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OBJETIVOS

|. Comprender los mecanismos fisiologicos de la formacion y mineralizacion osea subyacente.

2. Describa los factores hormonales y factores extrinsecos que regulan el desarrollo esquelético.

= 3. proporcionar pautas de deteccion actualizadsa para evaluar la salud 6sea en neonatos

4. Discutir los biomarcadores y las modalidades de imagen utilizadas para diagnosticar y hacer un seguimiento de los
pacientes con enfermedad metabodlica osea.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (1 1) e631-e641



INTRODUCCION

La enfermedad
osea
metabdlica
(MBD), conocida
anteriormente
como
raquitismo u
osteopenia de la
prematuridad,
se ha convertido
en una morhbilidad
neonatal cada vez
mas interesante.

Comité de Nutricion de la Academia Estadounidense de Pediatria (AAP) publico el 2014
un informe que se centro en el equilibrio mineral y hormonal y sus efectos sobre la
salud osea en los recién nacidos prematuros.

Se desconoce la tasa actual de MBD en los recién nacidos con muy bajo peso al nacer
(MBPN) porque no existe un consenso universal sobre su definicion, sin embargo, la
literatura informa estimaciones de hasta el 40%.

Esta condicion ha sido dificil de definir debido a su naturaleza silenciosa que
clinicamente se presenta con un crecimiento extrauterino deficiente, una mayor
dependencia del ventilador y fracturas.

Ademas, la MBD tiene consecuencias a largo plazo, incluida la baja estatura y la
osteopenia, en la edad adulta.




DEFINICION DE ENFERMEDAD METABOLICA OSEA

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (11) e631-e64|




EL HUESO COMO ORGANO METABOLICO - FUNCIONES

i

homeostasis mineral = En la homeostasis
mineral, la movilizacion de calcio, magnesio y
fosforo para mantener el equilibrio mineral es una
prioridad - incluso a costa de perder la integridad
osea. Por lo tanto, Bebés prematuros Con un
sistema esquelético ya debilitado movilizaran
minerales en la sangre y, en consecuencia, perderan
mas fuerza osea.

la hematopoyesis => médula osea produce GR,
plaquetas, linfocitos, granulocitos y monocitos

Desintoxicacion -> El tejido 6seo puede eliminar
metales toxicos del torrente sanguineo (aluminio
en nutricion parenteral)

almacenamiento de energia = los adipocitos
se almacenan en la médula amarilla.



LA MINERALIZACION OSEA ES UN PROCESO DE 2 FASES:




DENSIDAD
OSEA




OSTEOPENIAVS OSTEOMALACIA

OSTEOMALACIA OSTEOPENIA

Fracaso de la incorporacion de osteopenia se define como un

minerales en el osteoide. puntaje T de | a 2.5 (con riesgo de
desarrollar osteoporosis). La
osteoporosis se define como un
puntaje T de 2.5 o0 menos.



FISIOPATOLOGIA
FORMACION OSEA

Ectodermo + Mesodermo > son las 2 capas
germinales que dan lugar al sistema esquelético.

Las células de la cresta neural ectodérmica dan
lugar a los huesos craneofaciales,

Mesodermo paraxial + Mesodermo lateral -
forman el esqueleto axial (cabeza y tronco y
extremidad)

En la 3° y 4° semana de gestacion - El
mesodermo paraxial se organiza en
segmentos y somitas.

5° sem. de gestacion = Esqueleto axial
tiene una apariencia rudimentaria.

2° mes de gestacion > El mesodermo de la
placa lateral comienza a ramificarse en
yemas de las extremidades.

Amnion

Ectoderm
Paraxial
Mesoderm Lateral
Mesoderm
Endoderm

Figure 1. Bone embryology.




Hematopoietic Stem Cell Mesenchymal Stem Cell

EL mesodermo > producen las células madre
mesenquimales, dictando el método de formacion
osea:

Membranosa (inducida por osteoblastos)

Osteoclast Precursor Osteoblast Precursor Endocondral (inducida por condrocitos).

