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Efectos de la cirugia bariatrica sobre
el metabolismo 6seo

Juan P Valderas I." y Gilberto Gonzalez V.?

Effects of bariatric surgery on bone health

There is concern about the long term complications of bariatric surgery and among these,
the derangements in bone metabolism that could increase the risk of osteopororosis. Most
studies show an elevated bone turnover in operated patients with loss of bone mass, that are
partially explained by the development of a secondary hyperparathyroidism. We have shown
that, among postmenopausal women, bone resorption remains elevated, even five years after
the operation, although not associated to loss of bone mass. The pathophysiology of these
alterations is complex and includes an reduction in mechanical load and calcium absorp-
tion and postoperative changes in signaling hormones that have an effect on bone, coming
from adipose tissue (estrogens, leptin and adiponectin), liver (insulin like growth factor-1),
pancreas (insulin and amylin) or the bowel (ghrelin, glucagon-like peptide 2, peptide YY,
gastric inhibitory polypeptide). Available evidence suggest that bariatric surgery should be
considered a risk factor for osteoporosis. We recommend the incorporation of bone health in
pre operative evaluation. We also give suggestions to prevent the adverse effects of bariatric
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Introduccién

a obesidad es una enfermedad de alta prevalencia

que se asocia al desarrollo de diabetes mellitus,

enfermedad cardiovascular, cancer, dislipidemia,
hipertension arterial y otras patologias. Todo esto determina
que el paciente obeso tenga aumento del riesgo de mortalidad y
disminucion en su expectativa de vida'. El tratamiento médico
de la obesidad incluye dietas hipocaloricas, actividad fisica,
terapia conductual y farmacos, intervenciones que producen
pérdida de peso no muy acentuada y dificil de mantener en el
tiempo?. Por otro lado, y principalmente en obesos morbidos,
la cirugia baridtrica o tratamiento quirurgico de la obesidad,
ha demostrado en el ultimo tiempo alcanzar reducciones
significativas de peso, con baja tasa de recidiva’y asociada
a disminucion significativa de la morbimortalidad relacionada
a la obesidad*>. Esto ha generado un crecimiento explosivo
de esta cirugia. De acuerdo a las encuestas de Buchwald et al
en 36 paises, en el afio 2003 se efectuaron 146.301 cirugias
bariatricas y en 2008 éstas alcanzaron a 344.221%7. En nuestra
institucion, desde 1991 a la fecha se han realizado mas de

4.000 cirugias bariatricas. Sin embargo, en el seguimiento a
corto, mediano y largo plazo de pacientes sometidos a cirugia
bariatrica se han descrito varios efectos secundarios de ésta,
relacionados con alteraciones en la ingesta, absorcion y
metabolismo de varios macro y micronutrientes®. Derivado de
esto, existe preocupacion respecto a las posibles alteraciones
que podria inducir la cirugia bariatrica en el metabolismo dseo
y sus implicancias en el riesgo a largo plazo para el desarrollo
de patologias 6seas como osteoporosis u osteomalacia.

Este articulo revisa la evidencia disponible acerca de los
efectos de la cirugia bariatrica sobre el metabolismo 6seo, los
mecanismos fisiopatolégicos involucrados en ello y sugiere
recomendaciones para prevenir el posible impacto negativo
de éstos sobre la salud 6sea.

El peso corporal como factor protector
para osteoporosis y fracturas oseas

Numerosos estudios epidemioldgicos han demostrado
que existe una relacion directa entre el peso corporal y la
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masa osea, evaluada por la densidad mineral 6sea o DMO.
Mas importante aun, se ha demostrado que existe una relacion
inversa entre el peso corporal y el riesgo de fracturas. Asi,
por ejemplo en el SOF (Study of Osteoporotic Fractures)’,
se observo que el cuartil de mujeres mas delgadas, mayores
de 65 afios, tenia el doble de riesgo relativo de presentar
fracturas. En el meta-analisis de De Laet et al, que incluyo
12 cohortes con casi 60.000 hombres y mujeres, cada unidad
de incremento del indice de masa corporal (IMC) se asocid
a un 2% de disminucién del riesgo de fracturas!®. En otras
cohortes, como las de Framingham'', Rancho Bernardo'?,
Oregon® y la chino-americana'®, el peso corporal explica
entre un 10-20% de la DMO. En Chile, Lobo et al observaron,
en una muestra de 166 mujeres de 15 a 55 afios, correlacion
positiva entre el peso corporal y la DMO de columna y fémur
de 0,33 y 0,26 respectivamente'.

