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INTRODUCCION

El raquitismo, entidad patol6gica que afecta a un estrato
social y econémicamente pobre de nuestra poblacién, y que
pertenece a un conjunto de enfermedades carenciales que podria
ser facilmente prevenible; y es por este motivo que hoy es objeto
del presente estudio retrospectivo, esperando con ello aportar datos
Gtiles para su prevencion y tratamiento. Sea a la vez un estimulo
para despertar el entusiasmo del médico guatemalteco a enfocar un
problema hasta ahora relativamente descuidado; ya que su
incidencia ha prevalecido hasta la fecha.



CONSIDERACIONES GENERALES

El raquitismo es una enfermedad infantil que se caracteriza
por un trastorno metabélico de los huesos, que origina
deformidades dseas con formacién de coldgeno y matriz normales y
de osteoide con defectuosa mineralizacion. Es una enfermedad de
la primera infancia y comienzo de la segunda; cuando se presenta
entre estas edades y la pubertad se llama raquitismo juvenil, y
cuando sucede en el adulto, osteomalacia. (4) (10) (11)

Las principales causas son el déficit de vitamina D en la dieta
y las privaciones de rayos ultravioleta de onda corta. No obstante
existen referencias de que es mds importante un suplemento
dietético de vitamina D que la exposicion a los rayos ultra violeta.
(11) (15)

Antes de la segunda guerra el raquitismo tenia cierta
prevalencia alin en los paises mas desarrollados que gozaban de luz
solar adecuada en cualquier época del afio; después de la segunda
guerra el raquitismo bajdé mucho su incidencia con la simple
suplementacion de la leche con vitamina D. Lo cual refuerza la
hipotesis anteriormente apuntada y explica porque ahora se
considera al raquitismo de mayor prevalencia en paises
pre-industrializados en donde la adquisicibn de la leche
suplementada o compuestos multivitaminicos es reducida aunque la
luz solar sea adecuada. (13) (6)



Desempefian también un papel importante aunque en menor
grado algunos otros defectos metabolicos gque no se relacionan con
la deficiencia exdgena de la vitamina D, ni con falta de exposicién
a rayos solares; tales como insuficiencia renal crénica duradera,
acidosis cronica y mas raramente enfermedades hepéticas vy
pancreaticas y otras relacionadas con medicamentos que interfieren
con el metabolismo de la vitamina D. (8) (2)

Datos Clinicos:

Los mas importantes son: Craneotabes por adelgazamiento
de la ldmina interna, Agrandamiento de uniones condrocostales
(Rosario raquftico), Engrosamiento de mufiecas y tobillos, retardo
en el cierre de fontanelas, torax en quilla y surco de Harrison y
Arqueamiento femoral-tibial.

Signos Radiologicos:

Los extremos distales del cibito y radio constituyen las
zonas de demostracion optimas en las lesiones mas precoces. Los
principales criterios diagnosticos consisten en la rarefaccion e
irregularidad en la zona provisional de calcificacion, la cual
normalmente es bien definida. Las metafisis afectas adquieren
forma coéncava y ligeramente ensanchadas. Las primeras que se
observan son alteraciones metafisiarias, pocas semanas mas tarde se
ponen en manifiesto una rarefaccion de las diafisis. Los signos
radiogréficos son semejantes a los de la fase precoz aunque mucho
méas acentuados. (2) (3)

La sombra de la zona provisional de calcificacion ha
desaparecido y el segmento terminal de la diafisis (metafisis
raquitica) es parcial o totalmente invisible. Este fenomeno se




observa exclusivamente en el raquitismo. Y se debe a que entre el
segmento terminal de la di4fisis y el centro de osificacién epifisario
adyacente, solamente existe cartflago no osificado. (7) (17)

El extremo de la diéfisis puede ser recto o bien ahuecarse en
forma concava. En fase mas tardia hay rarefaccion difusa de la
diafisis. La cortical aparece adelgazada; las mallas de la esponjosa se
hacen también mas visibles. En algunos casos graves pueden ser
invisibles los centros de osificacion.

El primer signo de curacién consiste en la aparicion de la
zona provisional de calcificacion. A medida que progresa la
curacién, se engruesa la nueva zona provisional de calcificacién
hasta formar una banda transversal. Al mismo tiempo se recalcifica
la esponjosa matafisiaria que ocupa la zona intermedia
radiotransparente y termina concluyendo con la zona provisional
de calcificacion. Esto origina una falsa apariencia de rapido
crecimiento en longitud de la diéfisis; la curacién de la cortical se

realiza con mayor lentitud y es menos aparente en las radiografias.
(4) (10).

