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RESUMEN

En el Gltimo trimestre del embarazo se transfunden grandes cantidades de
calcio y fosforo, de la madre al feto. Los recién nacidos prematuros nacen con
un pobre contenido mineralen el tejido dseo y desarrollan una complicacion
bien conocida , llamada osteopenia del prematuro. Se define como:
enfermedad metabdlica del hueso, en la cual disminuye el contenido
mineral, que ocurre como resultado de la falta de ingresos adecuados de
calcio y fosforo en la vida extrauterina., provocando destefiimiento o
desmineralizacion 6sea, y en casos extremos hasta fracturas patolégicas.

Etiologia: es de origen multifactorial, la deficiencia de calcio y fosforo es la
causa principal. Los prematuros nacen con pobres reservas de minerales, por
lo que cuando pesan menos de 1500 grs, son la poblacion mas afectada. Sobre
todo cuando son alimmentados con leche materna exclusivamente o con leche
estandar; ya que no cumplen con los requerimientos de calcio y fosforo en los
prematuros. Otros factores que contribuyen son: el uso crénico de
medicamentos como aminofilina, furosemide, esteroides y fenobarbital,
medicamentos que son frecuentemente usados en prematuros enfermos. Otro
factor importante es la deficiencia de vitamina D.

La osteopenia del prematuro es inversamente proporcional peso y edad
gestacional y directamente proporcional a la enfermedad.

Diagnéstico: Los marcadores mas utilizados son: la fosfatasa alcalina
(fraccién 6sea), cuando es mayor de 400 Ul, fosforo sérico bajo (menor de
3.5mg/dl). Radioldgicamente presentan disminucién en la densidad dsea,
teniendo varias formas de medir esta, siendo la densitometria dual el mas
accesible y especifico, la radiografia simples es Gtil cuando hay problema
severo y evidencian fracturas, asi como datos de raquitismo.

Prevencion y tratamiento: la mejor manera de tratar la osteopenia del
prematuro es previniendola, con ingresos adecuados de calcio y fosforo, con
leche matrerna fortificada, disminuir el uso de nutricién parenteral, asegurar
ingresos adecuados de vitammina D. Disminuir el uso de medicamentos omo
furosemide, aminofilina entre otros.



INTRODUCCION

Cada una de los huesos del esqueleto se considera una estructura anatémica y
el conjunto de huesos como un érgano fisiologico. Puesto que la matriz
intracelular no viva del hueso esta calcificada, constituye un tejido duro;
sirviendo de palanca a los musculos y de proteccidn a organos vitales. Como
4rgano contiene al tejido hematopoyético, contienen las reservas de calcio,
fosforo, magnesio y sodio, que ayuda a mantener un equilibrio interno. Los
niveles plasmiticos de calcio y fosforo, estan regulados por la vitamina “D”
activa, hormona paratiroidea y calcitonina. El hueso contiene el 99% del
calcio total y 90% del fosforo inorganico, ambos se hallan unidos en forma de
apatita. Cualquier transtomo metabélico que afecta al hueso como organo se
refleja en una reaccién generalizada.(1)

En todas las especies de animales estudiadas, las concentraciones de calcio,
fosforo y magnesio, son mas altas en el feto que en la madre, esto implica
transporte activo de estos minerales, a través de la placenta. Ademas las
cantidades transferidas de estos minerales incrementa con la edad
gestacional, con correlacion directa de la ganancia de peso fetal. (2) Es
posible que en el feto exista homeostasis del calcio y magnesio, apesar de las
fluctuaciones de la madre, es asi que una madre con hipocalcemia, el feto no
presenta transtornos del calcio. (3)

Las demandas de calcio y fosforo en el feto, producen considerables cambios
en la homeostasis y en el metabolismo dseo materno, por lo tanto incrementan
los requerimientos minerales. Este incremento en la demanda hace que la
madre aumente la reabsorcién de calcio y posiblemente lo moivilice del
esqueleto, también se incrementa la produccion de vitamina “D” para mayor
absorcidn de este .(4)