Pérdida de peso, pérdida de masa 6sea y
osteoporosis

El seguimiento en las cohortes de los estudios SOF,
EPESE (Established Populations for the Epidemiologic Study
of the Elderly)'® y NHANES I (National Health and Nutrition
Examination Survey)'” mostré aumento del riesgo de fractura
de 1,9-2,9 por cada 10% de pérdida de peso. Ramsdale et al'®
y luego Compston et al'® fueron los primeros en observar que
la baja de peso inducida por dieta hipocalorica, se asociaba
a disminucién de la DMO. Posteriormente, otros autores
corroboraron estos hallazgos, de tal modo que la baja del
10% del peso implica disminucién del 1 al 2% de la DMO.
Estas publicaciones®?’ se resumen en la Tabla 1.

Es claro entonces que la obesidad se asocia a mayor DMO
y menor riesgo de osteoporosis y fracturas. También que la
pérdida del 10% de peso producto del tratamiento médico de
la obesidad se acompaiia de disminucion del 1 al 2% de la
DMO. Sin embargo, esta pérdida de peso, modesta en mas

del 90% de los sujetos, se recupera y no parece impactar
significativamente la salud d6sea. Algo muy distinto puede
ocurrir en el tratamiento quirrgico de la obesidad, donde
se observan descensos de peso sostenidos que alcanzan 30 a
50% del peso previo.

Metabolismo 6seo en cirugia bariatrica

Desde la realizacion de los primeros procedimientos de la
cirugia bariatrica en la década de los 50, se han utilizado gran
variedad de técnicas. Muchas de éstas se han discontinuado,
ya sea por su escaso éxito o por su inaceptable morbilidad.
En la actualidad, el Bypass gastrico en Y de Roux (BGYR), la
Banda gastrica ajustable (BGA), la Gastrectomia vertical con
banda y la Derivacion bilio-digestiva con “switch” duodenal
(DBP) son las técnicas mas utilizadas. Ademas, una serie
de otros procedimientos estan actualmente en investigacion
y desarrollo, algunos de ellos en pacientes con obesidad
moderada o sobrepeso, como Gastrectomia en manga y la
Derivacién doudeno-yeyunal.

El BGYR es la modalidad de cirugia mas empleada
actualmente en EE.UU., Chile y otros paises®. Consiste en
una técnica que combina un mecanismo restrictivo, creando
una bolsa gastrica de 15 a 50 mL de capacidad, con un
mecanismo malabsortivo, consistente en una derivacion
bilio-digestiva que deja un asa alimentaria de 50 a 150 cm.
La BGA es otro procedimiento muy empleado en Australia,
Europa y también en Chile®. Consiste en producir una bolsa
gastrica de unos 30 mL a través de la instalacion en la parte
alta proximal del estoémago de un dispositivo tipo brazalete
conectado a un reservorio inflable emplazado en la pared
abdominal que se emplea para ajustar la banda.

A pesar del gran incremento en la realizacion de
estos procedimientos, los estudios del efecto de la cirugia
bariatrica sobre el metabolismo 6seo son escasos®3 y se
resumen en la Tabla 2. En general, estos estudios adolecen

Tabla 1. Efecto del tratamiento médico de la obesidad sobre la Densidad Mineral Osea (DMO)

Estudio Grupo, intervencion, seguimiento Efecto en peso Efecto en DMO

Avenell et al?°® 16 @, LCD mas fibra, 6 meses. 120% 1 2,5% en columna lumbar y fémur
Ryan et al?’ 15 9, LCD, 6 meses 1 7,4kg 12,6% en féemur