Los osteoblastos = responsables de construir la
matriz osea donde se incrustaran los minerales

Osteoclasts Osteoblasts Los osteoclastos se originan a partir del linaje de
células hematopoyéticas. = reabsorber los huesos
bajo el control de los osteoblastos.

*La mayoria de las células en el hueso son
osteocitos, u osteoblastos diferenciados
terminalmente, que sirven como mecano receptores.

<4 Osteocytes

Figure 2. Origin of bone cells.
RANK=receptor activator of nuclear factor kB; RANKL=receptor activator of nuclear
factor kB ligand.




Osificacion Primaria

Embrion
(6°-7" Semana)

Endocondral (Indirecta) Intramembranosa (directa)

DIAFISIS
1" centro de
osificacion

Cartilagos Hialinos Membranas Fibrosas

Huesos largos y cortos huesos planos del crineo, la
mandibula vy las claviculas







FISIOLOGIA FETAL

El 99% por ciento de todo el Ca+, + 85% de
fosforo + 65% de magnesio de todo el cuerpo,
estan contenidos en el sistema esquelético.

Durante el tercer trimestre - el 80% del calcio
y el fosforo se transfieren activamente a través de la
placenta hacia el feto de manera constante., a pesar
del estado nutricional de la madre.

Las tasas de acrecion estimadas se aproximan:
Ca+—> a 120 mg/ kg / dia de calcio
P+ = 60 mg/kg /dia

*Todo esto entre las 24 semanas y la gestacion a
término.

*Es por esto que bebés prematuros 2 no
lograran una mineralizacion osea optima.

Parathyroid
glands

En el Utero, el feto se encuentra en un entorno de
formacion osea :

con 1 [estrogeno y calcitonina ] y | niveles PTH.

El transporte de calcio a través de la placenta es un
proceso dependiente de la energia que
depende de la proteina relacionada con la
PTH, la conversion placentaria de la vitamina D a
su forma activay la PTH.

Por otro lado, el transporte de fosforo no se ha
definido claramente,

> de los expertos creen que la PTH es un mediador
importante.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.

NeoReviews, 16 (1 1) e631-e641|



Todos los recién nacidos experimentan una fase hipocalcemica
poco después del nacimiento.

El calcio alcanza su punto mas bajo 24 a 48 horas despues del
nacimiento

debido a una reversion de los mecanismos fisiologicos fetales:

| produccion de estréogenos y calcitonina y 1 secrecion de PTH.



In atero Neonato (max. 24-48
horas de vida)

Estrogeno y Calcitonina 1 !

PTH ! 1



FACTORES DE RIESGO PARA ENFERMEDAD
OSEA METABOLICA




El suministro vascular inadecuado de nutrientes al feto > deficiente peso intrauterino.

» Cualquier afeccion de la suficiencia placentaria - afectar negativamente el crecimiento 6seo.
hipertension
Diabetes
anemia,
Tabaquismo
Exposicion a la cocaina.

La prematuridad es el mayor factor de riesgo para MBD, ya que la mayoria de los depésitos de calcio y
fosforo se producen durante el tercer trimestre.

Aunque la leche humana se considera la mejor dieta nutricional para un bebé prematuro, tiene
concentraciones limitadas de calcio y fosforo, aproximadamente una quinta parte de la cantidad incluida

en las formulas especializadas de prematuros.




CAUSAS DE
DEFICIT EN EL
DESARROLLOY
FORTALEZA

DE LOS
HUESOS EN
PREMATUROS

| minerales en la leche humana no fortificada

Sistema digestivo de los RN prematuros con < absorcion.

Debido a problemas de solubilidad, la nutricion parenteral no puede
proporcionar tasas de calcio y fosforo en el utero comparables.

la pérdida de estimulacion mecanica contra el musculo uterino

Incapacidad/ falta de actividad fisica




CAUSAS DE
DEFICIT EN EL
DESARROLLOY
FORTALEZA DE
LOS HUESOS EN

PREMATUROS
CON
PATOLOGIAS

Displasia broncopulmonar = se tratan
con medicamentos osteoliticos:

metilxantinas
diureticos

glucocorticoides.