Las recomendaciones de calcio durante el embarazo y lactancia difieren en
algunos lugares del mundo, de 600 a 1425 mg/dl. En teoria, la falta de
suplementacién de calcio, durante el embarazo y lactancia, resulta en pérdida
6sea materna, reduccién de calcio en la leche y puede deteriorar el desarrollo
6seo del recién nacido.(5)

El 80% de la mineralizacién 6sea ocurre en el tercer trimestre de la
gestacién,(6) los recién nacidos prematuros carecen de estos depésitos de
calcio y fésforo en los huesos, por lo que nacen con un pobre contenido de
estos minerales en el hueso y desarrollan una complicacién bien conocida
llamada osteopenia del prematuro”.(3,4)



DEFINICION

Osteopenia del prematuro es una enfermedad metabdlica del hueso, en la cual
disminuye el contenido mineral 6seo, ocurre principalmente como resultado
de una falta de ingresos adecuados de calcio y fosforo, en la vida extrauterina.

(1)

NOMENCLATURA

A esta entidad también se ha llamado raquitismo, o enfermedad metabdblica
6sea. Raquitismo implica enfermedad radiologica, que afecta el crecimiento
de los huesos largos, mientras que el término osteopenia implica
destefiimiento 6 baja  mineralizacién. El término raquitismo tiene la
desventaja, que frecuentemente es asociado a deficiencia de vitamina “D”, lo
cual tiene una pequeiia causa en caso de los prematuros. Osteopenia no es un
término ideal, pero ha sido adoptado como término general en las
publicaciones. Brooke and Lucas consideran que el mejor término es
“Enfermedad Osea Metabdlica del Prematuro” (EMOP) como entidad
patolégica. De tal manera que ellos la definen como una condicion o un
grupo de condiciones que resultan de la reduccion de 1a mineralizacion osea
en infantes prematuros principalmente, en casos severos, franco raquitismo
radiolégico vy fracturas espontaneas. (8)

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia del raquitismo y osteopenia es inversamente proporcional con
el peso y la edad gestacional, y directamente proporcional a la morbilidad
posnatal, de acuerdo a estudios prospectivos se ha encontrado en un 20 a 30%
de los recién nacidos con peso menor de 1000 grs. (9)

La enfermedad metabdlica 6sea fue descrita por primera vez por Ylppo, quien
encontré raquitismo en cada uno de los 678 infantes con peso muy bajo al
nacimiento estudiados por el mismo. (10)

La incidencia varia deacuerdo a los diferentes centros, en la época de la
deficiencia de la vitamina “D” , la incidencia es alta, posteriormente en la
siguiente década se utilizé vitamina y menos reportes coinciden. {11) Ahora
esta entidad es bien reconocida en infantes menores de 1500 grs de peso al
nacimiento, 55% de los menores de 1000 grs y 23% en los menores de 1500
grs. El 24% de los infantes con peso menor de 1500 grs tuvieron fracturas,



no todos con cambios radiélégicos de raquitismo y 80%, estén ausentes si no
se buscan intencionadamente. (4) La incidencia de raquitismo asociado a
fracturas patolégicas, en nifios con peso menor de 800 grs al nacimiento, ha
sido reportada en un 63%.

En un material Japonés la incidencia de raquitismo de prematuros
alimentados con leche humana fue del 40%, comparada con 10% en quienes
fueron alimentados con leche especial para prematuros. (12)

Generalmente el diagndstico de la EMOP se hace usualmente entre la semana
6 a la 12 de vida posnatal, aunque la fosfatasa alcalina puede estar elevada
desde la 3° a la 4* semana, los prematuros presentan fracturas antes de los 2
afios de edad.(13)

Atn no se conoce si los prematuros pequefios tendrén en el futuro
osteoporosis temprana. De acuerdo con Helin y colaboradores, los infantes
prematuros muestran menos contenido mineral, que otros controles de su
edad, entre los 4 y 16 afios, esto ha sido apoyado por otros autores. En
contraste Horsman y colaboradores afirman que la mineralizacion 6sea
deficiente, es superada por una fase ripida de acresién mineral, que ocurre
entre la semana 40 y 60 después de la concepcidn. (11}