Van Loan et al?2 14 9, VLCD, 14 semanas 117,4% 1 1,4% cuerpo total

Salomone et al?? 115 @, LFD, 18 meses 13,2kg 1 0,8% cadera

Shapses et al** 38 9, LCD + calcio, 6 meses 17,5% Sin cambios

Ricci et al?s 14 ¢, LCD, 25 semanas 110% 1 1,2% cuerpo total

Riedt et al?® 60 @, Premenopdusicas, LCD +calcio, 6 meses 7% Sin cambios

Park et al?’ 374 9, LFD, 54 semanas 10,4 kg 1 0,2%/afio cadera

VLCD, dieta de muy bajas calorias (800-1000 cal); LCD, dieta de bajas calorias (1200-1500 cal); LFD, dieta baja en grasas. Referencias en texto.
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Tabla 2. Efecto de la cirugia bariatrica sobre el metabolismo 6seo

Estudio (autores, CTx-,NTx-o

seguimiento, cirugia, DPD

pacientes)

Goode et al*' Sin diferencias No evaluado No evaluado No evaluado No evaluado
4 anos post BGYR 44 pacientes  lumbar y fémur

66 Caso-control

Coates et al*2 Fémur —-7,8% T T Sin diferencias  Sin diferencias
9 meses; post BGYR 15 pa- Cuerpo total -1,6%

cientes

Caso-control

von Mach et al*? Cuerpo total BGA +3% T T Sin diferencias No evaluado
2 anos; BGA (9), BGYR (4), BGYR -3,5%, Columna

controles (6) BGA +4,1%, BGYR -12%

Prospectivo controlado

Giusti et al?' Columna +3,5% Sin diferencias T Sin diferencias T

2 anos; BGA, 37 pacientes. Fémur +2,3%

Prospectivo no controlado

Avgerinos et al*? Sin cambios No evaluado No evaluado T Sin cambios
2 anos; BGYR 444 pacientes

Retrospectivo no controlado

Carrasco et al* Cuerpo total -3,4% No evaluado No evaluado No evaluado No evaluado
12 meses; BGYR, 42 pacientes Columna -7,4%

Prospectivo no controlado Fémur -10,5%

Mahdy T et al** DMO cuerpo total -3,2% Sin diferencias No evaluado Sin diferencias Sin diferencias
12 meses; BGYR, 70 pacientes

Prospectivo no controlado

Fleisher et al*® Lumbar sin cambios T T Sin diferencias Sin diferencias
1 ano; BGYR, 23 sujetos Fémur -9,2%

Prospectivo no controlado

Valderas et al®® Columna y fémur sin Sin diferencias T T Sin diferencias
1-5 afios; BGYR, 26 mujeres diferencias

postmenopausicas

Caso-control

FA: Fosfatasas Alcalinas Totales; OC: Osteocalcina; CTx: Carboxitelopéptido; NTx: N-telopéptido; DPD: deoxipiridolina. Referencias en texto.

DMO: Densidad Mineral Osea.

de importantes debilidades tales como, no ser controlados,
tener tamaflo muestral pequefio y corto seguimiento. A pesar
de eso, la mayoria de ellos muestran pérdida significativa de
DMO en los primeros 12 a 18 meses de la cirugia, periodo
en que se produce la mayor baja de peso. La magnitud de
disminucion en la DMO es cercana a lo esperado para el
grado de descenso de peso si se extrapola lo observado en
los estudios sobre tratamiento médico. Esta pérdida de DMO
se asocia habitualmente a incremento en marcadores de
resorcion dsea y a veces también en los de formacion dsea.
Estos cambios se observan principalmente en las cirugias con
un componente malabsortivo o derivativo como el BGYR
y la DBP. Sin embargo, al tener los individuos obesos,
previamente a la cirugia, mayor masa Osea, el incremento de

la resorcion post cirugia no parece asociarse a aumento en la
prevalencia de osteoporosis.

