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I. ANTECEDENTES

La Nutricién Parenteral Total (NPT) es aceptada actualmente para el tratamiento de
pacientes que por alguna razén no pueden utilizar el tracto gastrointestinal para alimentarse,
asi antes de que la NPT estuviera disponible, los pacientes presentaban desnutricién severa,
tenfan hospitalizaciones prolongadas y morian en forma temprana en muchos de los casos,
no obstante este adelanto médico no es inocuo ya que su uso prolongado puede ocasionar
algunas alteraciones como la Enfermedad Osea Metabélica (EOM) que es una
complicacion bien conocida de la NPT en terapias prolongadas (1,2,3).

Epidemiologia

La EOM es una complicacion relacionada con el uso prolongado de la NPT y ha
sido reportada en pacientes de todas las edades (4), también se ha referido que entre un 40 a
100% de estos pacientes ticnen cambios histolégicos de enfermedad ésea y disminucién de
la densidad 6sea (5); sin embargo su prevalencia es desconocida.

Esta condicion es frecuente y es necesaria una mayor vigilancia para prevenir
complicaciones esqueléticas.

Etiologia

En los adultos la EOM puede ocurrir como consecuencia de una ganancia
significativa de peso en forma rapida (o la utilizacién prolongada de la NPT) (2), se puede
presentar en un porcentaje elevado de pacientes que reciben NPT, en especial en aquellos
con Sindrome de Intestino Corto (SIC), pacientes con enfermedad intestinal inflamatoria
cronica que tienen mala absorcién o usan esteroides para el control de su enfermedad ya
quc estos procesos inflamatorios por sf solos promueven la resorcién 6sea a través de la
liberacion de citoquinas, los pacientes con cancer pueden disminuir la ingesta de alimentos
y alterar el metabolismo del calcio y la vitamina D en asociaci6n a cirugia o quimioradio-
terapia (6). Una prolongada estancia en cama frecuentemente seguida de cirugia también
puede promover la desmineralizacion dsea.

Se han propuesto algunos factores de riesgo que pueden condicionar EOM como:
factores predisponentes, toxicidad y deficiencias de oligoelementos y electrolitos (7).

Factores predisponentes

Sindrome de ‘mala absorcion
Enfermedad hepatica preexistente
Administracion de esteroides
Hipercalciuria:

Carga protéica en la formula de NPT
Carga dcida en la formula de NPT
Hiperglucemia

Hiperparatiroidismo

Toxicidad
Aluminio, Vitamina A y Vitamina D

Deficiencias
Calcio, Magnesio, Cobre, Boro, Zinc, Fésforo.



Fisiopatologia

La patogénesis de la EOM relacionada a la NPT es multifactorial. ElI mecanismo
involucrado es desconocido sin embargo se han propuesto algunos factores:

Pacientes con Sindrome de Intestino Corto y fistula enterocutanea pueden
desarrollar acidosis metabdlica como resultado de diarrea o gasto elevado de la fistula por
pérdida de bicarbonato, asi como también el sobrecrecimiento bacteriano puede
condicionar acidosis lactica y esto asociarse a EOM con osteomalacia (8,9).

Con relacién a la mala absorcién Hylander (10) demostré que en pcientes con
enfermedad de Crohn disminufa la absorcién de calcio lo que condicionaba reduccién en la
densidad dsea antes del inicio de la NPT, no obstante demostrd controversialmente que la
NPT condicionaba hipercalciuria. Otra condicién que merma la mineralizacién ésea es la
hipercalciuria que en pacientes con NPT puede ser condicionada por el uso de proteinas, el
mecanismo no ¢s bien conocido, no obstante la resorcién de calcio por los tibulos renales
es disminuida en respuesta a una comida con proteinas, parte de este efecto estd rclacionado
a la excrecién de sulfatos y a la liberacién de insulina, lo que influye en el metabolismo de
las proteinas, por tanto la dosis de proteinas en la NPT puede resultar en hipercalciuria por
lo que se concluye que esto puede ser causado por un incremento en la filtracién glomerular
(11). Otra razon que contribuye a la hipercalciuria es la alta carga de proteinas en la
férmula de NPT ya que utiliza el carbonato de calcio almacenado en los huesos como
mecanismo de equilibrio para contrarrestar la acidez de las proteinas, asi también la alta
carga de glucosa y sodio en la NPT contribuyen a aumentar la calciuresis (5).

