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Introduccion

La cifra exacta es -
Es una enfermedad La acumulacion désea

desconocida pero 30% :
frecuente en la de calcio aumenta con

v de RN <1500g y 50% :
poblacidon prematura entre 600 a 1000g la EG (tercer trimestre)

Enfoque actual es
preventivo




sQue es la FOM?

e Presencia de una
mineralizacion
Osea inadecuada
gue ocurre mas
frecuentemente
en RNPT de 32
semanas o <
1500g

e Una densidad

0sea menos que
la densidad osea
intrauterina
correspondiente
para su EG

e Reduccion de

tasa de
crecimiento

e Grado de
prematuridad

e Patologias
concomitantes

e Manejo
nutricional



Ftiologia

Es multifactorial

Principal factor en prematuros es bajos depdsitos de calcio y fosforo

esquelético en comparacion al RT

RNPT tiene mayor necesidad de minerales que el RNT
Ca: 120-150 mg/kg/d
P 60-120 mg/kg/d




Vitamin D/Ca deficiency
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Mecanismos

Escaso aporte por
dieta

Nutricion
parenteral
prolongada

Déficit Cay P

Perdida renal por
furosemida,
corticoides

>

Leche humana aporta 25-35mg/dl de calcio, 10-15 mg/d| de fosforo y 20 a
40 Ul/Lvit D



Factores de riesgo

Drogas como diuréticos,

Prematuridad Alimentacion corticoides y cafeina

el Malabsorcion
parenteral

prolongada del vit d

Malabsorcién Patologias como
broncodisplasia, Insuficiencia placentaria

calcio NEC, etc.

Factores de riesgo de osteopenia’?412

Prematuridad (< 27 5G), peso al nacer < 1.000 g, sexo
(masculino)

Alimentacién
Alimentacién enteral tardia, restriccién alimentaria

NPT prolongada (> 4-5 semanas), confaminacion de
aluminio de la NPT

LM no fortificada

Mala tolerancia de férmulas o LM fortificada con
minerales

Medicamentos: corticoides prolongados, diuréticos de
asa, metilxantinas

DBP severa bajo tratamiento con diuréticos de asa y
restricciédn hidrica

Historia de NEC

Falta de estimulacién mecanica

Sedacién y pardlisis

Afectados de espina bifida, c-rlro?:f“osis, osteogénesis
im , sindrome de Bartter, en edad de Werdnig

Hoilll"man, sindrome de Ehlers-Danlos, sindrome de Prader-
Willi

Déficit de Vitamina D
LM exclusiva

Déficit materno: raquitismo congénito (infrecuente),
hipocalcemia (+ frecuente)

Trastornos renales (osteodistrofia)

Farmacos que aumentan el metabolismo de vitamina D
(fenitoina y fenobarbital)

Déficit de seudovitamina D tipo | (ausencia de enzima
1-alfa enzima hidroxilasa) o tipo Il [resistencia tisular a 1,
25 (OH) 2 vitamina D

Malabsorcién de vitamina D y calcio
Sindrome de intestino corto

Sindrome colestatico



e Esto cambia
cuando se llega a
etapas avanzadas
de la enfermedad

Clinica

e Displasia epifisiaria

e Deformidad de
huesos

e Fx hueso largos

e Rosario costal

e Craneotabes

2-4 meses de vida

e Dolor por fx
e Disminucion
crecimiento lineal

e Fontanela
aumentada

e Hipotonia
e Tetania

e Diastasis de
suturas



FA:
500-800 Ul: OSTEOPENIA LEVE

800- 1000 Ul: OSTEOPENIA SEVERA

Diagnostico

Clinica

Asintomatica

Sintomas empiezan en

enf avanzada

Lesiones 6seas

>1000 PRECEDE SIGNOS DE RAQUITISMO 2-4 MESES

Laboratorio

Hipofosfatemia,
hipofosfaturia

Calcio normal
Aumento de FA

Déficit vit D

Imagenes

Densitometria con
rayos X de doble
energia GS*

Ultrasonido

Rx tiene cambios
cuando se perdi6 20 a
40% de la MO (mufieca

o rodilla)




mMmonitorizacion

e Control rutinario de P sérico y actividad de FA en
pacientes de riesgo

e Se monitorea la curva de fosfatasa alcalina

e Se monitorea Ca, P, FA cada 15 dias

Se recomienda control rutinario a las 4 — 6 semanas (3°sem)



Drevencion

Ca:150-200 P: 75-140 Vit D: 200-
mg/kg/dia mg/kg/d 400 Ul/dia

En caso de no recibir dieta adecuada:
-Gluconato de calcio 200mg/k/d
fraccionando en todas las mamaderas

-Fosfato monopotasico

Disminuir
. 7 Alimentacién .
duracion e D NPT exclusiva aportar
concentraciones minerales

nutricion susgirrézn;ida méximas permitidas

parenteral

RN <1800-2000g RN <2000 la
administrar LMF fortificacion
olLP de LM mejore
Tielef o fefis el crecimiento
EG :
lineal

Fomentar
uso de Seguimiento del
. . e RN <1500g al alta
eJerCICIOS con Vit D hasta el
pasivos afo

diarios

Vit D profilactica Suplementar
con 400Ul/dia en .
RNPT >1500g o CayPsi

RNT desde 15 dieta no es

dias (algunos
hasta 1000) adecuada



CONTENIDO DE CALCIO Y FOSFORO EN FORMULAS LACTEAS (mg/dl).

Similac 8. 526 Prem Prenan Enfamil Similac

Care Prem Neosure
Caleio 14 8l 78 95 85
Fosforo ) 40 53 53 0

CONTENIDO DE CALCIO Y FOSFORO EN LECHE MATERNA SIN Y CON
FORTIFICANTES

Leche Similac 526/5MA FM 75 Enfamil

materna Fort Fort
Caleio 29 198 111 1 111
Fosforo 15 70 58 47 58




FTH svery 2-4 weeks for 3
month

Ca"/Cr" every 1-2 weeks




Ecuacion

Deabsorcion mpi=|1_F2a) xCriS) | 44
PO4(S) x Cr(U)
tubular de
TRFP f Reabsorcion Tul:llular de Fosfato (%)
fosforo P4 = Fostots i, ]

Cr = Creatinina {5, mg/dL)
Cr = Creatinina (U, mg/dL)
*Tambien, TRP = (1 - (FEP#/100)) x 100.

amngre. 5= suera. U= oring

FEPI < 10% (< 0.1 fraccion) = baja.
FEPi > 20% (> 0.2 fraccion) = alta.

Reabsorcion Tubular de Fosfato: *También, TRP = (1 - (FEPi/100)) x 100.



¢<Hasta cuando hacemos la
prevencion?



Conclusiones

Conocer los
factores de
riesgo para
poder prevenirla
en esta
poblacidn

Enfermedad
prevenible por
ende saber
detectarla
tempranamente

Fortificacion de
las leches o
formulasy

suplementar

Ojo con los
farmacos que
producen EOM
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