En lo que respecta a cambios del metabolismo calcico,
funcion paratiroidea o estado de vitamina D, la evidencia
es mas confusa. En los ultimos afios se ha descrito que los
individuos obesos tienen mayor prevalencia de hipovi-
taminosis D?’. Los mecanismos son variados e incluyen
secuestro en el tejido adiposo de vitamina D, dado el caracter
lipofilico de ésta, menor grado de exposicion solar y menor
sintesis a nivel cutaneo. Esto a veces se acompaiia de niveles
mas altos de PTH, pero no de aumento de marcadores de
resorcion osea*®. La pérdida de peso posterior a la cirugia
no se asocia necesariamente a disminuciéon en los niveles
de 250HD, incluso en algunos estudios se observa un
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incremento, lo que podria deberse a liberacion de depodsitos
de vitamina D desde el tejido adiposo. Por otro lado, algunos
estudios muestran aumento de la PTH y de la prevalencia
de hiperparatiroidismo secundario post BGYR y esto tendria
directa relacion con el grado de malabsorcion intestinal
determinado por el largo del asa alimentaria®.

A la fecha, no esta claramente determinado en estudios
prospectivos controlados si estos cambios del metabolismo
0seo, incluyendo la pérdida de la DMO, se mantienen a largo
plazo o se detienen en paralelo al descenso de peso. Nosotros
demostramos en un estudio transversal, aumento en la
resorcion osea en un grupo de 26 mujeres postmenopausicas
evaluadas 1 a 5 afios post BGYR, comparadas con controles
no operadas y pareadas por IMC (85% v/s 11% de valores
elevados de carboxitelopéptido sérico o CTx). Ademas, en
el grupo post BGYR el hiperparatiroidismo secundario fue
4 veces mas frecuente comparado al control (35% v/s 8%),
lo cual ocurrié independiente de la ingesta célcica, estado
de vitamina D o valores de ghrelina. A pesar de lo anterior
no hubo diferencias en la DMO de ambos grupos, medida
en columna lumbar y caderas. Nuestros resultados sugieren
que en mujeres postmenopausicas, grupo per se de mayor
riesgo para osteoporosis, el BGYR incluso en el mediano
plazo, se asocia a cambios negativos para la salud oOsea,
como resorcion elevada e hiperparatiroidismo, pero que no
determinan disminucion de la DMO?*. La importancia clinica
de estos cambios en el metabolismo 6seo en el largo plazo
post BGYR no ha sido atn bien establecida.

Mecanismos fisiopatolégicos

Tradicionalmente se ha establecido que el peso corporal
y en especial la masa magra y la fuerza muscular, ejercen
un efecto mecanico que estimula la formaciéon de hueso
por parte de los osteoblastos. Por otro lado, las pacientes
obesas presentan mayores niveles plasmaticos de estrogenos
y androgenos, como testosterona, dehidroepiandrosterona-
sulfato y androstenediona, debido en parte al aumento de su
produccién en el tejido adiposo. Ambos tipos de esteroides
sexuales, pero principalmente los estrogenos, suprimen la
resorcion dsea por su accion tanto directa como indirecta sobre
los osteoclastos. Estos efectos protectores se perderian con la
baja de peso?’. También se ha postulado que los individuos
que pierden peso tendrian menor ingesta de calcio. De hecho,
la suplementacion célcica puede evitar la pérdida de DMO y
el aumento en los marcadores de resorcion®' en sujetos con
pérdidas moderadas de peso producto de dietas hipocaldricas.
La exclusion duodenal caracteristica del BGYR y la DBP
se asocia a malabsorcion de calcio*?, por la exclusion del
duodeno y yeyuno alto, y probablemente también menor
absorcion y pérdida intestinal de vitamina D, debido a una
pobre mezcla de sales biliares con el contenido intestinal
y a la formacion de sales insolubles®. Esto tltimo, podria
ser de mayor relevancia en grupos con alta prevalencia de
hipovitaminosis D, como segun nuestros estudios lo son las

mujeres chilenas postmenopausicas®; en tal contexto y con
hiperparatiroidismo secundario frecuentemente asociado,
la mal absorcion de calcio posterior al BGYR podria
empeorar el hiperparatiroidismo y llevar al desarrollo de
hiperparatiroidismo terciario, como lo sugieren los hallazgos
de nuestro estudio. Consecuente con esta hipotesis, uno de
nosotros ha identificado en los ltimos 2 afios a dos pacientes
con esta complicacion post BGYR (GG, observaciones no
publicadas).