Existen estudios que muestran que la frecuencia de mineralizacién 6sea varia
deacuerdo a la estacion. En un estudio hecho en Pensilvania, USA, hubé 12%
menos de bajo contenido mineral en hueso, en los nacidos en verano
comparados con los infantes nacidos en el invierno. Se creyé que el estado de
la vitamina "D" influencia la mineralizacion osea del feto.(11)

PATOGENESIS

Al inicio del siglo la mayor causa de EMO en los prematuros, fué la
deficiencia de la vitamina “D”. Hoy en dia ha incrementado el nimero de
infantes con muy bajo peso al nacimiento que sobreviven, el mayor factor
etiolégico parece ser un insuficiente aporte de minerales. (11) La mayor
ganancia de calcio y fosforo incrementa durante el tercer trimestre de
embarazo, de tal manera que la acresién de calcio y fosforo en el feto es
mayor que en la vida extrauterina. Por ejemplo, un feto que pesa un kg ala
semana 27 de gestacion, incorpora diariamente a su cuerpo, desde la placenta,
110 mg/kg de calcio y 76 mg/kg de fosforo;(7) otros autores mencionan 1235
mg/kg/d y 72 mg/kg/d respectivamente.(14) Por lo anterior los prematuros
nacen con una pobre mineralizacién 6sea, agregindose a esto pobre ingreso



de minerales en la vida extrauterina, deficiencia de vitamina “D”,
enfermedades cronicas entre otras causas.

Cuando un recién nacido es alimentado con leche humana exclusivamente, la
reduccion de fosforo realza la produccion de 1,25(OH)2D3, esto incrementa
la absorcion intestinal de calcio y fosforo. Ademéas la paratohormona es
inhibida, reduciendo la pérdida de fosforo en la orina. Al mismo tiempo la
reabsorcién de calcio es reducida, con consecuente hipercalciuria.(10) La
inhibicion de la paratohormona podria también retrasar el proceso de
reabsorcion dsea.

Sin embargo la potente actividad de la 1,25(OH)2D3 contimia removiendo
algo de calcio y fosforo, por otros mecanismos, activando la bomba de calcio
osteobléstica e incrementando la produccion de interleucina ! y osteocalcin
en los osteoblastos. Esos factores que realzan la actividad osteoclastica y
osteoblastica actiian juntos para dirigir la reabsorcion dsea. Si se continia
inadecuado el substrato de calcio y fosforo, puede resultar pérdida 6sea. La
reduccién de las concentraciones de fosfato en fa orina y en el suero, preceden
a la pérdida de calcio, en casos extremos, hipercalemia. (14), sin embargo un
estudio reciente en USA, muestra que la calciuria de mas de 4 mg/kg/d, es un
fenémeno comtn en los pacientes que reciben alto contenido de calcio y
fosforo en la dieta (10 de 21 infantes), (10) aproximadamente 1/3 de calcio
urinario es derivado de la dieta diaria y 2/3 provienen del preexistente en los
tejidos, principalmente de la actividad ésea.

Aunque los valores de acresidn intrauterina se comparen en la vida
extrauterina, esto no es valido. El feto usualmente se desarrolla en un medio
ambiente metabdlicamente normal y esto esta apoyado en la ganancia de peso
y crecimiento. En contraste, los infantes de muy bajo peso al nacimiento,
especialmente los extremadamente prematuros estidn generalmente muy
enfermos, estan creciendo en un ambiente metabdlicamente inestable y
usualmente no pueden lievar a cabo una sostenida ganancia de peso en varias
semanas posnatales. (7)

ETIOLOGIA

La EMOP es de origen multifactorial, a la falta de mineralizacién 6sea debida
a la prematurez, se agregan ingresos inadecuados de calcio y fésforo en la
vida posnatal, deficiencia de vitamina “D”, uso prolongado de nutricién
parenteral, enfermedades crénicas del recién nacido (pricipalmente a nivel
pulmonar), inmovilizacién y uso crénico de medicamentos como: furosemide,



aminofilina, esteroides, entre otros. (4,6,8,10,15). Se han repoftado algunos
casos de raquitismo congénito, entre otras causas debido a deficiencia de
vitamina “D” materna. (15)