No obstante cuando se han depositado gruesas capas de
osteoide bajo el periostio, la recalcificacion da lugar a la formacion
de una envoltura cortical difusa que puede ser de densidad
uniforme o bien adoptar una disposicién laminar semejantes a la
osteoperiostitis sifilftica. La curacion completa vy la restauraciéon de
una estructura normal son la evolucién mas frecuente, algunas
angulaciones persistentes pueden ser secundarias a fracturas
patologicas sufridas durante el perfodo de de actividad.

Diagnéstico y Tratamiento:

El diagnostico se basa en la historia de inadecuado aporte de



vitamina D, en la observacién clfnica, y se confirma por estudio
radiogréfico y por constantes quimicas del Calcio, Fésforo
inorgdnico y Fosfatasa alcalina en suero y el valor del calcio
urinario.

El tratamiento se basa en la administracién de vitamina D vy
exposicion a la luz solar.

La vitamina D por via oral en dosis de 1,600 a 5,000
unidades diarias produce curacion demostrable en radiografias al
cabo de dos a cuatro semanas excepto en los casos refractarios, en
los cuales se necesitan dosis mas elevadas y por mas largo tiempo.

La ingestion de 600,000 unidades de vitamina D en dosis
unicas puede ser ventajosa, ya que si no hay cura rapida aGn
repitiendo la dosis en dos semanas, se tratard como raquitismo
refractario. Cuando se obtiene la cura completa la dosis se
disminuye a 400 unidades diarias (11) (14) (5) (13) (2).



MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 55 historias clinicas del departamento de
Pediatria del Hospital Roosevelt de Guatemala que tenian como
diagnésitco principal raquitismo. Dichas historias correspondian a
los afios comprendidos entre 1962 - 1972; se descartaron tres casos
por tener diagnéstico inexacto y dos por tener papelerfa
incompleta. De los cincuenta restantes, éstos fueron revisados y
analizados los siguientes pardmetros.

Edad

Sexo

Lugar de origen
Antecedentes familiares
Antecedentes personales
Motivo de consulta
Hallazgos fisicos
Hallazgos de laboratorio
Hallazgos de Rayos X
10. Tratamiento

11.  Curso de la enfermedad
12.  Reconsultas

0 Mo O R W N
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La mayoria de los pacientes estudiados tenfan como parte
del estudio de laboratorio: biometrfa hemética, protefnas vy
relacion A/G, Ca, P, y fosfatasa alcalina séricas, todos presentaron



dos o maés signos clinicos de raquitismo, de los cuales los mas
observados fueron: falta de cierre de la fontanela, rosario raquirtico,
engrosamiento de extremos distales del radio, arqueamiento
femoral y tibial, pecho en quilla. En cada caso el diagnéstico fue
comprobado por cambios radiolégicos tipicos de la enfermedad.

Treinta y dos de los pacientes fueron de sexo masculino y
18 del sexo femenino; la edad oscilé entre 3 meses y 8.6 afios,
observéndose la mayor frecuencia entre los 7 y los 13 meses de
edad.

El fosforo inorgénico fue estimado en 49 pacientes, el calcio
en 48 pacientes y la fosfatasa alcalina en 43 pacientes.

A todos se les efectu6 Hemoglobina y Hematocrito,. A 45
pacientes se les efectud examen de proteinas séricas.

Edad (meses) Numero de casos

0- 6
7-12 1
13-18
19 - 24
25 - 30
31-36
37 - 42
43 - 48
49 - 54
55 - 60 2
61 - 66 -
67 - 72 -
73 - 78 <
79 - 84 -
85 - 90 -
91 - 96
97 - 102 1

NN B RO DO O

50



Lugar de Origen:

Se encontr6 que 24 nifios provenian de la capital, 4 de El
Petén, 2 de Asuncion Mita, 9 de origen desconocido (no apuntado
en la papelerfa), 10 de Santa Rosa y un paciente de Oratorio.

Antecedentes Familiares y Personales:

Solamente se encontr6 3 casos que por historia clfnica no
recibian radiacion solar en forma adecuada.

Treinta casos fueron alimentados a pecho materno hasta los
dos afios de edad, 18 casos hasta la edad de un afio, y 2 casos
hasta los 6 meses de edad.