Enterocolitis necrotizantey/ o

sindrome del intestino corto

Requieren una nutricion parenteral
prolongada, necesitan sedacion tienen
dificultad para absorber calcio y fosforo.




ORGANOS & 3 organos principales 2 l ‘]r’ r’

HORMONAS QUE Hueso + Rifidén + intestino.
REGULAN LA

MINERALIZACION

OSEA

Bajo el control de 3 hormonas =

=

PTH + vitamina D + calcitonina en la leche
humana no fortificada



PTH P

= péptido de 84 aminoacidos

= Las glandulas contienen receptores sensibles al Parathyroid
calcio que secretan PTH al | el Ca+ sérico.

 PTH Secretion

* Vida media aprox.5 minutos

=  Estimula la resorcion 6sea mediante la
estimulacion del receptor de PTH en los + vit D (Calcitriol)
osteoblastos. = ya que al unirse al
osteoblasto, hay una regulacion positiva del
activador del receptor del factor nuclear ligando
kB (RANKL). La proliferacion de osteoclastos, y \
la posterior reabsorcion de hueso, ocurre ®
cuando su RANK membranoso se une a RANKL
en los osteoblastos.

V 4

. | b isn d lci | tabul 1 Calcium and Phosphorus “ Calcium and Phosphorus
1 la reabsorcion de calcio en e tu. ulo Secretion in Blood Reabsorption
contorneado distal del rinon + inhibe la 4 Calcium Reabsorption
reabfsorcwn de fosforo en la nefrona 4 Phosphorus Excretion In
proximal. Urine Activates la-

Hydroxylase

= 1 La reabsorcion de calcio y fosforo en el sistema

digestivo mediante Iajt?tivaci()n de la Figure 3. Parathyroid hormone (PTH) effects on bone minerals.
vitamina D en el rifién.



VITAMINA D

= La vitamina D es un esteroide seco soluble en grasa

= Funcion = 1 absorcion de Ca+ y P en el duodeno y el yeyuno del
tracto intestinal.

= Hormona que esta presente en 2 formas:

= D2 (ergocalciferol) = se obtiene predominantemente en la dieta de
fuentes vegetales (ergosterol).

= D3 (colecalciferol) = La > parte de la vitamina D3 se produce en la piel a
partir de exposicion a la luz solar en los 300 nm rango (UV-B).

= Vitamina D3 y D2 = no son biologicamente activos hasta que se sometan a una
digestion enzimatica en el higado y los rinones.

= Aunque el calcitriol = es la forma mas activa de vitamina D, tiene vida media de 15
horas.

=  Calcidiol = sirve como indicador del estado de la vitamina D , ya que su vida media es
mas larga 15 dias .

*La PTH aumenta la la-hidroxilasa en el rifion, produciendo mas calcitriol con el
consiguiente aumento de la reabsorcion de calcio y fosforo en el intestino.

Vitamin D,

Vitamin Ds

1

25-Hydroxylase

Calcidiol
(25(0OH)D;)

4 Calcium and
Phosphorus Reabsorption

1la-Hydroxylase

!

Promotes Mineralization “'l -—

Calcitriol
(1,25(0H).Ds)

—_—

Parathyroid

Inhibits PTH

1 Calciumand
Phosphorus Reabsorption

Figure 4. Vitamin D effects on bone minerals.

PTH = parathyroid hormone.




1 de Ca+

Thyroid gland Inhi reabsorption
in the kidney (excreted
Yeal’ in the urine)

Calcitonin

= La calcitonina es un péptido de 32 aminoacidos

= Funcion = que inhibe la resorcion 6sea.