También es sabido que la excrecion de calcio por orina correlaciona con la ingesta
diaria de calcio y que la adicion de fésforo aumenta la resorcion independientemente de los
niveles sanguineos de hormona paratiroidea, calcio, magnesio y manejo renal del sodio (12)
asf también el uso de diuréticos de asa (furosemide) lleva a incrementar la pérdida urinaria
de minerales. La infusion ciclica en contraste con la infusion continua de NPT puede
incrementar las pérdidas renales de calcio y al respecto se han realizado estudios que
confirman y otros que no concluyen esta aseveracion, pero mientras se conoce la causa
exacta de este transtorno se debe seguir investigando (13, 14). Otras posibles causas de
hipercalciuria se han atribuido a la contaminacién de las proteinas con aluminio en especial
el hidroxilato de caseina (fuente de nitrégeno), ya que es sabido que la toxicidad del
aluminio puede condicionar EOM con osteomalacia por disminucién en los niveles de 1,25
hidroxi vitamina D, ademds existe evidencia histolégica de manchas de aluminio en las
biopsias de hueso de pacientes con EOM que sugieren que el aluminio contribuye a la
disminucion de la formacién de hueso, esto se cree es causado por la competencia del
calcio con el aluminio durante la mineralizacién, lo que insiniia que la toxicidad del
aluminio es reversible con calcio, concluyendo que es mejor utilizar aminodcidos
cristalinos como fuente de nitrégeno, sin embargo desde que se tiene cuidado que las
protefnas no se contaminen este hallazgo ha desaparecido (15, 16). Otros factores que se
han visto involucrados con hipercalciuria en NPT son las altas cantidades de glucosa y
sodio utilizadas que han sido relacionadas con el incremento en la filtracién glomerular y
en los niveles de insulina. Se ha mencionado que el periodo inicial de la NPT es
acompaiiado por una relativa hiperfiltracién de calcio con una consecuente pérdida de
calcio urinario, lo cual disminuye con el tiempo como un mecanismo compensador, este
mecanismo no estd bien dilucidado pero consiste en un incremento en la concentracion de
PTH, lo que indica que la NPT causa un defecto en la funcion renal y alteracién de la



regulacion de la PTH. Un incremento en las cantidades de aluminio o la deficiencia de
calcio, magnesio, cobre, boro, cinc o fosforo impiden la formaciéon de hueso (17). El
impacto de los glucocorticoides sobre la mineralizacion dsea requiere una mencion especial
ya que estos suprimen la actividad de los osteoblastos, inhiben la vitamina D
independientemente de la absorcién de calcio y pueden incrementer la actividad de los
osteoclastos, asi el efecto predominante de los glucocorticoides sobre el esqueleto es la
pérdida de hueso trabecular y disminucién de la masa cortical 6sea al suprimir la formacion
de hueso a través de la supresion local del factor de crecimiento insulinoide tipo I en hueso.
Las deficiencias de cobre, magnesio y boro pueden impedir la formacién de hueso (18).

Finalmente se ha referido que el exceso de vitamina D puede ser téxico en pacientes con
NPT (19).

Cuadro clinico

El sindrome es caracterizado por intenso dolor periarticular y de extremidades
inferiores que puede confundirse clinicamente con una artropatia, fracturas que pueden ser
incapacitantes, datos de compresion radicular y raquitismo como las complicaciones més
severas, pero en general los pacientes se encuentran asintomaticos (4, 20).

