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Resumen

Debido al aumento de la inmigracién en las Gltimas décadas,
el raquitismo carencial ha reaparecido en nuestro pafs en nifos
y adolescentes. Con el objetivo de alertar sobre la diversidad
de presentacion de esta entidad, se exponen cuatro casos cli-
nicos de raquitismo y se recuerdan las principales caracteristi-
cas clinicas, bioquimicas y radioldgicas de esta afeccion, asf
como su tratamiento y prevencion.
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Abstract

Title: Rickets: different forms of presentation for the same
emergent physiopathogenic entity

Nutritional rickets has re-emerged in our country because of
increased immigration in recent decades, concentrating risk
factors in children and adolescents. With the aim of warning
about the diversity of presentation of this entity are presented
four cases of rickets and recall the main clinical, biochemical
and radiological as well as its treatment and prevention.
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Introduccion

En los Gltimos afios, el raquitismo carencial ha dejado de ser
una afeccion del pasado, comportandose como una auténtica
enfermedad emergente’*. Esto es preocupante, pues la vitami-
na D no sélo interviene en el metabolismo dseo, sino que tam-
bién es un factor de prevencion cancerigena, de enfermedades
autoinmunes (como la diabetes mellitus y la esclerosis malti-
ple) y de algunas cardiopatias®®.

Aungue la definicion de raquitismo carencial es controvertida®8,
el término define el déficit en la mineralizacion 6sea que puede dar
lugar a la aparicién de cambios esqueléticos detectables radioldgi-
camente, fruto del escaso aporte de vitamina D o calcio en la ali-
mentacién, o bien por una escasa insolacién en relacién con los
requerimientos adecuados. Ello se acompafia de cambios bioquimi-
cos caracterfsticos. El diagnéstico requiere ademéas haber descar-
tado la causa renal, malabsorcion y hepatopatia crénica.

Sin embargo, en una fase inicial de la carencia se da la si-
tuacion del raquitismo subclinico (déficit de vitamina D asinto-
matico), es decir, cambios bioquimicos con o sin escasa traduc-
cion clinica o radiolégica.

En funcién de la intensidad de la carencia y el momento en
que se produce aparecen unas u otras manifestaciones. En j6-
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venes y adultos aparece osteomalacia, caracterizada por cam-
bios bioquimicos similares, con una escasa o nula afectacion
clinicorradiolégica®S.

El calcio y el fosforo son los principales componentes del hue-
s0, y la vitamina D y, en menor medida, la paratohormona (PTH)
y la calcitonina, son sus principales factores reguladores. Dado
que la vitamina D puede tener un origen exdgeno (a través de la
ingesta) o enddgeno (sintetizada en la piel, a partir del 7-dehidro-
colesterol), una insuficiente ingesta o un déficit en la insolacion
pueden dar lugar a unos niveles bajos de vitamina D®.

El aumento de la inmigracidn en las ltimas décadas parece
ser el factor mas evidente del resurgimiento de esta entidad.
Asi, el raquitismo se describe especialmente en lactantes hijos
de inmigrantes. Ello se debe a la combinacién de diferentes
factores predisponentes: carencia de vitamina D ya en la ma-
dre?, lactancia materna (LM) prolongada no suplementada, piel
oscura y escasa insolacion*>'%"7_ En menor medida, esta afec-
cién se describe en chicas adolescentes, muy tapadas en su
vestimenta debido a sus creencias religiosas y con una alimen-
tacion raquitégena® '8,

Mediante los casos expuestos, queremos llamar la atencién
sobre las diferentes formas de presentacion del raquitismo ca-
rencial y la osteomalacia, y poner de manifiesto que la caren-
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cia es a menudo asintomatica, por lo que hay que prevenirla en
la poblacién de riesgo.

Pacientes

Caso 1

Nifio de 13 meses de edad (figura 1), de raza negra y madre
gambiana, derivado desde el servicio de urgencias a la unidad
de atencién al inmigrante (UAI) por presentar una dismorfia
esquelética. El peso y la talla se encuentran en el percentil 3,
y el perimetro craneal en el percentil 50. Presenta una frente
abombada y unas fontanelas abiertas y de bordes blandos, el
térax hundido con surco de Harrison, las extremidades encor-
vadas en varo y un ensanchamiento de ambas mufecas, asf
como una falta de bipedestacion y una discreta hipotonfa.