= Se produce en las células parafoliculares de la tiroides y es Promotes
. . deposition
estimulada por un aumento de calcio. of Ca?* in
Lowers Ca?* bones (inhibit
= Esta hormona contrarresta los efectos de la PTH al levels in blood _ . RIEEIRR
wg) stimulates osteoblasts
inhibir la actividad de los osteoclastos en los huesos, inhibits Ca* 7
L . . : ) bsorption b r
inhibiendo la reabsorcidn de calcio en el intestino y los iyl sl

rinones. Similar a la PTH, tiene un efecto fosfaturico.




BIOMARCADORES




|
Los 2 biomarcadores mas utilizados para evaluar la mineralizacion dsea:

Fosforo

Fosfatasa alcalina (ALP)

Backstrom et al:
Evaluaron los niveles séricos de Fosfatasas Alcalinas y Fosforo en recién nacidos prematuros y los correlacionaron con
los valores de la DEXA ( absorciometria de rayos X de energia dual/densitometria ) a una edad corregida de 3 meses.

Resultados =
Una combinacion de fosforo inferior a 4,6 mg / dL (<1,49 mmol / L) y FA superior a 900 Ul /L (> 15,0 mkat /
L), produjo una sensibilidad del 100% y una especificidad del 70% para la baja densidad mineral 6sea.

Por lo tanto - La deficiencia de fosfato se considera la manifestacion mas temprana de una pobre
mineralizacion 6sea

la medicion de la reabsorcion tubular de fosfato (TRP) =

[1-[(urine phosphorus x serum creatinine)/ (serum phosphorus x urine creatinine)]] x 100 > debe ser > de 95%



HON N NN

ALCALINAS

La produccion se encuentra en el rifiidn, el intestino, la placenta, los
huesos y el higado.

La FA total (FA) tisular inespecifica, es el marcador generalmente utilizado
por la mayoria de los laboratorios y en su mayor parte esta compuesto
por la isoforma osea de la FA.

Es un marcador de recambio 6seo y se encuentra en la membrana de
los osteoblastos en lactantes prematuros,

Los niveles de FA aumentan continuamente durante el primer mes
después del nacimiento, ya que el esqueleto prematuro esta tratando de
soportar la mineralizacion osea.

Aunque las FA se usa habitualmente para evaluar el estado de salud
Osea y se ha correlacionado fuertemente con la deficiencia de
fosforo, su uso como biomarcador unico ha tenido resultados
contradictorios en comparacion con el contenido y la densidad
mineral 6sea.

Los niveles séricos de calcio suelen ser normales en los lactantes
con MBD debido a la rapida respuesta de los receptores de deteccion de
calcio en las glandulas paratiroides.

Los RN prematuros con un agotamiento cronico de calcio (uso de
glucocorticoides, diuréticos y metilxantina) = pueden desarrollar
hiperparatiroidismo secundario. Estos pacientes también tendrian
hipofosfatemia pero un TRP bajo. Por lo tanto, el calcio sérico no
es un marcador sensible en la deteccion de MBD.




La american academy of pediatrics emitio una declaracion que aconseja un nivel objetivo de calcidiol de mas de
20 ng / ml.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (1 1) e631-e641



IMAGEN




RADIOGRAFIA

Los expertos recomiendan la radiografia de la muifeca y / o la rodilla
porque estas regiones tienen una alta actividad metabdlica.
Desafortunadamente, la desmineralizacion 6sea puede no ser facilmente
aparente en esta técnica de imagen hasta que haya ocurrido al
menos el 20% de la pérdida 6sea.

*Koo et al desarrollaron el siguiente esquema para evaluar la gravedad:

Normal: densidad normal con linea blanca en la region metafisaria;

Grado |: pérdida de una linea blanca densa en las metafisis,
adelgazamiento de la corteza;

Grado 2: pérdida de una linea blanca densa en las metafisis,
adelgazamiento de la corteza, deshilachado irregular o ventosas en las
metafisias; y

Grado 3: cambios 6seos observados en grado | y grado 2 ademas de
fractura.