En la fisiopatologia de los cambios del metabolismo 6seo
post cirugia bariatrica, es importante considerar también,
ademas de los esteroides sexuales, aquellos péptidos con
accion sobre el metabolismo 6seo y que son secretados
normalmente desde el pancreas, higado, tejido adiposo y
tubo digestivo, los cuales pueden sufrir modificaciones post
cirugia bariatrica. La insulina y el IGF-1 son reguladores del
crecimiento de los osteoblastos que tienen receptores para
ambas hormonas. La amilina, co-secretada con la insulina
por las células beta pancreaticas, tendria la misma accion,
ademas de producir un efecto similar a la calcitonina sobre
los osteoclastos. Todas estas hormonas estan aumentadas en
estados de resistencia a la insulina, como el que se observa
en la obesidad, y disminuyen sus niveles con el descenso de
peso*.

La leptina es una proteina secretada principalmente por
el adipocito cuya concentracion plasmatica esta directamente
correlacionada con la cantidad de masa grasa. Las células de
las lineas osteoblésticas expresan receptores para leptina, y su
estimulacion incrementa la diferenciacion de los osteoblastos
aumentando la mineralizacion de la matriz extracelular.
Ademas, la leptina inhibe la expresion del RANK-L y
aumenta la de osteoprotegerina (OPG). Estos hallazgos han
sido confirmados en estudios intervencionales con modelos
animales®. En humanos, algunos estudios han comunicado
una asociacion entre leptina y mayor DMO, menor riesgo
de fracturas y disminucion de la resorcion Osea, pero otros
investigadores han publicado resultados distintos*.

Laadiponectina es la citoquina mas abundante del plasma,
producida por el tejido adiposo; sus niveles estan reducidos
en la obesidad y aumentan luego de la pérdida de peso.
Se ha establecido que los osteoblastos humanos expresan
adiponectina y sus receptores*’ y que esta citoquina es capaz
de estimular in vitro la proliferacion y diferenciacion de lineas
celulares de osteoblastos. Sin embargo, dado la similitud
estructural de la adiponectina con la familia del Factor
de Necrosis Tumoral Alfa (entre los que esta el RANK-L
y la OPG) y a su capacidad de regular la accion del NF-
kappa beta, podria, por este mecanismo, estimular también
la osteoclastogénesis*’. Esto podria explicar la correlacion
negativa entre los niveles plasmaticos de adiponectina y la
DMO, descrita por algunos autores en hombres y mujeres®.
Carrasco et al, observaron una correlacion positiva entre la
disminucion de la DMO vy el incremento de adiponectina en
pacientes sometidos a BGYR™*.

La modificacion anatomica del tubo digestivo también
produce cambios en la secrecion de una serie de péptidos



intestinales, ya sea en periodos de ayuno o postprandiales.
A la fecha se han descrito efectos sobre el metabolismo
oseo para GIP (glucose-dependent insulinotropic peptide)™,
PYY (péptido YY)’!, GLP-2 (glucagon like peptide 2)%
y ghrelina®. La ghrelina, el primer ligando enddgeno del
receptor secretagogo de la hormona del crecimiento, fue
descubierta por Kojima et al en 1999%. E1 75% es producido
en el fondo gastrico, el resto en intestino delgado y soélo
pequeias cantidades por otros 6rganos. Ghrelina presenta
niveles altos en periodos de ayuno, que disminuyen
después de comer y su administracion endovenosa tiene un
potente efecto orexigeno en humanos y animales®. Hasta
la fecha se han encontrado receptores para ghrelina en
osteoblastos de ratas, pero aun no en los de humanos. In
vitro, la ghrelina estimula la proliferacion de osteoblastos
humanos, pero no su diferenciaciéon y en algunos estudios
de cohorte, sus niveles plasmaticos en ayunas tienen una
correlacion positiva con DMO y negativa con marcadores de
recambio 6seo*. Un estudio en humanos no mostré que la
administracion endovenosa tuviera un efecto agudo sobre el
metabolismo 6seo’’. Los cambios en los niveles plasmaticos
de ghrelina varian segtin la modalidad de cirugia bariatrica.
En los pacientes sometidos a BGA aumenta, en los que se
hizo Gastrectomia en Manga disminuye y en los sometidos
a BGYR, en que el remanente gastrico permanece dentro
del abdomen, puede aumentar, mantenerse o disminuir®®. En
nuestro estudio las mujeres sometidas a BGYR tenian niveles
en ayuno similares a los controles no operadas, pero el
efecto protector sobre el hueso, expresado como correlacion
positiva con la DMO y negativa con PTH so6lo fue observada
en las mujeres sin BGYR3. La pérdida de este efecto positivo
sobre el hueso de la ghrelina ha sido observado en otros
situaciones patologicas: Misra et al en jovenes anoréxicas
comparadas con adolescente sanas®® y Hula et al, en sujetos
gastrectomizados versus controles sanos®’.