Ingresos inadecuados

Existen numeros estudios que apoyan , que los recién nacidos prematuros
alimentados exclusivamente con leche humana o leche estandar, tuvieron
tasas de crecimiento mas lentas e ingresos inadecuados de nutrientes como
calcio y fosforo para satisfacer sus necesidades.(7,8,11,15,16) La leche
humana contiene 25mg/dl (16.2mM) de calcio y 14 mg/dl (4.5mM) de
fosforo, por lo regular similares en la leche pretermino y de termino, mientras
que los requerimientos para los prematuros son mayores, se muestran en la
tabla numero 1. En numerosos estudios los ingresos de Calcio de 200mg/kg/d
y 100mg/kg/d, son fundamentales para permitir aporximaciones en la
mineralizacién Osea intrauterina.(11) Segin otros estudios alemanes,
ingresos de 150mgkd de calcio (3.74mM) y fosforo de 77.5 mgkd (2.5mM) y
una relacion Ca/P de 2:1, son suficientes para una adecuada mineralizacion,
con pocos efectos colaterales (11)

Sin embargo los efectos protectores de la leche materna, para los infantes de
muy bajo peso, son indiscutibles. Tiene efecto inmunolégico, protege contra
la enterocolitis, favorece el crecimiento y desarrollo del cerebro. (17)

La deficiencia de fosforo tiene una mayor asociacién con desarrollo de
EOMP, en comparacion con la deficiencia absoluta de calcio. (8)

En la tabla | se muestran los ingresos calculados de nutrimentos a partir de
leche humana pretérmino y leche madura de donador, en comparacién con las
necesidades nutricionales estimadas.
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Deficiencia de vitamina “D”

En un tiempo la deficiencia de la vitamina “D” fue la causa principal de la
EMOP, la cual es similar al raquitismo por deficiencia de vit “D” en nifios
mayores.(15) La 1,25 (OH)H2D3 es el metabolito biologicamente activo de
la vit “D”. Su funcién principal es estimular la absorcién intestinal de calcio
y de fosforo. Es también sabido que es un inmunomoregulador, es sintetizada
en el rifion , estimulada por la paratohormona e hipofosfatemia. Las
concentraciones séricas son mas altas en infantes prematuros que en los de
término. esto pudiera ser una respuesta a la dieta deficiente en minerales.
Revisiones previas (8) sugieren que la dosis de 1000UI por dia son
suficientes, aunque la dosis de 400 Ul son probablemente adecuadas en otros
neonatos pretermino sanos.(11,15)

Nutricion parenteral

Como la nutricién parenteral es la alimentacién inicial en todos los infantes
prematuros de muy bajo peso al nacimiento, el calcio y fésforo recibido por
esta ruta son esenciales para la concentracion de la masa del hueso. Las
concentraciones que se sugieren en la nutricién parenteral son de 50-60mgd
(12.5-15mmol/1) de calcio y 40-45 mgd (12.5-14.5 mmol/l), recibiendo
soluciones de 120-150mlkdia.(11,15) Nuevas soluciones de nutricién
parenteral contienen bajo ph lo cual favorece la solubilidad del calcio y el
fésforo. (11)

Estudios recientes sugieren que el calcio y fosforo puede ser incrementado en
forma paulatina.(11,16) Otro problema en el contexto de la soluciones
parenterales es que contienen aluminio, el cual puede resultar en
hipercalciuria , por reduccion de captacion en el hueso. (11)

Enfermedades cronicas del prematuro

Algunos infantes pueden desarrollar enfermedad pulmonar crénica, (llamada
comunmente Displasia Broncopulmonar), la cual condictona pobre estado
nutricional, bajo aporte de calcio y fosforo, terapia con medicamentos
(furosemide, aminofilina y dexametasona) e¢ inmovilizacién, los cuales son
factores que contribuyen a la EOMP. (7)

La falla renal crdnica es un factor que disminuye la vitamina “D” activa,
ademds del sindrome de mala absorcion, en ambos se requiere de incremento
de aporte de vit “D”, en el dltimo ademds de minerales comeo calcio y fésforo,



El uso prolongado de nutricion parenteral, entre otras causas provoca
enfermedad hepitica colestdsica (en nifios que son a por via enteral), puede
causar disminucién de la vitamina “D” y/o disminucion de la conversion de la
vit D, a metabolito activo 1,25 hidroxi vitamina D (calciferol) .