-> Clinicamente, esta clasificacion es util y facil de realizar, pero no
ha sido validada con absorciometria y expone a los recién nacidos a
la radiacion.




Loss of White Line

Thin Cortex
Frayed Metaphyses

A%

Grade 1 Grade 2

Figure 5. Knee radiographs.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (1 1) e631-e641




ULTRASONOGRAFIA
CUANTITATIVA (QUS)

Es una técnica emergente no invasiva que se usa >
habitualmente en adultos y ahora esta ganando la aceptacion
en la poblacion pediatrica.

Las ventajas de QUS incluyen portabilidad, simplicidad, bajo
costo y falta de radiacion.

Los intervalos de referencia para los recién nacidos
prematuros estan disponibles y se correlacionan directamente
con la edad gestacional.

La mayoria de los centros usan QUS con fines de investigacion

para medir la velocidad tibial del sonido, el tiempo de

transmision osea o la atenuacion ecografica de banda ancha.

Es'?aﬁ medidas indican propiedades cualitativas y cuantitativas
el hueso.

Los inconvenientes de QUS son una pequena ventana de
variacion de resultados éaproxmadamente 2800 m/sen
recién nacidos extremadamente prematuros frente a 3.100 m

/'s en recien nacidos a términog,y se necesitan estudios

adicionales para comparar QU
prematuros

y DEXA en recién nacidos



TOMOGRAFIA

COMPUTARIZADA
CUANTITATIVA

La tomografia computarizada cuantitativa ofrece una
evaluacion tridimensional del hueso y la capacidad de
separar el hueso cortical del hueso trabecular.

La dosis de radiacion se ha reducido con el uso de la
tomografia computarizada cuantitativa periférica, pero
ambas técnicas no se usan ampliamente en los recien
nacidos debido a las necesidades de transporte del
paciente fuera de la unidad.




DEXA /
DENSITOMETRI

A OSEA

(ABSORCIOMETRIA DE
RAYOS X DE ENERGIA
DUAL)

DEXA se considera el estandar de oro para evaluar la
mineralizacion y fragilidad osea. DEXA se enfoca en una
region de interés esquelético y produce contenido y
densidad mineral osea.

Faltan datos normativos y pautas para su uso en bebés, lo
que dificulta la interpretacion de DEXA.

Las desventajas también incluyen gastos, radiacion y posible
necesidad de sedacion. A diferencia de los adultos, el
puntaje Z (no el puntajeT) es la variable utilizada para
evaluar la salud 6sea en los ninos.




RESUMEN:

PRO

CONTRA

asequible

Radiacion

No es
apreciable
hasta tener un
>20% de
perdida osea
Clasificacion
aun no validada

Asequible

Portabilidad
simplicidad, bajo costo
Sin radiacion

En general solo de uso en
investigacion

Baja sensibilidad, requiere
DEXA de apoyo

evaluacion
tridimensional del
hueso y la
capacidad de
separar el hueso
cortical del hueso
trabecular.

Poca radiacion
Poco asequible,

requiere salida del

paciente fuera de
la unidad.

GS para evaluar la
mineralizacion y
fragilidad osea

Falta de pautas
para
interpretacion en
RN de
pretermino

> costo $

> radiacion



G U IIA D E = Incluso con las pautas de la AAP para la deteccion,

prevencion y tratamiento de la MBD, la practica clinica en

D ETECC I CID N Y los Estados Unidos y el Reino Unido es muy amplia. Un

resumen de la deteccion sugerida de MBD se describe en

SEGUIMIENTO Ja Tabla I.