Métodos de diagndstico

El diagnéstico de EOM frecuentemente se realiza de manera incidental al realizar
estudios radiogréficos por razones ajenas a esta patologia, sin embargo cuando se sospecha
de EOM, se debe buscar intencionandamente este diagnéstico documentando primero
fracturas tipicas como las de cuerpos vertebrales que comprimen segmentos nerviosos o
midiendo la densidad mineral del hueso, esta puede se evaluada por medio de tres
diferentes técnicas como la absorciometria de fotén simple, densitometria dual energética y
tomografia computada cuantitativa, el método preferido es la densitometrfa dual energética
ya que utiliza bajos niveles de radiacién, se realiza con rapidez y es relativamente menos
costosa, sin embargo en ocasiones es neccesario realizar biopsia de hueso para poder
diferenciar entre osteoporosis y osteomalacia. No obstante la incidencia de EOM podria ser
mas alta si utilizaramos mas frecuentemente mediciones de la mineralizaci6n osea, criterios
bioquimicos como la Fosfatasa Alcalina elevada y anormalidades en el metabolismo del
calcio y fésforo.

La evaluacion de la enfermedad o6sea en el pasado se basaba exclusivamente en
algunas técnicas de imagen como las placas de rayos X y las densitometrias éseas,
procedimientos invasivos cémo la biopsia de hueso y la determinacion de algunos
marcadores bioquimicos inespecificos como los niveles séricos y urinarios de célcio,
niveles séricos de fosfatasa alcalina y determinaciones urinarias de hidroxiprolina. Aunque
siguen siendo utiles en algunas circunstancias, estos métodos antiguos estdn siendo
sustituidos por una gama de estudios que prometen una mejor sensibilidad y especificidad
con costos mas reducidos y con molestias minimas para los pacientes.(21)

Normalmente la resorcion dsea estd intimamente relacionada con la formacion de
hueso, por lo tanto un marcador que indique la resorcién del hueso también reflejard la
formacién de hueso, siempre y cuando la masa 6sea se encuentre en un equilibrio estable
como durante la tercera a la quinta décadas de la vida.



La enfermedad 6sea altera estos esquemas normales de marcadores Oseos. Las
enfermedades que llevan a la osteopenia disminuyen los marcadores de formacién ésea con
relacién a los marcadores de resorcién ésea (como en la osteoporosis); Mientras que en
enfermedades como la osteopetrosis se espera una disminucion de los marcadores de
resorcion 6sea comparado con los marcadores de formacion de hueso. (4)

Durante la formacion ésea la formacion de la matriz precede a la mineralizacion.
La produccion de coldgena y la actividad de la fosfatasa alcalina se correlaciona con la
formacién de matriz, mientras que la produccién de osteocalcina se correlaciona con la
mineralizacion.

De manera que los marcadores 6seos tienen el potencial no solamente de decirnos si
existe un aumento o decremento de la remodelacion 6sea o si el balance entre formacion y
resorcion esta alterado, sino también es qué etapa de formacidn o resorcion se encuentra el
hueso. :
De esta manera podemos dividir a los marcadores bioquimicos para la evaluacién de
la enfermedad Gsea en marcadores de formacién y de resorcién de hueso.

Todos los marcadores de formacion Osea son obtenidos de valores séricos,
encontraste con los de resorcién 6sea que tiene la desventaja de ser obtenidos de valores
urinarios que requieren de la comparacion con un testigo que puede variar de caso a caso,
de acuerdo con los niveles de creatinina.(21)

Existen muchos factores que pueden intervenir en los resultados de marcadores de
remodelacion 6sea:

La remodelacion dsea sigue un ciclo circadiano de manera que durante la noche se
alcanza un pico de actividad, asf que los estudios de la primera orina de la mafiana pueden
reflejar una actividad pico mientras que los valores séricos matutinos no.

De la misma forma la actividad de remodelacion 6sea varia con el ciclo menstrual
en las mujeres siendo mayor en la fase litea y menor en la fase folicuar.

Algunos marcadores 6seos como la osteocalcina tienen una depuracién renal, asf
que en la insuficiencia renal crénica los niveles de osteocalcina se encuentran normalmente
elevados.

