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Resumen

Debido al aumento de la inmigración en las últimas décadas, 
el raquitismo carencial ha reaparecido en nuestro país en niños 
y adolescentes. Con el objetivo de alertar sobre la diversidad 
de presentación de esta entidad, se exponen cuatro casos clí-
nicos de raquitismo y se recuerdan las principales característi-
cas clínicas, bioquímicas y radiológicas de esta afección, así 
como su tratamiento y prevención.
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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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Introducción

En los últimos años, el raquitismo carencial ha dejado de ser 
una afección del pasado, comportándose como una auténtica 
enfermedad emergente1-4. Esto es preocupante, pues la vitami-
na D no sólo interviene en el metabolismo óseo, sino que tam-
bién es un factor de prevención cancerígena, de enfermedades 
autoinmunes (como la diabetes mellitus y la esclerosis múlti-
ple) y de algunas cardiopatías5-8. 

Aunque la definición de raquitismo carencial es controvertida2,5,6, 
el término define el déficit en la mineralización ósea que puede dar 
lugar a la aparición de cambios esqueléticos detectables radiológi-
camente, fruto del escaso aporte de vitamina D o calcio en la ali-
mentación, o bien por una escasa insolación en relación con los 
requerimientos adecuados. Ello se acompaña de cambios bioquími-
cos característicos. El diagnóstico requiere además haber descar-
tado la causa renal, malabsorción y hepatopatía crónica. 

Sin embargo, en una fase inicial de la carencia se da la si-
tuación del raquitismo subclínico (déficit de vitamina D asinto-
mático), es decir, cambios bioquímicos con o sin escasa traduc-
ción clínica o radiológica.

En función de la intensidad de la carencia y el momento en 
que se produce aparecen unas u otras manifestaciones. En jó-

venes y adultos aparece osteomalacia, caracterizada por cam-
bios bioquímicos similares, con una escasa o nula afectación 
clinicorradiológica5,6.

El calcio y el fósforo son los principales componentes del hue-
so, 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 exógeno (a través de la 
ingesta) o endógeno (sintetizada en la piel, a partir del 7-dehidro-
colesterol), una insuficiente ingesta o un déficit en la insolación 
pueden dar lugar a unos niveles bajos de vitamina D9.

El aumento de la inmigración en las últimas décadas parece 
ser el factor más evidente del resurgimiento de esta entidad. 
Así, el raquitismo se describe especialmente en lactantes hijos 
de inmigrantes. Ello se debe a la combinación de diferentes 
factores predisponentes: carencia de vitamina D ya en la ma-
dre9, lactancia materna (LM) prolongada no suplementada, piel 
oscura y escasa insolación4,5,10-17. En menor medida, esta afec-
ción se describe en chicas adolescentes, muy tapadas en su 
vestimenta debido a sus creencias religiosas y con una alimen-
tación raquitógena3,11,18.

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

Pacientes

Caso 1
Niño de 13 meses de edad (figura 1), de raza negra y madre 
gambiana, derivado desde el servicio de urgencias a la unidad 
de atención al inmigrante (UAI) por presentar una dismorfia 
esquelética. El peso y la talla se encuentran en el percentil 3, 
y el perímetro craneal en el percentil 50. Presenta una frente 
abombada y unas fontanelas abiertas y de bordes blandos, el 
tórax hundido con surco de Harrison, las extremidades encor-
vadas en varo y un ensanchamiento de ambas muñecas, así 
como una falta de bipedestación y una discreta hipotonía. 

En el análisis sanguíneo presenta hipocalcemia (2,4 mg/dL), 
hipofosforemia (1 mg/dL), fosfatasa alcalina (FA) elevada 
(2.134 UI/L), niveles bajos de 25-OH-vitD (<7 ng/mL), 1,25-OH-
vitD elevada (138 pg/mL), PTH elevada (457 pg/mL) y anemia 
ferropénica. La radiología del esqueleto muestra un desdobla-
miento perióstico de las diáfisis de los huesos largos y las cos-
tillas, un desflecamiento y un ensanchamiento metafisario, 
una desmineralización generalizada y un cráneo abombado y 
desmineralizado. 

La anamnesis muestra que el niño había recibido LM exclu-
siva hasta los 12 meses «por rechazar las papillas», y después 
de una bronquiolitis aparecida a los 2 meses, prácticamente no 
salía a la calle por miedo a las recaídas. 

Se le diagnostica un raquitismo carencial y anemia ferropé-
nica, y se inicia tratamiento con colecalciferol y calcio, con lo 
que se corrigieron las anomalías morfológicas, motoras y ra-
diológicas, y se normalizaron las alteraciones bioquímicas y la 
somatometría.