AR yrable 1. Screening Recommendations

Category Abrams (1) Mitchell et al (50) Harrison et al (48) Rustico et al (9)
Target <1,500 g 600-1,000 g 1. <1,500 g 1. <1,500 g
2. <28 weeks 2. <28 weeks
3. TPN >4 weeks 3. TPN >4 weeks
4. Diuretic or steroid 4. Unable to reach
therapy full fortified feed
5. Use of bone active
medications
Biomarkers and . ALP >800-1,000 1. ALP every 1-2 weeks 1. Weekly calcium, 1. Screen with
recommendations IU/L— radiographic phosphorus, ALP calcium,
evaluation phorphorus, ALP,
TRP at 4-6 weeks
of age
. Phosphorus <4.0 2.ALP <1,000 lU/Land 2. If phosphorus <5.6 2. Normal results,
mgfdL— no clinical suspicion mg/dl and ALP >500 then continue to
supplementation for for MBD — monitor IU/L— check TRP monitor
persistent ALP until <500 IU/L
hypophosphatemia
. Vitamin D .ALP >1,000 IU/Land 3. If TRP >95% — 3. Abnormal results
supplementation of clinical suspicion of start phosphorous at 4-6 weeks—
approximately 400 MBD, fracture, TPN supplementation consider
IU/L when >1,500 g >3-4 weeks, or ALP radiography, PTH,
>800 IU/L on 2 and calcidiol levels
. If exclusive occasions— perform 4. If no increase in 4. If requires calcium
breastfeeding obtain knee/wrist phosphorus and ALP and/or phosphorus
ALP 2-4 weeks after radiography continues to rise — supplementation
discharge start ergocalciferol — monitor
or calcidiol calcium, ALP, TRP,
and PTH every 1-2
weeks
5. Encourage daily 5. Monitor urine

passive exercises

calcium-creatinine
ratio if receiving
calcium
supplements or
calcitriol therapy

ALP=alkaline phosphatase; PTH=parathyroid hormone; TPN=total parenteral nutrition; TRP=tubular reabsorption of phosphate.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (1 1) e631-e64l



PREVENCIONY
TRATAMIENTO

Diferentes sociedades pediatricas han proporcionado recomendaciones diarias
para las necesidades enterales de calcio y fosforo en los recién nacidos
prematuros.

Se ha aceptado universalmente que los recién nacidos prematuros deben
alimentarse con leche humana fortificada o formula prematura para
optimizar la mineralizacion 6sea.

Es imprescindible controlar de cerca los niveles de calcio y fosforo en los
lactantes con muy bajo peso al nacimiento (MBPN) junto con el calculo
periodico de estos minerales de todas las fuentes.

El uso minimo de medicamentos osteoliticos también es beneficioso en
la prevencion del desarrollo de MBD.

La actividad fisica y el masaje pasivo han mejorado los biomarcadores de
la formacion 6sea.

La American Acadmy of pediatrics recomienda
= 150 a 220 mg/ kg / dia de calcio enteral,
= 75 a 140 mg/ kg / dia de fésforo

= 200 a 400 Ul / dia de vitamina D.

La ingesta temprana y mas alta de aminoacidos en los lactantes con
MBPN mejora el crecimiento; Sin embargo, estudios recientes han encontrado
que estas practicas crean desequilibrios en los minerales durante la
primera semana después del nacimiento (hipofosfatemia,
hipercalcemia).



Table 2. ENtEeral Recommendations

Source Calcium, mg/kg/d Phosphorus, mg/kg/d Vitamin D, IU/d
Abrams (1) 150-220 75-140 400

ESPGHAN (51) 70-140 50-90 800-1,600

LSRO (51) 150-220 100-130 135-340

CPS (52) 160-240 80-120 400-800

Tsang (53) 100-220 60-140 150-400

Rigo et al (35) 100-160 60-90 800-1,000
Atkinson (54) 120-200 60-140 200-1,000
Agostoni et al (55) 120-140 65-90 800-1,000
Mimouni et al (41) 120-200 60-140 400-1,000

CPS=Canadian Pediatric Society; ESPGHAN=European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition; LSRO=Life Sciences Research
Organization.

Moreira,A, Jacob, R, Lavender,L, Escaname, E. (Nov 2015) Metabolic Bone Disease of Prematurity.
NeoReviews, 16 (1 1) e631-e64l



SUPLEMENTOS DE CALCIOY FOSFORO

= Existen multiples opciones para la suplementacion con calcio y fosforo, Debe ser personalizada para cada
paciente.