De los marcadores para la formacion de hueso, la més utilizada actualmente es la
osteocalcina la cual es producida casi exclusivamente por el osteoblasto ( la plaqueta
contiene también RNAm para osteocalcina pero no tiene niveles detectables de esta
protefna). De manera que la osteocalcina es altamente especifica para hueso y se
correlaciona con las medidas histomorfométricas de formacion 6sea en especimenes de
biopsia. La osteocalcina es la proteina no colagenosa més abundante en el hueso, aunque su
funcién persiste incierta. La mayor parte de la osteocalcina producida por el osteoblasto
permanecc en la matriz Osea, pero una cantidad considerable aparece en la sangre. El
proceso mediante el cudl la osteocalcina aparece en la sangre no se conoce y su liberacién
de la matriz dsea durante la resorcion 6sea no se ha excluido. La vitamina D induce la
produccion de osteocalcina mientras que la vitamina K promueve su
gamaglutamilcarboxilacién (esencial para su actividad fijadora de calcio). La osteocalcina
circula como una molécula intacta de cuarenta y nueve aminoécidos en el 36%, con un
fragmento N-terminal de 43 AAs en el 40% y en tres pequeiios fragmentos en el 34% que
parece ser la fraccion que se depura por el rifién. Los anticuerpos utilizados para medir la
osteocalcina pueden variar en su habilidad para detectar estos diferentes fragmentos. (21)



Su gamacarboxilacion puede afectar también su inmunoreactividad. Mas importante
ain es la observacién de que las formas no decarboxiladas de osteocalcina estdn
aumentadas en los pacientes ancianos y pueden indicar un riesgo més alto de fractura. Los
niveles de osteocalcina varfan grandemente entre la poblaciéon normal y se correlaciona
pobremente con la fosfatasa alcalina.

De los marcadores bioquimicos que se utilizan para conocer la resorcion
6sea el mds importante es la deoxipiridinolina. Durante el proceso de maduracién de la
coldgena se forman puentes irreductibles entre las cadenas. Los puentes de piridinolina se
encuentran en una variedad de coldgenas como la 1, 2, 3 y 9 sin embargo en la coldgena
tipo I los puentes de piridinolina son particularmente altos. De esta manera la medicion de
la excrecion de puentes de piridinolina provee de un marcador de resorcion dsea de alta
especificidad. En la practica los niveles de puentes de piridinolina y deoxipiridinolina se
encuentran altamente correlacionados asi que la medicion de uno de cllos o de ambos
revelarin précticamente la misma informacién. Aproximadamente del 40 al 50 % de la
excrecion de puentes de piridinolina se realiza en su forma libre y el resto se excreta en
forma de péptidos. Los puentes de piridinolina libres resultan del metabolismo de las
uniones entre péptidos que son liberados del hueso en resorcién.

Originalmente el método de laboratorio para su medicién requeria de la hidrdlisis de
la orina para liberar a los puentes de piridinolina unidos a péptidos, seguida por una
cromatografia de alta presién liquida; este era un procedimiento muy laborioso y costoso.
Mis recientemente se han desarrollado métodos inmunoldgicos ( ELISA) menos
complicados y més baratos que miden exclusivamente los puentes libres de piridinolina, los
cuales se correlacionan altamente con el total de puentes en situaciones normales.(21)

Marcadores dseos en diversas enfermedades

Ademés de las enfermedades dseas metabdlicas, los marcadores 6seos se han
utilizado para determinar la presencia y el tipo de metastasis 6seas. En muchos casos una
combinacién de marcadores provee de una mayor especificidad y sclectividad en
comparacion con un estudio tinico.