Actividad fisica

Los movimientos de estiramiento de los huesos y articulaciones estimula la
formacién 6sea y el crecimiento. La actividad fisica incrementa la masa 6sea,
en nifios, jovenes, y viejos.(18)

Medicamentos

El furosemide es un diurético, que causa hipercalciuria, y hasta que la pérdida
es excesiva, empeora la EMOP. Su uso ha sido asociado con nefrocalcinosis,
calculos renales reduccion de minerales oseos.(7)

Dexametasona

Una droga frecuentemente utilizada cuando hay enfermedad pulmonar
cronica, el mecanismo por el cual disminuyen la mineralizacton 6sea, aun no
es claro. Se asocia con reduccién intestinal de absorcion de calcio, reduccion
de reabsorcién en el rifion e interferencia con la funcion de osteoblastos y
osteoclastos en el hueso; estimulando la secresiéon de la paratohormona.
(13,19,20)

Aminofilina
La aminofilina es una xantina que finalmente produce perdida de calcio a
través de la orina. (7)

Fenobarbital o Hidantoina
Ambos medicamentos utilizados en el tratamiento de crisis convulsivas, estos
interfieren en le metabolismo de la vitamina “D(7,18)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se hace por medio de cuantificacién de marcadores biolégicos
y alteraciones radiolégicas. No hay una sola técnica de diagnéstico confiable,
a no ser que la enfermedad realmente este avanzada, con la técnica usada hoy
en dia, muchos casos de enfermedad metabdlica dsea en infantes prematuros



permanece sin diagnosticarse, mejores técnicas de diagnostico necesitan ser
desarrolladas.(11)

Marcadores biologicos

El remodelamiento éseo es dependiente de la actividad de osteoblastos y
osteoclastos y esa actividad se puede valorar por una serie de marcadores
indirectos tanto en suero como en orina. Para valorar la actividad de los
osteoblastos se utiliza una proteina 6sea no colagena sintetizada por ellos y
conocida como Bone Gla Protein u osteocalcina y la fosfatasa alcalina. La
actividad osteoclastica se valora por la fosfatasa acida tartrato resistente
(FATR) y por eliminacién de hidroxiprolina y calcio en orina.(21).

La osteocalcina no ha sido probada para ser un predictor confiable de los
cambios en el contenido mineral en los nifios prematuros. (11)

Las fosfatasa alcalina (FAL) ha sido el marcador 0seo mas utilizado en los
Gltimos tiempos, aunque ya ha sido desplazado por otros que ofrecen mayores
ventajas, dado que especificidad y su sensibilidad son muy inferiores a la de
la osteocalcina y sobretodo a las de las FATR. Esta es una enzima que se
encuentra presente en el higado e intestino, pero su papel fundamental lo
desempefia a nivel &seo, donde se utiliza apara valorar la actividad
osteocldstica utilizandose como diagnéstico y seguimiento de enfermedades
6seas. La fraccion especifica ésea es la fraccion termolabil, cuando se
encuentra por arriba de 400 UI debe sospecharse la enfermedad y cifras
mayores de 1000 UL son parte del diagnéstico de la EMOP. El calcio puede
estar bajo 6 normal y el fosforo serio generalmente es bajo (menos de 3.5
mg/dl). Es importante tener monitorizacion del calcio y fésforo en orina, un
estudio reciente sugiere . que la investigacién de residuos de fosforo y calcio
en la orina dos veces a la semana puede ser de ayuda en el monitoreo
adecuado de los ingresos de estos minerales en nifios prematuros. A
concentraciones arriba de 1.2 0.4 mm/l respectivamente son una via simple y
segura para adquirir una satisfactoria acresién de mineral 6seo en los infantes
prematuros. (11). Otras pruebas suplementarias son la determinacion sérica de
25 hidroxivitamina “D” la cual puede ser normal o baja. La 1,25 hidroxi-
vitamina D, la cual es alta. La Paratohormona es normal o alta. (11)

