fumadores.

La detencion del fumar disminuyen los riesgos de
las fracturas.

El factor reposo produce una rdapida desmi-
neralizacion de la masa 6sea en 1% semanal.

Este factor se agrava cuando un dolor obliga al
reposo.

El exceso de actividad fisica influye en el sistema
6seo aumentando su masa esquelética, particular-
mente [0S ejercicios que requieren soportar cargas.

El alcohol tiene un efecto deletéreo en la forma-
cion del hueso.

La condiciones patoldgicas que llevan a la osteo-
porosis son:




Trastornos endocrinos Causas nutricionales

e Cushing e Mala absorcion

e Hiperparatiroidismo e Malnutricion

® Hipogonadismo e Enfermedades hepéticas

e Tirotoxicosis e Deficiencia vitamina D

¢ Hipopituitarismo e Alcoholismo

® Diabetes ® (astrectomia
insulinodependiente e Escorbuto

¢ Hiperprolactinemia e Enfermedad celiaca

Drogas Miscelaneos

e Corticoides e Cancery mieloma

* Reemplazo de tiroxina @ Osteoporosis del embarazo
e Administracion cronica ® Inmovilizacion

de heparina
e Anticonvulsivos e Qoforectomias
® DepoProvera ® Anorexia
e Diuréticos e Bulimia

e Espondilitis anquilosante  Artritis reumatoidea
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