Las patologias metabolicas del hueso son muy diversas y la utilizacién de los
marcadores 6seos ha demostrado gran utilidad en el estudio de las siguientes enfermedades:

1. Osteoporosis 5. Ostecomalacia

2. Enfermedad dc Paget 6. Insuficiencia Renal Crénica
3. Hiperparatiroidismo 7. Sindrome de Cushing

4. Hipertiroidismo 8. Céncer



Prevencién y manejo de la EOM en el tratamiento con NPT

No existe una guia para ¢l tratamiento de la EOM secundaria a NPT, no obstante se
debe realizar una evaluacién de la densidad mineral dsea en pacientes que requieren NPT
por més de 6 meses, la densitometrfa dual energética es el mejor estudio para evidenciar
osteopenia, pero una historia familiar de osteoporosis, el uso de tabaco y alcohol, el estado
menopdusico, la presencia de alteraciones tiroideas, el uso de esteroides, estrogenos y
diuréticos y la vigilancia de aluminio en sangre es importante para realizar un diagndstico,
en caso de dudo en el mismo, se debe realizar una biopsia de hueso.

Una cuidadosa preparacién de la formula de NPT es importante para minimizar la

excrecion de calcio, en el servicio de Apoyo Nutricional del Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI, se afiade a la mezcla de NPT 15 mEq de gluconato de
calcio y se ajusta la dosis de calcio de acuerdo al calcio sérico y a su excrecion en orina de
24 horas, el fosforo se afiade junto con las sales de sodio o potasio. Algunos han sugerido
una relacién de 5 mEq de calcio por 10 mmol de foésforo y otros recomiendan 10-14 mmol
de fosforo por cada 1000 kcal de dextrosa, sin embargo es importante monitorizar el
fésforo sérico en especial en pacientes con nefropatias. Con relacidn al uso de vitamina D
que ha sido controversial, la adicién de ésta a la NPT es la forma mas prictica de su
utilizacion para mantener niveles adecuados, siendo la dosis recomendada de 200 UI por
dia en adultos, no obstante este estatus puede ser alcanzado en los pacientes con la
exposicion adecuada a los rayos solares. Por ultimo la prevencion y tratamiento de la EOM
¢l uso juicioso de nutrientes y farmacoterapia para minimizar la pérdida de nutrientes y
maximizar su retencion, ademas de intentar iniciar a la brevedad posible la nutricién
enteral. El papel que juega la vitamina D en cl desarrollo de EOM es controversial, sin
embargo pacientes que reciben S00UI de esta vitamina en la NPT se relacionaron con EOM
sintomatica y aquellos pacientes a quienes se les retir6 la vitamina D de la NPT por seis
meses 0 mas se asociaron a disminucion de la excrecién de calcio y el fosforo urinario,
desaparicion del dolor ¢seo y curacion de las fracturas con un significativo aumento en la
mineralizacion y se a referido anecdéticamente que al suspender la vitamina D de la NPT
esto no causa efectos perjudiciales por lo menos en los 14 a 24 meses posteriores.
La utilizacién de heparina en la NPT ha demostrado ser un promotor de la resorcion dsea
cuando es usada a dosis de 15-30 mil U por més de ocho meses lo que se ha asociado a
fracturas cspontdneas y osteomalacia. El control del estado édcido-base también se ha
considerado como causa de EOM ya que la elevacién de acetato ya sea por la NPT o
hemodifalisis pueden interferir con el metabolismo celular hepatico y afectar la proliferacion
de osteoblastos y preosteoblastos.



I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Uno de los principales retos para el cirujano en el tratamiento de pacientes con
Sindrome de Intestino Corto es el adecuado aporte de minerales para evitar complicaciones
metabdlicas por déficit o exceso de los mismos.

ITI. HIPOTESIS

El 100% de pacientes con Sindrome de Intestino Corto tratados con Nutricion
Parenteral Total por méas de 6 meses desarrollan Enfermedad Osea Metabdlica.

El adecuado aporte de calcio en la féormula de Nutricion Parenteral Total para
pacientes con Sindrome de Intestino Corto disminuye el riesgo de fracturas por Enfermedad
Osea Metabélica.