En el andlisis sanguineo presenta hipocalcemia (2,4 mg/dL),
hipofosforemia (1 mg/dL), fosfatasa alcalina (FA) elevada
(2.134 UI/L), niveles bajos de 25-0H-vitD (<7 ng/mL), 1,25-0H-
vitD elevada (138 pg/mL), PTH elevada (457 pg/mL) y anemia
ferropénica. La radiologia del esqueleto muestra un desdobla-
miento peridstico de las diafisis de los huesos largos y las cos-
tillas, un desflecamiento y un ensanchamiento metafisario,
una desmineralizacion generalizada y un craneo abombado y
desmineralizado.

La anamnesis muestra que el nifio habia recibido LM exclu-
siva hasta los 12 meses «por rechazar las papillas», y después
de una bronquiolitis aparecida a los 2 meses, practicamente no
salfa a la calle por miedo a las recaidas.

Se le diagnostica un raquitismo carencial y anemia ferropé-
nica, y se inicia tratamiento con colecalciferol y calcio, con lo
que se corrigieron las anomalias morfoldgicas, motoras y ra-
dioldgicas, y se normalizaron las alteraciones bioquimicas y la
somatometria.

Caso 2

Niha de raza caucéasica de 9 meses de edad, prematura de 36
semanas de gestacion, nacida con retraso de crecimiento intra-
uterino, hija de madre marroqui, remitida a la UAI por presen-
tar retraso pondoestatural y falta de sedestacion. Recibe lac-
tancia artificial suplementada con hierro y vitaminas. En la
exploracién destaca la presencia de hipotonfa, falta de sedes-
tacion y signos floridos de raquitismo (fontanela amplia de
bordes hlandos, rosario costal, surco de Harrison y mufiecas
prominentes). El peso se sitla en el percentil 25, la talla en el
percentil 10. Se observa una hepatoesplenomegalia de 3 cm.

Se detecta hipocalcemia (7,1 mg/dL), hipofosforemia (2,1
mg/dL), FA alta (1.143 Ul/L), 25-OH-vitD baja (9,3 ng/mL),
1,25-0H-vitD baja (11 pg/mL) y PTH elevada (572 pg/mL). En la
radiografia de las mufiecas y las rodillas se observa un ensan-
chamiento de la interlinea articular y metéfisis ensanchadas en
forma de copa. En la radiografia de térax se aprecia un engro-
samiento de los extremos distales de las costillas.

Figura 1. Nifio de 13 meses de edad con signos de raquitismo
florido. Extremidades en varo, ensanchamiento de mufiecas y falta
de bipedestacion

Se le diagnostica un raquitismo carencial, y se inicia trata-
miento con colecalciferol y suplemento de calcio, con lo que se
observa una rapida mejoria clinica y analitica.

Caso 3

Nifa de raza negra, de 3 meses de edad, que consulta por pre-
sentar irritabilidad. Es fruto de la primera gestacion, poco con-
trolada, de una joven gambiana de 16 afios. Estuvo expuesta a
una escasa insolacion durante la gestacion. Recibi6 lactancia
artificial y presenta una buena curva ponderal. La exploracion
es normal, excepto por su irritabilidad. En la analitica se detec-
ta hipocalcemia de 5 mg/dL, y se decide el ingreso de la pa-
ciente para ampliar el estudio, en el que se detecta normofos-
foremia, FA elevada (1.072 Ul/L), bajo nivel de 25-0H-vitD (13,8
ng/mL)y 1,25-0H-vitD elevada (179 pg/mL). El estudio radiol6-
gico muestra sélo un ensanchamiento y una discreta irregula-
ridad de las meté&fisis distales cubitales y humerales. Se le
diagnostica un raquitismo carencial y se inicia tratamiento con
vitamina D y calcio, con lo que la paciente presenta una mejo-
rfa clinica a las pocas horas, y posteriormente una mejoria ra-
diolégica.