Pruebas radiologicas

El diagnostico de raquitismo y fracturas patolégicas se confirma con
radiologia simple, pero el diagndstico de leve EMOP no es facil. Cambios
radiolégicos no son vistos antes de que la mineralizacién 6sea se reduce al
menos el 20%. (11)



Actualmente la mejor manera de hacer el diagndstico de osteoporosis u
osteopenia, es por medio de la densitometria dsea, que cuantifica la masa
Osea, haciendo el diagnostico y predice el riesgo de fracturas.(22)

Existen 3 técnicas, 1) Absorsiometria de RX de energia simple (SPA),
Absorsiometria de energia dual de RX (DEXA),Tomografia computada
cuantitativa. La absorsiometria simple de foton, es el método rapido y seguro
alcanza una secuencia de cambios en la ganancia mineral 6sea en un sitio
especifico, usualmente en la parte distal del radio. Muchos estudios han sido
realizados en prematuros y los valores de referencia estan disponibles en la
tabla 2. Sin embargo el contenido mineral 0seo varia através de las muestras
del radio. Asi la precision y reproductibilidad son criticables.(11)

El contenido mineral dseo es mas preciso si se mide por un nuevo método, la
absorsiometria de rayosX por energia dual; (DXA), wusa 2 generadores
eléctricos de RX, puede determinar el total de contenido mineral en el cuerpo
y en forma regional. El tiempo de escaneo es aifin relativamente amplio
(alrederdor de 15 minutos, y 4 minutos para el radio y la hulna) y el equipo es
portatil para ser usado en la cama del prematuro enfermo. Existen valores de
referencia para nifios de termino en columna lumbar. Solamente algunos
investigadores han trabajo con nifios menores de 30 semanas de edad
gestacional. Los valores que reportaron se encuentra cerca de las curva
publicada por Greer y otros, usando absorsiometria simple como se pueden
ver en la tabla 2. A edad gestacional baja el contenide mineral ¢seo fue
ligeramente mds baja con la DXA que con la SPA, pero los puntos se
encuentra en 2 SD de los valores de la publicacién principal, tabla 2.

Existe una clacificaciéon radiolégica(8), que se pone satisfactoriamente en
practica . EMOP Grado I: hueso normal.

Grado II: cambios en las partes terminales del hueso
(deshilachamiento y ahuecamiento de las metafisis), nueva formacion
subperidstica del hueso.

Grado III: cambio sobresaliente son fracturas.

Seglin la OMS establecié 4 variables en la determinacion de densitometia en
la mujer postmenopausica. (22)

1. Normal: densidad mineral dsea o contenido mineral 6seo mas menos 1 SD
del promedio del adulto.
2. Masa 6sea disminuida (Osteopenia): densidad mineral dsea entre -1.1 a
2.4 desviaciones estandar al promedio del adulto joven.
3. Osteoporosis: densidad mineral 6sea mayor o igual a 2.5 DS del promedio.
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4. Osteoporosis severa: densidad mineral ésea mayor o igual a 2.5 DS, mas
presencia de una fractura.

CUADRO CLINICO

El diagnéstico de EMOP se hace generalmente a la semana 6-12 de vida
posnatal. Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo a la severidad de la
enfermedad. La EMOP con raquitismo, incluyen insuficiencia respiratoria o
falla para retirar el ventilador, por flexibilidad de la caja toricica, y/o
fracturas costales, entre la semana 5-11 de edad. Retardo en el crecimiento,
dolor a la movilidad por fracturas patolégicas, hipotonia, disminucién de las
lincas de crecimiento. Protuberancias frontales, crineo en “ping pong”,
fontanela anterior amplia y ensanchamiento de suturas. Inflamaciones de las
articulaciones osteocondrales y mufiecas. Las fracturas generalmente ocurren
en costilla, dado que estos prematuros son tratados con pufiopercusion, asi
como en huesos largos por procedimiento invasivos con venoclisis .(9,11)