1V. OBJETIVO

Conocer la proporcion de pacientes con Sindrome de Intestino Corto que han
recibido tratamiento con Nutricion Parenteral Total por mas de 6 meses y han desarrollado
Enfermedad Osea Metabdlica.

Validar que un adecuado aporte de calcio en la férmula de Nutricion Parenteral
Total previene la desmineralizacion 6sea en pacientes con Sindrome de Intestino Corto.

V. MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

1.- DISENO DEL ESTUDIO

Se realizard un estudio prospectivo, transversal, observacional y descriptivo.

2.- UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes del servicio de Gastrocirugia tratados por el servicio de Apoyo Nutricio
con NPT por un periodo mayor a 6 meses en el Hospital de Especialidades del Centro
Meédico Nacional Siglo XXI de marzo del 2000 a febrero del 2001.

VARIABLE INDEPENDIENTE

Edad

Sexo

Diagnostico etioldgico del Sindrome de Intestino Corto
Duracién del tratamiento con NPT

Dosis de calcio en la férmula de NPT



VARIABLE DEPENDIENTE

e Densitometria Osea
e Osteocalcina sérica
e Deoxipirrolina.

SELECCION DE LA MUESTRA

Se incluirdn en el estudio a los pacientes con Sindrome de Intestino Corto del
servicio de Gastrocirugia tratados con Nutricion Parenteral Total por un periodo mayor a 6
meses con seguimiento en la consulta externa del servicio de Apoyo Nutricio del Hospital
de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes de cualquier edad y sexo con Sindrome de Intestino Corto por cualquier
causa quc hayan recibido tratamiento con Nutricién Parenteral Total por un periodo mayor
a 6 meses.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes con antecedente de patologias que alteren el metabolismo del calcio
previo al diagnostico de Sindrome de Intestino Corto.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes a quienes no se les puedan realizar los estudios de laboratorio y gabinete
necesarios para conocer la existencia de Enfermedad Osea Metabélica o que no hayan
recibido manejo con Nutricién Parenteral Total por un periodo mayor a un afio.

PROCEDIMIENTOS

Los candidatos a este estudio se captardn de la consulta externa del servicio de
Apoyo Nutricio para posteriormente solicitar estudios de densitometria ¢sea y medicion por
laboratorio de niveles séricos de osteocalcina y urinarios de deoxipirrolina con la finalidad
de conocer a los pacientes que han desarrollado Enfermedad Osea Metabélica.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realizd por un método descriptivo a través de promedio de
desviacion estdndar en las variables medidas con escala cuantitativa y en frecuencia
absoluta en las variables medidas en la escala cualitativa.



VI. CONSIDERACIONES ETICAS

El incluirse como sujeto de estudio en este trabajo, no representa ningun riesgo para
los enfermos; los beneficios que representa para los pacientes y para la comunidad médica
son conocer los factores que predisponen a la Enfermedad Osea Metabélica en pacientes
con Sindrome de Intestino Corto asi como su relacion con el uso de Nutricion Parenteral
Total.

VII. RECURSOS PARA EL ESTUDIO
RECURSOS HUMANOS

Médicos adscritos y residentes de los servicios de Gastrocirugia y Apoyo Nutricio
del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Personal del
servicio de radiologia e imagen quienes realizan los estudios de densitometria dsea y
personal del laboratorio de investigacion en endocrinologia quiecnes realizan las
determinaciones de osteocalcina y de oxipirrinolina.

RECURSOS MATERIALES

Instalaciones del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI.

Los estudios de laboratorio y gabinete que utilizamos como variables dependientes
se realizan de manera rutinaria para la valoracién de los pacientes del servicio de Apoyo
Nutricional, excepto los marcadores 6seos de osteocalcina y deoxipirrinolina los cuales se
realizaron en el laboratorio de investigacién endocrinolégica del mismo hospital.

RECURSOS FINANCIEROS

Ninguno.



VIII. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se captaron un total de seis pacientes que cubrieron
con los criterios de inclusion necesarios para la investigacion de los cuales 2 fueron

hombres y 4 mujeres (grafica 1), con un rango de edad de 30 a 57 afios para un promedio de
38 afios. (grafica 2).