Caso 4

Adolescente paquistani de 14 afios de edad, atendida en el
servicio de neuropediatria por presentar parestesias, pérdi-
da de fuerza en ambas manos y episodios de dolor de unas
2 horas de duracidn. El electromiograma y la resonancia mag-
nética medular eran normales. El consumo de lacteos era apa-
rentemente correcto.
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Forma de presentacion

Raquitismo

Raquitismo florido
(manifestaciones morfoldgicas) e Surco de Harrison

® Rosario costal

e Coxa vara
* Talla baja
e Fracturas

Manifestaciones clinicas

Formas de presentacion de la carencia de vitamina D y/o calcio en nifios y adolescentes

Anomalias
bioquimicas

Anomalias
radiolégicas

e Abombamiento frontal, craneotabes, fontanelas amplias HHH HHH

e Ensanchamiento de metafisis (mufiecas amplias)
e Deformacion de extremidades inferiores en varo

Retraso de la adquisicién motora
© No bipedestacion
e Hipotonia/debilidad

e Retraso de la sedestacién

- -

e Tetania
e Convulsiones
e |rritabilidad

Manifestaciones de la hipocalcemia

+ +HH

Osteomalacia
e Cansancio facil

e Genuvalgo

® Dolores musculoesqueléticos

+H/—— HHH

¢ Manifestaciones de la hipocalcemia

Raquitismo subclinico
(deteccion casual o por cribado)

Los episodios son sugestivos de espasmos carpopedales. Se
remite a la paciente a la UAI por sospecha de carencia de vita-
mina D, donde se detecta hipocalcemia (6,2 mg/mL), normofos-
foremia (4 mg/dL) y 25-0H-vitD baja (<7 ng/mL). El estudio ra-
diolégico resulté normal.

Tras diagnosticarle un raquitismo carencial e iniciar trata-
miento con colecalciferol y calcio, se observd la posterior des-
aparicion de la clinica y normalizacion bioquimica de esta pa-
ciente.

Discusion

En los Gltimos afios se ha producido un aumento de la preva-
lencia del raquitismo en los paises desarrollados. Se detecta
basicamente en inmigrantes de piel oscura desplazados a pai-
ses con menos horas diarias de insolacién. Los lactantes me-
nores de un afio con LM prolongada no suplementada vy los
nifios en edad escolar son los sujetos mas frecuentemente
afectados. También aparece en adolescentes que emplean ves-
timenta muy cubierta fuera de casa o con habitos alimentarios
raquitégenos.

El déficit de calcio y/o vitamina D se puede presentar de di-
ferentes maneras' (tabla 1), en funcion de la intensidad de la
carencia y de la edad en que aparece. Si produce cambios es-
queléticos con una clara traduccién morfoldgica y radiolégica,
se habla de raquitismo florido (figura 1). Otros casos se detec-
tan a raiz del estudio de un retraso motor, o bien tras presentar
una clinica secundaria a hipocalcemia (convulsiones, irritabili-

dad, letargo)2>'217_ Estos cambios pueden ser también inapa-
rentes en los lactantes un poco obesos (raquitismo subclinico),
observados con mucha méas frecuencia, y parecen tratarse de
la situacion de carencia inicial, antes de que se produzcan
cambios clinicos y radioldgicos. La osteomalacia es el fruto de
la carencia de vitamina D y/o calcio en un adulto, con un desa-
rrollo 6seo finalizado. Raramente produce manifestaciones
morfoldgicas y radiolégicas, aunque si puede causar sintomas
clinicos. Las adolescentes pueden presentar cuadros clinicos
situados entre el raquitismo y la osteomalacia, en funcion de
la edad y de la maduracion 6sea®813.

Los casos aqui expuestos ilustran algunas de estas formas
de presentacion, haciendo hincapié en que el raquitismo florido
no es el tnico posible, por lo que es necesario un alto indice de
sospecha en nifios con factores predisponentes para detectar
raquitismos menos evidentes.

En el caso 1, dichos factores son la raza negra, la LM casi
exclusiva y la escasa insolacion. En el caso 2, la prematuridad,
la escasa insolacién y la alimentacion raquitégena (harinas de
maiz). En el caso 3, la raza negra y la escasa insolacion de la
madre durante la gestacion. En el caso 4, la escasa insolacion
por el vestido tradicional (chador) y la alimentacién raquitoge-
na (pan de pita).