Entre los antecedentes familiares clinicos no habfa ninguno
de importancia relativo a la enfermedad en estudio; Gnicamente
coincidieron en la escasez de recursos econdmicos.

En cuanto a antecedentes personales: historia de desnutricién
en todos los casos, antecedente de diarrea cronica, decaimiento y
parasitismo intestinal.

Motivo de Consulta:

17 casos consultaron por diarrea y vomitos, 13 casos
consultaron por tos y fiebre, 4 casos por tos, fiebre mas vomitos, 6
por dificultad para la marcha y dolor en miembros inferiores, 7 por
deformidades esqueléticas, 3 por traumatismo vy fracturas
principalmente en miembros.



Hallazagos de Laboratorio

3 pacientes tenfan su fésforo inorgénico debajo de 4 mg o/o
con un promedio de 2.8 mg o/o. El Calcio sérico se encontrd entre
6 y 11 mg o/o con un valor medio de 9.5 o/o.

La fosfatasa alcalina se encontr6 en 16 pacientes por debajo
de 20 unidades (normal), 10 entre 20 y 30, y 17 pacientes con
valores arriba de 30 unidades.

La proteina del plasma oscil6 entre 1.5 y 3 gr o/o, en 10
pacientes que tenian menos de 3 gr o/o , la fosfatasa alcalina se
encontro debajo de 20 unidades, mientras que en 10 que tenfan
mas de 3gr o/o ésta estaba arriba de 20 unidades.

Hallazgos Radiologicos:

A todos se les encontro signos radiologicos de raquitismo en
diferentes estadios de la enfermedad; los mas frecuentemente
encontrados fueron:

Tumefaccion epifisaria condral, desmineralizacion
generalizada del tejido 6seo, ausencia de tabla interna en el craneo,
deformaciones metafisiarias, ensanchamiento de los extremos
anteriores de las costillas, tibias en sable, agrandamiento y
concavidad de extremos distales de cubito y radio,
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Tratamiento:

En la literatura mundial se acepta en la actualidad el
tratamiento del raquitismo por deficiencia de vitamina D, ya sea
con dosis diarias hasta que desaparezcan las caracteristicas
radiol6gicas de la enfermedad: o bien con una dosis tnica por via
oral. (14) (8) (13) (1). Las dosis recomendadas son de 1,500
unidades por vfa oral para el tratamiento diario, y de 600,000
unidades por via oral para la dosis tinica.

De los casos revisados se les administré 600,000 unidades de
vitamina D como dosis Unica a 26 pacientes, a 10 se les dio
tratamiento con dosis diarias por la via oral de 5,000 unidades. A
5 casos se les dio tratamiento con dosis diarias de 5,000 unidades
pero solamente por un dia sin encontrarse la razén en la papeleta.

9 casos quedaron sin tratamiento ya que murieron dentro de
las primeras 48 horas de hospitalizacion por el cuadro agudo que
amerité su ingreso al hospital.

Curso de la Enfermedad:

Desgraciadamente no se pudo seguir el curso completo de la
enfermedad porque muchos de los pacientes que egresaron con
tratamiento al mejorar del cuadro agudo de la patologia
coexistente, no regresaron a la consulta externa para control
radiografico. Solamente se vi6 4 casos que regresaron a la consulta
externa los cuales presentaron evidencia clinica y radiografica de
curacion completa. Se vieron 2 y 4 meses después de su egreso,
uno de ellos tratado con dosis diarias y los restantes con dosis
Gnica de vitamina D.

Algunos de los casos revisados tuvieron varios ingresos

13



posteriores al hospital por otra causa que no fue raquitismo, pero
al investigarse los antecedentes en la papelerfa se les tomo control
de Rayos X siendo la evolucion de la mayorfa muy satisfactoria.

Algunos de los reingresos no habfan mejorado

aceptablemente, pero no se encontré qu~ se les efectuara ningan
estudio al respecto.

14
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RESULTADOS

Todos los nifios estudiados presentaban diferentes grados de
desnutricion proteico-caldrica y bajo peso segiin comparacion con
tablas estandarizadas para nuestros paises.

El 60 o/o de los pacientes presentaba otras enfermedades
agudas asociadas.