En casos severos se sospecha, que la miopia en ausencia de retinopatia, es
causada por disminucién del contenido mineral. La hipétesis es que la
disminucién del contenido mineral éseo , resulta con dolicocefalia,
deformidad del craneo, eje frontal corto, por lo tanto deformidad del globo
ocular y miopia. (23)

TRATAMIENTO

El tratamiento va encaminado a la prevencion, a través de incrementar el
aporte de calcio y fésforo, dar aporte adecuado de vitamina “D”, disminuir los
dias de nutricién parenteral y si no es posible dar adecuada cantidad de
minerales, disminuir el uso de medicamentos que favorecen la EMOP,

dar programas de movilizacion, manejo gentil del recién nacido.

Enriquecimiento de la leche humana

La mayoria de los estudios se enfoca al enriquecimiento de calcio y fésforo,
se realizé un estudio donde los infantes prematuros recibieron leche humana
enriquecida, contra leche estandar (calcio 140 vs 70 mg (3.49 vs L.75 mmol)
kg de peso por dia, fosforo 70 vs 58 mg (2.26 vs 1.87 mml)en el periodo
posthospitalario, resultando mayor contenido mineral del hueso en el grupo
que recibié leche enriquecida, lo cual fue mas significativo a lo 3 y 9 mes de
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edad. Schanler valoré dos concentraciones de calcio y fosforo: 40mg de
Ca/22 mg de P, y 85mg de Ca/45 mg de P por 100 mls. la segunda
concentracion de 85/45 apoy6 la mayor retencion de calcio y fosforo, que fue
casi la estimada a la acresion intrauterina de esos minerales. Las mediciones
bioquimicas indicaron que para el grupo de 85/45 tuvo concentraciones
séricas mayores de fosforo y menores de actividad de fosfatasa alcalina
sérica. Los lactantes con leche humana mas enriquecimiento, incrementaron
el contenido mineral en los huesos, en el transcurso de la hospitalizacion..(24)
Se ha ageregado el calcio y fésforo de diferentes fuentes, esto tiene el riesgo
de precipitacién. Las presentaciones comerciales en polvo (Enfamil Human
Milk Fortifier, Mead Johnson Nutritional Division) y liquidas (Similac
Natural Care 24, Ross Laboratories) , que estan disponibles, son benéficas,
porque proporcionan suspensiones mas estables.

Debido a los beneficios de la leche materna, el autor recomienda, dar leche
humana enriquecida, alternando con leche especial para prematuros. (24). Es
posible que los indices bioquimicos urinarios sean utiles para graduar la
complementacion de calcio y fosforo. Las aproximaciones para excresion
urinaria de calcio deben ser menores de 6mgkd y de fosforo, de mas de
4mgkd. El crecimiento de peso corporal y talla son determinantes de
importancia y han de vigilarse de modo seriado para asegurarse un
incremento de més de 15 mgkd, y un aumento de talla de lcm por semana. (24)
Ha sido recomendado que un infante prematuro con un peso de lkg debe
recibir suplemento de calcio y fosforo cuando menos hasta los 3 meses de
edad, o hasta que el infante halla alcanzado un peso corporal de 3.5 kgs. (11)
Otros elementos de cuidado son el cobre y el zinc, que son cofactores de las
enzimas principales involucradas en la sintesis de colageno. La deficiencia de
cobre pura es indistinguible de la EMOP. (11)

También la mineralizacién alta se asocia a complicaciones, como calcio y
fésforo bezoar, se ha visto en suplementacién mayor de 235 mg (5.86 mmol)
kgdia y fosforo cerca de 112mg (3.6 mmoi)

kgdia, una relaciéon molar entre calcio y fosforo de 1.5 (= a 2Zmpg:lmg) es
suficiente para una adecuada mineralizacién. Otras complicaciones por alta
mineralizacién fueron, nefrocalcinosis, distencion abdominal y obstruccion
intestinal.(11)