Caso 2
Niña de raza caucásica de 9 meses de edad, prematura de 36 
semanas de gestación, nacida con retraso de crecimiento intra-
uterino, hija de madre marroquí, remitida a la UAI por presen-
tar retraso pondoestatural y falta de sedestación. Recibe lac-
tancia artificial suplementada con hierro y vitaminas. En la 
exploración destaca la presencia de hipotonía, falta de sedes-
tación y signos floridos de raquitismo (fontanela amplia de 
bordes blandos, rosario costal, surco de Harrison y muñecas 
prominentes). El peso se sitúa 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 UI/L), 25-OH-vitD baja (9,3 ng/mL), 
1,25-OH-vitD baja (11 pg/mL) y PTH elevada (572 pg/mL). En la 
radiografía de las muñecas y las rodillas se observa un ensan-
chamiento de la interlínea articular y metáfisis ensanchadas en 
forma de copa. En la radiografía de tórax se aprecia un engro-
samiento de los extremos distales de las costillas.

Se le diagnostica un raquitismo carencial, y se inicia trata-
miento con colecalciferol y suplemento de calcio, con lo que se 
observa una rápida mejoría clínica y analítica.

Caso 3
Niña de raza negra, de 3 meses de edad, que consulta por pre-
sentar irritabilidad. Es fruto de la primera gestación, poco con-
trolada, de una joven gambiana de 16 años. Estuvo expuesta a 
una escasa insolación durante la gestación. Recibió lactancia 
artificial y presenta una buena curva ponderal. La exploración 
es normal, excepto por su irritabilidad. En la analítica 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 UI/L), bajo nivel de 25-OH-vitD (13,8 
ng/mL) y 1,25-OH-vitD elevada (179 pg/mL). El estudio radioló-
gico muestra sólo un ensanchamiento y una discreta irregula-
ridad de las metáfisis 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-
ría clínica a las pocas horas, y posteriormente una mejoría ra-
diológica.

Caso 4
Adolescente paquistaní de 14 años de edad, atendida en el 
servicio de neuropediatría por presentar parestesias, pérdi-
da de fuerza en ambas manos y episodios de dolor de unas 
2 horas de duración. El electromiograma y la resonancia mag-
nética medular eran normales. El consumo de lácteos era apa-
rentemente correcto. 

Figura 1. Niño de 13 meses de edad con signos de raquitismo 
florido. Extremidades en varo, ensanchamiento de muñecas y falta 
de bipedestación

221-5 NOTA CLIN RAQUITISMO.indd   222221-5 NOTA CLIN RAQUITISMO.indd   222 23/05/12   15:0323/05/12   15:03



Raquitismo carencial: formas de presentación diferentes para una misma entidad fisiopatogénica emergente. A. Cabot Dalmau, et al.

223

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-OH-vitD baja (<7 ng/mL). El estudio ra-
diológico resultó normal.

Tras diagnosticarle un raquitismo carencial e iniciar trata-
miento con colecalciferol y calcio, se observó la posterior des-
aparición de la clínica y normalización bioquímica de esta pa-
ciente.

Discusión

En los últimos años se ha producido un aumento de la preva-
lencia del raquitismo en los países desarrollados. Se detecta 
básicamente en inmigrantes de piel oscura desplazados a paí-
ses con menos horas diarias de insolación. Los lactantes me-
nores de un año con LM prolongada no suplementada y los 
niños en edad escolar son los sujetos más frecuentemente 
afectados. También aparece en adolescentes que emplean ves-
timenta muy cubierta fuera de casa o con hábitos alimentarios 
raquitógenos.

El déficit de calcio y/o vitamina D se puede presentar de di-
ferentes maneras19 (tabla 1), en función de la intensidad de la 
carencia y de la edad en que aparece. Si produce cambios es-
queléticos con una clara traducción morfológica y radiológica, 
se habla de raquitismo florido (figura 1). Otros casos se detec-
tan a raíz del estudio de un retraso motor, o bien tras presentar 
una clínica secundaria a hipocalcemia (convulsiones, irritabili-

dad, letargo)2,5,12,17. Estos cambios pueden ser también inapa-
rentes en los lactantes un poco obesos (raquitismo subclínico), 
observados con mucha más frecuencia, y parecen tratarse de 
la situación de carencia inicial, antes de que se produzcan 
cambios clínicos y radiológicos. La osteomalacia es el fruto de 
la carencia de vitamina D y/o calcio en un adulto, con un desa-
rrollo óseo finalizado. Raramente produce manifestaciones 
morfológicas y radiológicas, aunque sí puede causar síntomas 
clínicos. Las adolescentes pueden presentar cuadros clínicos 
situados entre el raquitismo y la osteomalacia, en función de 
la edad y de la maduración ósea3,6,13.