El 40 o/o ingresaron con el diagnéstico de raquitismo, y un
26 o/o en que el estudio radiografico con otros fines descubri6
accidentalmente la existencia de raquitismo. Es importante
considerar detenidamente estos UGltimos pacientes, los cuales
hubieran egresado posiblemente sin el diagnostico de raquitismo, y
en los cuales la radiografia descubrio el estado sub-clinico del
paciente, Los principales cambios se encontraron a nivel de la
union condro costal anterior, con lo cual se procedio al estudio de
los huesos tubulares, encontrandose los signos patognomonicos,

La fosfatasa alcalina se encontré normal (debajo de 20
unidades) en nifios que presentaban menos de 3 gr o/o de proteinas
séricas; y en nifios con mas de 3 gr o/o de proteinas plasmaéticas se
encontrd la fosfatasa alcalina elevada, lo cual estd en contra de la
nocién de que la fosfatasa alcalina elevada es una evidencia
temprana de raquitismo; hecho que es apoyado por investigaciones

15



recientes. (13) (5) (2) (9). El fenémeno puede ser explicado por la
misma hipoproteinemia, pero el mecanismo aiin es oscuro.

No asf el fosforo inorganico el cual estuvo bajo en el 88 o/o
de los casos y si representa un fndice sensitivo de la enfermedad
(6) (3) (13).

Los valores de Calcio estuvieron en la mayoria dentro de los
Iimites normales; unos pocos fueron altos y otros bajos, por lo que
su nivel sérico como dato aislado no ayudé mucho en el estudio.

L.a alimentacion al seno materno hasta edades avanzadas sin
complementacién adecuada (hasta los dos afios en el 609/0) es un
importante factor coadyuvante por el hecho de que la leche
materna tiene muy baja concentracién de vitamina D.

El aspecto econdmico bajo fue el denominador comin de
todos los casos estudiados, ademas de ser reconocido mundialmente
como factor predisponente importante por su bajo consumo de las
fuentes ricas en vitamina D.

La falta de exposicion a los rayos ultravioletas solamente se
dedujo por historia de un 3 0/o de la totalidad de los casos
estudiados. Lo cual podrfa hacer suponer que la simple exposicion
al sol sin un suplemento adecuado de vitamina D en la dieta seria
insuficiente para prevenir raquitismo. (2) (15) (11) (5).

16
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CONCLUSIONES

Se estudiaron 50 casos con diagnéstico clinico y radiografico
de raquitismo, encontréndose que el mayor nlamero
corresponde al sexo masculino (64 o/o) y un menor nimero
al sexo femenino (36 0/0), en una relacibn de 2:1
respectivamente.

Los antecedentes socio-econ6micos fueron el denominador
comun en todos los casos estudiados, por lo que se deduce
que juega un papel muy importante en la génesis de la
enfermedad.

El motivo de consulta de los pacientes incluso con cambios
fisicos deformantes a causa del raquitismo, fue por otra
patologia diferente (68 o/o de los casos) lo cual refleja
indiferencia y descuido de esa parte de la poblacién, la cual
en su mayor parte vivfa cerca del hospital.

La fosfatasa alcalina no es un pardmetro adecuado para
detectar raquitismo en los nifios desnutridos con
hipoproteinemia.

El fosforo inorgénico es un fndice sensitivo temprano de la

enfermedad Gn en nifios con hipoproteinemia.

17



El estudio radiografico demostrd ser el mas valioso para
confirmar el diagnéstico de raquitismo en todos los casos,
adn en la fase temprana y pre-clinica.

En todos los pacientes cuando se les examind detenidamente
se encontré mas de dos hallazgos clinicos de raquitismo.

El tratamiento con dosis (nica de 600,000 unidades de

vitamina D por via oral, o en dosis diarias de 5,000 unidades
por la misma via demostraron ser igualmente efectivos.

18



Vi
RECOMENDACIONES

Efectuar un examen fisico méas detenido y cuidadoso de los
nifios desnutridos que consulten por otra patologia ya que
los casos estudiados siempre presentaron mas de dos
hallazgos clfnicos de raquitismo.

La evolucion de esta enfermedad hace perentorio el
seguimiento de estos pacientes por lo menos durante cuatro
semanas después del tratamiento para diagnosticar con
tiempo los casos resistentes a la vitamina D por alguna otra
patologfa subyacente.

Se recomienda la dosis Unica de vitamina D por la via oral
como medida terapéutica satisfactoria y sobre todo cémoda
para el paciente de nuestro meio.

Considerar siempre el estudio radiogridfico como método

diagnoéstico seguro y precoz, y para el seguimiento de la
evolucidn del paciente.

18
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