= Los bebés con niveles altos de TRP (reabsorcion tubular de fosfato), niveles de PTH bajos a normales e
hipofosfatemia = se beneficiaran de la administraciéon de suplementos de fosforo.

= RN con hipofosfatemia, niveles bajos de TRP y niveles altos de PTH - tienen una deficiencia crdonica
de calcio y ganarian mineralizacion 6sea con suplementos de calcio.

= El gluconato de calcio y el fosfato de sodio o potasio son opciones adecuadas para los bebés que requieren administracion
intravenosa. Las formas enterales incluyen carbonato de calcio y fosfato de sodio o potasio, asi como el fosfato tribasico de
calcio compuesto.

= La mayoria de los expertos recomiendan comenzar con:
= Ca+ y fosfato enteral/parenteral = una dosis de 10 a 20 mg / kg / dia de y, con una proporcion ideal de calcio y fésforo de 1.5:2.0.

* Los electrolitos séricos y urinarios deben controlarse con frecuencia mientras el paciente recibe suplementos.



CASO DE A A.M.S. FECHA NACIMIENTO 17/11719

Se evalué RNPT de 28 semanas AEG, con enfermedad De membrana hialina y anemia en control
Con patron metabdlico actual sugerente de Osteopenia del prematuro.
Ultimo control presenta Fosfatasas alcalinas y fosfemia en aumento, mas Calcio, PTH yVIT D en rangos normales.

Paciente en tratamiento con leche materna fortificado al 6% y/o formula de prematuro 60 ml c/3 horas (subiendo de
peso en forma armonica), mas Sulfato Ferroso |5 mg/dia, via oral., Calcitriol 0,25 mcg/dia, via oral., Carbonato de

Calcio 40 mg c/ 6 horas, via oral., Zinc 4 gotas /dia, via oral.,Vitamina ACD 20 gotas/ dia via oral., Biogaia 5 gotas /dia,
via oral.

Valores del paciente el Valores de referencia en
10/02/2020 HPM
Fosfatasas alcalinas *574 U/L [122 — 469 U/L ]
Calcio 9.4 mg/dL [9.0 — 11.0 mg/dL]
Fosforo *7.3 mg/dL [3.50 — 6.60mg/dL]
PTH 42.83 pg/mL [15.00 - 65.00 pg/mL]

Vitamina D 25.90 ng/ml [20.00 — 50.00 ng/ml]
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HPM SUGIERE:

Mantener aporte de vitamina D (400 Ul dia)

Complementar con Calcitriol 0,25 microgramos / dia
asegurando un aporte minimo de 800 Ul dia (hidroxilado).

Apoyar con Calcio oral ya que calcemia esta en limite
normal bajo y cursa con hiperparatiroidismo que conlleva a
desmineralizacion osea.

Aportar Carbonato de calcio : 40 mg/kg/dia cada 6 horas
(alejado de la formula lactea para no quelar el fosforo).

Controlar en | mes : Calcemia, Fosfemia, Fosfatasas
alcalinas , Parathormona y Radiografia de rodillas.



CONCLUSION

El tejido 6seo es un érgano importante que soporta multiples funciones corporales.

Los recién nacidos prematuros corren el riesgo de desarrollar enfermedad 6sea metabdlica secundaria a
enfermedades cronicas, mala nutricion, disminucion del movimiento y uso a largo plazo de diuréticos y
glucocorticoides.

Tiene complicaciones a largo plazo que pueden afectar la salud 6sea en la edad adulta.

Las recomendaciones para prevenir la MBD incluyen el fortalecimiento de la nutricion, el monitoreo de la
enfermedad y la suplementacion temprana de minerales y vitamina D.

Existe la necesidad de continuar explorando las mejores practicas para reducir las secuelas esqueléticas
de larga data.
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