Gréfica 1: Distribucién por sexo

B 2 hombres

M 4 mujeres

Grafica 2: Distribucién por edad

M Paciente |
M Paciente 2
O Paciente 3
O Paciente 4
M Paciente 5
M Paciente 6




Los diagnésticos que conllevaron a la utilizacion de NPT para el tratamiento del

sindrome de intestino corto fueron: (gréafica 3)

Trombosis mesentérica
Enfermedad de Crohn

Muiltiples resecciones quirtirgicas
Trombosis mesentérica
Enfermedad de Crohn

6. Trombosis mesentérica

b L e

Grifica 3: Distribucion por causas de Intestino Corto

quirtrgicas

W Trombosis mesentérica
M Enfermedad de Crohn

O Multiples resecciones

Se realizo en primera instancia el estudio de imagen de densitometria 6sea en la cual
se demostrd que todos cllos presentaban riesgo de fractura, 5 de ellos severo y uno més

moderado. (Tabla I).

Paciente L2-L4 Fémur T Joven Riesgo de Masa

(Cuello) Normal Fractura Osea
Pte 1 -5.16 -2.81 +/- -1.00 Severo Osteoporosis
Pte 2 -3.47 -3.34 e Severo Osteoporosis
Pte 3 -6.05 -4.39 s Severo Osteoporosis
Pte 4 -3.68 -3.12 e Severo Osteoporosis
Pte 5 -4.23 -5.20 e Severo Osteoporosis
Pte 6 -2.50 -2.53 bty Moderado Osteoporosis

Tabla-1. tabla que expresa los resultados de la densitometria ésea de acuerdo al programa

CD Lunar, con referencia en T joven.




Posteriormente se realizaron las mediciones de los marcadores éseos de
osteocalcina para la formacion ésea y de deoxipiridinolina para medir sus estados de
resorcion encontrando que sélo dos pacientes presentaron niveles de osteocalcina sérica por
debajo de lo normal lo cual no resulté estadisticamente significativo y todos los pacientes
presentaron valores normales de deoxipiridinolina urinaria con lo que se demuestra que se
encuentran en adecuados estados de resorcion de hueso. (tabla 2).

OSTEOCALCINA ng/dl DEOXIPIRINOLINA nM/nMcr
Paciente 1 4.6 10.31
Paciente 2 <] 13.34
Paciente 3 7.8 11.23
Paciente 4 5.5 10.64
Paciente 5 2 15.45
Paciente 6 6 12.4

Tabla-2 . Expresa los resultados obtenidos en las mediciones de los marcadores

6scos de osteocalcina y deoxipirrinolina.

Gréfica 4: Determinaciones de osteocalcina sérica

Pte.1 Pte.2 Pte.3 Pte.4 Pte.5 Pte.6




Gréfica 5: Determinaciones de deoxipirrinolina urinaria
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IX. DISCUSION

Los pacientes sometidos a resecciones intestinales enfrentan miltiples
complicaciones entre la que se encuentra la desmineralizacién 6sea. La Enfermedad Osea
Metabdlica (EOM) no se ha logrado comprender por completo sin embargo se conocen
algunos factores que pueden resultar en balances minerales negativos como la disminucién
de la absorcion de vitamina D y la pobre ingesta de calcio y magnesio.

Por otra parte el tratamiento con Nutricion Parenteral (NPT) no es inocuo, ya que se
uso prolongado (por mas de 6 meses) puede condicionar EOM. Su prevalencia, hasta ahora
desconocida, nos ha incitado a desarrollar este estudio en el HE CMN SXX donde
evaluamos a 6 pacientes con sindrome de intestino corto los cuales habfan recibido NPT
continua por mas de 6 meses, los cuales referian clinicamente dolor periarticular, de
extremidades inferiores y datos de compresion radicular, aunque la mayorfa del tiempo se
encontraban asintomaticos, por csta razén se realizaron densitometrias dseas en las cuales
se demostraba riesgo inminente de fractura en todos los pacientes (sin embargo ninguno
con fractura), ante este hallazgo se realizaron determinaciones de osteocalcina sérica y
deoxipiridinolina urinaria para conocer desde el punto de vista bioquimico los estados de
formacion y resorcion 6sca encontrandosc todos tendicntes a la normalidad.