Los casos aquí expuestos ilustran algunas de estas formas 
de presentación, haciendo hincapié en que el raquitismo florido 
no es el único posible, por lo que es necesario un alto índice de 
sospecha en niños 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 insolación. En el caso 2, la prematuridad, 
la escasa insolación y la alimentación raquitógena (harinas de 
maíz). En el caso 3, la raza negra y la escasa insolación de la 
madre durante la gestación. En el caso 4, la escasa insolación 
por el vestido tradicional (chador) y la alimentación raquitóge-
na (pan de pita).

El raquitismo es más habitual de lo que puede suponerse. En 
nuestro centro se realizó entre 1995 y 2003 un estudio de cri-
bado en 147 niños hijos de inmigrantes africanos. De ellos, 20 
presentaban deficiencia subclínica y 13 raquitismo clínico con 
alteraciones radiológicas. Más del 90% de los pacientes diag-

Formas de presentación de la carencia de vitamina D y/o calcio en niños y adolescentes

Forma de presentación Manifestaciones clínicas Anomalías 
radiológicas

Anomalías 
bioquímicas

Raquitismo

Raquitismo florido 
(manifestaciones morfológicas)

• Abombamiento frontal, craneotabes, fontanelas amplias
• Surco de Harrison
• Rosario costal
• Ensanchamiento de metáfisis (muñecas amplias)
• Deformación de extremidades inferiores en varo
• Coxa vara
• Talla baja
• Fracturas

++++ ++++

Retraso de la adquisición motora • Retraso de la sedestación
• No bipedestación
• Hipotonía/debilidad

++++ ++++

Manifestaciones de la hipocalcemia • Tetanía
• Convulsiones
• Irritabilidad

++ ++++

Osteomalacia • Dolores musculoesqueléticos
• Cansancio fácil
• Manifestaciones de la hipocalcemia
• Genu valgo

++/– – ++++

Raquitismo subclínico 
(detección casual o por cribado)

– – – – +++
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nosticados eran de raza negra y habían realizado LM exclusiva 
durante más de 6 meses (datos no publicados).

La elevada prevalencia del déficit subclínico en niños inmi-
grantes conlleva la recomendación de realizar a esta población 
un cribado de raquitismo entre los 8 y 12 meses de edad.

Como es sabido, las alteraciones bioquímicas4,5,13,20 (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 diagnóstico). Habitual-
mente, también aumenta la PTH. La 1,25-OH-vitD estará eleva-
da en una primera fase como mecanismo de compensación, o 
baja en un estado más avanzado. 

Se considera un déficit severo5 si el nivel de 25-OH-vitD es 
menor de 5 ng/mL, una deficiencia entre 5 y 15 ng/mL, y una 
insuficiencia entre 15 y 20 ng/mL5. El nivel deseable para un 
adulto es >80 ng/mL.

La asociación de raquitismo y ferropenia es frecuente, y se 
postula que la ferropenia puede desempeñar un papel en la 
etiopatogenia de la enfermedad1. Debería descartarse el raqui-
tismo ante una anemia ferropénica, y viceversa.

La mínima alteración radiológica requerida para el diagnós-
tico de raquitismo es la rarefacción del extremo distal de la 
metáfisis cubital (figura 2). Las manifestaciones clásicas son 
bien conocidas: desmineralización ósea, retraso en la aparición 
de los núcleos de osificación, desflecamiento de las metáfisis 
distales del cúbito y radio, metáfisis en forma de copa, y acor-
tamiento de las clavículas y las costillas.

En la práctica diaria del obstetra y el pediatra, es imprescin-
dible la incorporación de medidas preventivas para los grupos 
de riesgo6,12,16,18. Debe recomendarse sistemáticamente la ex-
posición solar (paseos) y la suplementación con vitamina D oral 
a gestantes, lactantes y niños de riesgo, además de asegurar 
una ingesta adecuada de calcio. La pauta más fácil, que da 
lugar a menos errores, es la administración oral de una dosis 
de 100.000 UI de colecalciferol oral cada 3 meses hasta los 2 
años de edad, y después la misma dosis al principio de cada 
invierno hasta los 5 años. Esa práctica sería también conve-
niente para los adolescentes de riesgo. 

Conclusiones

El raquitismo es una enfermedad emergente, de elevada pre-
valencia en los hijos de inmigrantes y algunos adolescentes. La 
presentación inicial puede ser diversa, tal como ilustran los 
casos expuestos. Dada la frecuencia de formas subclínicas, no 
debe bajarse la guardia en cuanto a la adopción de medidas 
preventivas ya desde la gestación. El cribado sistemático a los 
12 meses de edad en niños con factores de riesgo (con deter-
minación de niveles de calcio, fósforo y FA), recomendado en 
Cataluña desde el año 2003, debería universalizarse, con el fin 
de detectar estos casos en los primeros estadios de la caren-
cia. 
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Figura 2. Desmineralización ósea, retraso en la aparición de los 
núcleos de osificación y desflecamiento de las metáfisis distales 
del cúbito y el radio, con metáfisis en forma de copa
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