Ademas se recomienda un adecuado aporte caldrico y de nutrientes para la
prevencion de la EMOP.(7)

Vitamina “D”



Las dosis recomendadas, en Euvropa y EU varian (800-1000 UI) por dia
contra 400Ul por dia. Se reporta que 400Ul por dia son suficientes para
prevenir la EMOP. (7,11)

Los infantes prematuros tienen bajas concentraciones de proteina de union de
la vit “D”, asi la 1,25 (OH)2D3 libre puede ser 4 veces mas alta, en infantes
prematuros que reciben 100UI de vit D al ida, comparado con infantes de
termino que recibieron la misma dosis. Las altas concentraciones en suero de
1,25(0OH)2D3 probablemente reflejen un inadecuado ingreso de minerales,
pero su efecto detrimental debe ser tomado en cuenta. (11)

Nutricion parenteral

Es esencial que la nutricion parenteral tenga las concentraciones adecuadas de
minerates, las dosis iniciales de nutricion parenteral de calcio son 36 mgkgd
de calcio elemental (=4ml de gluc de clacio), y 1mlkgdia de K2PO4 (2img de
P elemental), con una relacion que debe ser conservada, de: 36:21=1.7:1. St
se tiene solucién con trophamine, se mezcla Calcio con fosfato en la botella,
de otro modo se da el Ca y P en forma de bolos. Incrementamos el Cay P,
10% por dia, hasta obtener una relacion de: 1.7:1, hasta alcanzar un maximo
indice de solubilidad, Ca y P en la nutricion parenteral, el cual es de 280-285.
(7).0Otros autores recomiendan concentracion de calcio de 50-60mg/d (12.5-
ISmmol) y 40-45 mg/d (12.9-14.5mmol)} con una relaciéon de 1.25:1,
incrementandolo hasta alcanzar 68mgd de calcio y 62mg/d de fosforo, una
relacion de 1.7:1 (11)

Medicamentos

Se recomienda usar diuréticos anticalciuricos, tales como la clorotiazida, en
lugar del furosemide, ya que este tira calcio. (7)

Substituir la aminofilina por otro broncodilatador, como el Albuterol.
Destetar del esteroide lo mas pronto posible. (7)

Cuando se utiliza fenobarbital o hidantoina, se debe mnonitorizar los niveles
de metabolitos de la vitamina “D” si son normales ninguna medida debe
tomarse, si estdn bajos suplementar vit “D” de 1000 a 2000 Ul, monitorizar
niveles de calcio y fosforo. (7)

Cuando exista falla renal, suplementar con 1,25 (OH)2D3 (calcitriol); 15
ngkd por via oral. y titular dosis de calcio y fésforo.

Ante sindrome de mala absorcién, incrementar el aporte de vit “D” a 1000-
2000 Ul/d, titulando niveles de calcio y fosforo.



Con enfermedad pulmonar cronica, se debe cuidar el estado nutricional, dar
un maximo de Ca y P, a su maxima solubilidad.

CONCLUSIONES

» La osteopenia del prematuro, es una enfermedad metabdlica , en la cual el
contenido mineral dseo esta disminuido como resultado de inadecuado
ingreso de calcio, fésforo y vitamina D.

¢ El diagnéstico debe hacerse en forma temprana y no cuando la enfermedad
es grave; con la determinacién de fosfatasa alcalina (fraccion dsea) es por
arriba de 400U, fosforo sérico bajo, calcio bajo o normal-  asi como una
densitometria dsea disminuida, existiendo varias técnicas de las cuales la
mas apropiada es la densitometria dual. Las radiografia normales son tiles
cuando la enfermedad esta avanzada, mostrando incluso fracturas
poatologicas.

¢ El tratamiento definitivamente va encaminado a la prevension, por medio
de nutricion adecuada, que inclluya aporte de calcio, fosforo y vitamina D a
dosis adecuadas.

e La nutricién del prematurc debe ser a base de leche humana por sus
indiscutibles ventajas, fortificada con calcio y fosforo.
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