La etiologia es multifactorial destacando en estos pacientes el uso de grandes
cantidades de proteinas, glucosa y sodio, alteraciones en el metabolismo del calcio y la
vitamina D , ademés de prolongadas estancias en cama, y otros factores de riesgo que
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predisponen a esta condicion como la toxicidad y/o deficiencia de oligoelementos y
electrolitos. En cuanto a la patogenia se proponen como mecanismo a la acidosis
metabdlica, disminucién de la absorcion de calcio, hipercalciuria y el uso de diuréticos.
Para prevenir y tratar esta complicacién, en el servicio de Apoyo Nutricional del HE CMN
SXXI se afiaden 15 mEq de gluconato de calcio a la formula estdndar de NPT y se ajusta
esta dosis de acuerdo al calcio sérico y a la excrecion urinaria de calcio, el fésforo se afiade
junto con el sodio y/o el potasio con una relacién de 5 meq de calcio por 10 mmol de
fosforo y se afiaden 200 UI de vitamina D. Se recomienda también a todos los pacientes
con esta patologia la exposicion a la luz solar, ademds de vigilar en forma estricta el estado
dcido-base y minimizar las pérdidas de los nutrientes, finalmente se sugiere que cuando sea
posible se debe utilizar el tracto gastrointestinal y espaciar el uso de NPT o suspenderla a la
brevedad, con lo que se ha logrado disminuir la sintomatologfa. (7)

X. CONCLUSIONES

En virtud de los resultados de este estudio podemos concluir que la administracién
de Calcio y Vitamina D en la formula de Nutricién Parenteral es suficiente para evitar la
Enfermedad Osea Metabdlica, ya que desde el punto de vista bioquimico se ha demostrado
que la formacidn y resorcion 6sea de todos los pacientes recibiendo NPT por Sindrome de
Intestino Corto es normal a pesar de los hallazgos de inminencia de fractura en los estudios
de imagen de Densitometria Osea.

El desarrollo de nuevos marcadores Gseos progresa rdpidamente cada vez
mas especificos para la enfermedad 6sea y mas faciles de realizar. En la medida de que
nuestro conocimiento sobre la fisiologia y fisiopatologfa ésea crece los marcadores 6seos
prometen proveer informacion fidedigna sobre el proceso de las enfermedades; datos que
los estudios de imagen no podrian aportar.

En este punto numerosos nuevos marcadores han sido introducidos, sin embargo,
muchos permanecen sin completar sus faces de estudio en relacién con el provecho de su
uso en distintas etapas de la enfermedad. Alin més nuevos marcadores 4seos se estdn
desarrollando y los estudios sobre su eficacia tendran que llevarse a cabo.

Ahora esta claro que ningin marcador para hueso serd suficiente para todas las
enfermedades dseas.

El reto para el clinico es entonces elegir el marcador mas adecuado para cada
enfermedad y conocer exactamente qué mide cada uno de los marcadores.
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XII. ANEXOS
ANEXO 1
PREVALENCIA DE ENFERMEDAD OSEA METABOLICA EN PACIENTES CON
SICROME DE INTESTINO CORTO TRATADOS CON NUTRICION PARENTERAL
TOTAL.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre

Numero de afiliacion

Edad

Sexo

Fecha

Diagnéstico etiolégico del SIC |

Resultado de Densitometria 6sea |

Osteocalcina sérica

Oxipirrinolina urinaria

Tipo Tiempo

Nutricion enteral

Nutricién enteral

[ Tiempo de la enfermedad |

[ Tiempo con NPT |

Sintomatologia |
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