El raquitismo es mas habitual de lo que puede suponerse. En
nuestro centro se realizé entre 1995 y 2003 un estudio de cri-
bado en 147 nifios hijos de inmigrantes africanos. De ellos, 20
presentaban deficiencia subclinica y 13 raquitismo clinico con
alteraciones radioldgicas. Mas del 90% de los pacientes diag-
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Anomalias bioquimicas caracteristicas
del raquitismo

Fosfatasa alcalina Elevada (habitualmente >1.000 UI/L)

Fosforo Normal o bajo
Calcio Normal o bajo
Paratohormona Elevada

Inicialmente elevada
Posteriormente baja

1,25-0H-vitD plasmatica

25-0H-vitD plasmética™ Normal o baja

*El nivel bajo de 25-OH-vitD asegura el déficit, pero un nivel normal
no lo descarta.

nosticados eran de raza negra y habfan realizado LM exclusiva
durante més de 6 meses (datos no publicados).

La elevada prevalencia del déficit subclinico en nifios inmi-
grantes conlleva la recomendacion de realizar a esta poblacion
un cribado de raquitismo entre los 8 y 12 meses de edad.

Como es sabido, las alteraciones bioquimicas*5'320 (tabla 2)
que sugieren un raquitismo son la FA elevada, la hipofosfore-
mia, la hipocalcemia y un nivel bajo de 25-OH-vitD (aunque no
es imprescindible para poder hacer el diagndstico). Habitual-
mente, también aumenta la PTH. La 1,25-0H-vitD estar4 eleva-
da en una primera fase como mecanismo de compensacion, o
baja en un estado mas avanzado.

Se considera un déficit severo® si el nivel de 25-0H-vitD es
menor de 5 ng/mL, una deficiencia entre 5y 15 ng/mL, y una
insuficiencia entre 15y 20 ng/mL%. El nivel deseable para un
adulto es >80 ng/mL.

La asociacién de raquitismo y ferropenia es frecuente, y se
postula que la ferropenia puede desempefar un papel en la
etiopatogenia de la enfermedad’. Deberia descartarse el raqui-
tismo ante una anemia ferropénica, y viceversa.

La minima alteracién radiolégica requerida para el diagnds-
tico de raquitismo es la rarefaccion del extremo distal de la
metafisis cubital (figura 2). Las manifestaciones clasicas son
bien conocidas: desmineralizacion dsea, retraso en la aparicion
de los ndcleos de osificacion, desflecamiento de las metéfisis
distales del cibito y radio, meté&fisis en forma de copa, y acor-
tamiento de las claviculas y las costillas.

En la practica diaria del obstetra y el pediatra, es imprescin-
dible la incorporacién de medidas preventivas para los grupos
de riesgo®'21618 Debe recomendarse sistematicamente la ex-
posicidn solar (paseos) y la suplementacién con vitamina D oral
a gestantes, lactantes y nifios de riesgo, ademéas de asegurar
una ingesta adecuada de calcio. La pauta méas facil, que da
lugar a menos errores, es la administracion oral de una dosis
de 100.000 Ul de colecalciferol oral cada 3 meses hasta los 2
afios de edad, y después la misma dosis al principio de cada
invierno hasta los 5 afios. Esa practica serfa también conve-
niente para los adolescentes de riesgo.

Figura 2. Desmineralizacion dsea, retraso en la aparicion de los
ndcleos de osificacion y desflecamiento de las metafisis distales
del cibito y el radio, con metéfisis en forma de copa

Conclusiones

El raquitismo es una enfermedad emergente, de elevada pre-
valencia en los hijos de inmigrantes y algunos adolescentes. La
presentacion inicial puede ser diversa, tal como ilustran los
casos expuestos. Dada la frecuencia de formas subclinicas, no
debe bajarse la guardia en cuanto a la adopcién de medidas
preventivas ya desde la gestacion. El cribado sistematico a los
12 meses de edad en nifios con factores de riesgo (con deter-
minacién de niveles de calcio, fésforo y FA), recomendado en
Catalufia desde el afio 2003, deberfa universalizarse, con el fin
de detectar estos casos en los primeros estadios de la caren-
cia. N
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