Recomendaciones

Evaluacién pre-quirudrgica

Mientras no esté claramente establecido la significacion
del aumento en la resorcién 6sea y eventual pérdida de la
DMO después de la cirugia la bariatrica, se debe considerar
esta cirugia como un factor de riesgo para el desarrollo de
osteoporosis; de hecho asi lo incluyen las guias actualizadas
de la National Osteoporosis Foundation de EE.UU.% en el
2008. El impacto de este mayor riesgo para osteoporosis,
podria ser mas relevante en sujetos con riesgo ya aumentado,
como mujeres postmenopausicas, pacientes con fractura
por fragilidad previa o aquellos con antecedente de fractu-
ra de cadera en padres, etc. En tales casos, es nuestra
recomendacion que se efectiie una evaluacion completa de la
salud osea previa a la cirugia bariatrica, incluyendo junto al
control médico especializado, exdmenes como densitometria
osea de doble foton radiologico (DXA) en columna lumbar,
caderas y radio. Este ultimo sitio es recomendado dado
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su mayor sensibilidad al exceso de PTH, y también por el
hecho que en pacientes con peso mayor a 130 kg, la mesa del
equipo de DXA habitualmente no permite realizar el estudio
en los sitios clasicos. Ademas, esta evaluacion deberia incluir
perfil bioquimico completo con calcemia, albuminemia y
pruebas hepaticas, ya que los fosfatas alcalinas totales son
un marcador adecuado de formacidon o6sea si las pruebas
hepaticas son normales®, PTH, 250HD y calciuria de 24
horas. El objetivo de esta evaluacion es precisar mejor el
riesgo de osteoporosis, pesquisarla tempranamente si la
hubiese y detectar si previamente a la cirugia bariatrica
existen factores corregibles para asi atenuar el impacto
posterior en el metabolismo dseo, tales como baja ingesta
calcica, deficiencia de vitamina D o hiperparatiroidismo
secundario. En tales casos, podria ser también de utilidad
para el seguimiento la determinaciéon de algun marcador
de resorcion 6sea como deoxipiridolina urinaria o CTx. En
pacientes con riesgo muy elevado de fractura osteopordtica,
por ejemplo, fractura previa y/o DXA en nivel de osteo-
porosis, se deberia evaluar el riesgo/beneficio global de la
cirugia bariatrica o bien posponer ésta hasta haber iniciado
tratamiento especifico para disminuir el riesgo.

Manejo postoperatorio

Es bien conocido que en la poblacion general la ingesta
de calcio y vitamina D no alcanza los niveles adecuados y
ello también se observa en los sujetos sometidos a cirugia
bariatrica. De hecho, un punto ain no aclarado es cudl es
la ingesta diaria recomendada de calcio y vitamina D en
tales pacientes. Ya que se trata de pacientes con riesgo
aumentado de osteoporosis y en el caso de BGYR y DBP
con malabsorcion per se, la ingesta adecuada de calcio y
vitamina D, deberia ser mayor a lo recomendado para sujetos
similares sin cirugia bariatrica, es decir, 1.200 mg de calcio y
800 UI de vitamina D para los mayores de 50 afios. Algunos
estudios han demostrado que tal suplementaciéon no basta
para disminuir los niveles de los marcadores de resorcion
ni los de PTH. Carlin et al, estudio a 60 mujeres obesas
morbidas sometidas a BGYR con deficiencia de vitamina D,
diagnosticada previamente a la cirugia y 30 de ellas fueron
seleccionadas por azar para recibir 50.000 Ul semanales
adicionales de vitamina D. Luego de un afio se observo, en el
grupo de pacientes con suplementacion adicional, correccion
de la hipovitaminosis D en la mayoria de ellas, disminucion
en la pérdida de DMO en cadera y disminucion en marcadores
de resorcion d6sea comparados con el grupo con placebo
y sin mayor incidencia de efectos adversos®. Mientras
esperamos mayor evidencia es ya seguro suplementar a
los pacientes post cirugia bariatrica con vitamina D hasta
2.000 UI/d. El tipo de suplemento de calcio utilizado para la
suplementacion también podria ser importante. Es sabido que
la presencia de acidez gastrica es necesaria para la disolucion
de la mayoria de las sales de calcio, lo que afectaria mas
a las de carbonato o fosfato de calcio y menos al citrato.
Recientemente, Tondapu et al, compararon el efecto del
citrato de calcio versus el carbonato, y observaron que la
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ingesta de citrato resultaba en calcio sérico mas alto y niveles
de PTH mas bajos®. Adicionalmente, el aporte de citrato
podria aumentar la actividad inhibitoria en la orina respecto
de la formacion de calculos, lo cual seria beneficioso en estos
pacientes dado que también existe en ellos riesgo aumentado
para nefrolitiasis®. Esto ultimo se explicaria por la mayor
incidencia de hiperoxaluria, bajo volumen urinario, aumento
de la acidez urinaria e hipocitraturia, factores todos de
riesgo para nefrolitiasis y consecuencia de la malabsorcion
digestiva®. Es recomendable para los pacientes post cirugia
bariatrica, alcanzar ingesta calcica de al menos 1.200 a 1.500
mg/d, de preferencia por dieta (lo que implica 4 porciones de
lacteos/dia) o en caso de suplementacion farmacologica, de
preferencia con sales de citrato de calcio en dosis fraccionadas
de no mas de 500 mg y controlando periédicamente valores
de calciuria, citrato y PTH para ajuste de dosis.

Tratamiento de osteoporosis en pacientes post
cirugia bariatrica

Segun nuestro mejor conocimiento, no se ha publicado
hasta la fecha ningun estudio clinico sobre prevencion
o tratamiento de osteoporosis en sujetos sometidos a
cirugia bariatrica. En este tipo de pacientes, portadores
de cirugias con reduccion del volumen gastrico y con o
sin componente malabsortivo, es razonable dudar de la
eficacia y seguridad del uso de la via oral para suministrar
los farmacos recomendados en la poblacion general. Asi, el
uso de aquellos farmacos, disponibles para via parenteral,
como son Calcitonina en formulacion nasal, Teriparatide de
uso subcutaneo o bisfosfonatos de uso endovenoso como
Ibandronato o Zoledronato, parecen muy promisorios para
eventuales estudios en este tipo de sujetos o bien para el
manejo especifico de un paciente con osteoporosis post
cirugia bariatrica.

Conclusiones

La creciente indicacion de la cirugia baridtrica y sus
potenciales efectos adversos sobre el metabolismo 6seo,
anticipan la ocurrencia cada vez mas frecuente de pacientes
con riesgo aumentado para su salud dsea derivado de la
cirugia, o mas aun con diagnéstico de osteoporosis y
antecedente de cirugia bariatrica. Esta situacion plantea
multiples desafios en términos de conocer mejor la relacion
entre cirugia bariatrica, salud 6sea y cémo manejar los
pacientes en esta area. Como en otros casos, estos desafios
ofrecen una excelente oportunidad para el desarrollo de
investigacion multidisciplinaria innovadora, que deseamos
sea prospera y fecunda en nuestro medio.
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