. Situaciones clinicas

Lactante con bajo peso y debilidad

PUNTOS CLAVE

® Ennuestro medio, la causa mas frecuente de raquitis-
mo (RQ) es el déficit de vitamina D (vit D).

® Debido a que la clinica inicial es insidiosa e inespeci-
fica, la sospecha debe basarse en la existencia de fac-
tores de riesgo.

e El diagndstico se basa en la clinica, alteraciones bio-
quimicas y radiologicas.

e Eltratamientoes con vit D en dosis superiores a las de
prevencion durante varias semanas, asegurando
unos aportes adecuados de calcio.

® Debe pautarse vit D desde los primeros dias de vida y
asegurar su mantenimiento durante el primer afio de
vida.

* Ante poblaciones con factores de riesgo de RQ, se
debe valorar la profilaxis con vit D mas alla del primer
afo de vida.

e En poblacion con alto riesgo de RQ debe valorarse el
cribado.

CASO CLINICO

Acude por primera vez a consulta una madre con su hijo
de 14 meses, preocupada por notar que desde hace unos
meses engorda poco y se cae con frecuencia. No refiere sin-
tomas asociados como tos, fiebre ni alteraciones en hecesy
orina. Los padres proceden de Guinea ecuatorial, pero el em-
barazo y el parto del nifio tuvieron lugar en Espafa. Han
cambiado varias veces de domicilio y, aunque las vacunas
eran correctas, el seguimiento en consulta ha sido irregular. La
edad gestacional fue de 36 semanas y el peso al nacer 2,5 kg.
Ha sido alimentado con lactancia materna de manera ex-
clusiva los primeros ocho meses y refiere que toma poca

M. Fernandez Rodriguez
Pediatra. CS de Potes. Madrid. Esparia.

cantidad de otros alimentos. No recibié profilaxis con vit D.
La exploracion muestra a un lactante de raza negra, varén,
con peso y talla por debajo del percentil 3, palidez de muco-
sas, ensanchamiento de mufiecas y genu varo marcado con
hipotonia muscular.

e ;Ante qué diagnostico de presuncion nos encontra-
mos y cuales serian las pruebas complementarias
mas Utiles para confirmar el diagnostico?

Ante un lactante con factores de riesgo nutricional de dé-
ficit de vit Dy clinica de debilidad muscular, bajo peso y de-
formidades dseas se debe realizar estudio bioquimico y ra-
diologico descartando ademas de RQ, otras posibles causas
de retraso ponderal y debilidad muscular.

Se realizd analitica sanguinea, de heces y orina destacan-
do una hemoglobina descendida con ferritina y sideremia
bajas, una fosfatasa alcalina (FA) elevada, hipofosfatemia y
calcemia en el limite inferior de lo normal.

® ;Qué otros estudios confirmarian el diagnéstico de
presuncion? ;Cuales serian el tratamientoy controles
adecuados?

INTRODUCCION

Recuerdo del metabolismo de la vitamina D

y fuentes de vitamina D

EI RQ es una alteracion de la mineralizacion a nivel de la
placa de crecimiento. En la osteomalacia, el defecto de mi-
neralizacion se produce a nivel de la matriz 6sea. Ambos
trastornos aparecen antes de realizarse la fusion de la placa
de crecimiento aunque la osteomalacia puede aparecer
también después. La causa mas frecuente de RQ es de ori-
gen nutricional debido al déficit de vit D y/o calcio aunque
puede ser secundario a cuadros de malabsorcion y trata-
mientos médicos®. Otras causas menos frecuentes son los
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RQ dependientes de vit D, RO vit D dependientes tipo | y II
(resistente a la vit D) y los secundarios a alteraciones renales.
La vit D proviene en su mayoria de la sintesis cutanea, Ia
dieta solo aporta un 10%. La sintesis cutanea se realiza en
las capas de la epidermis y dermis tras la accion de la radia-
cion ultravioleta B (UV-B) sobre el 7-dehidrocolesterol. Esta
sustancia se isomeriza a vit D y sera conducida a través de
una proteina transportadora hasta el higado. En este 6rgano
se producira una hidroxilaciéon originando el 25(0OH)-vit D
(calcidiol) que no es un metabolito biolégicamente activo a
las concentraciones fisiologicas. El calcidiol sera liberado al
plasma donde a través de otra proteina de transporte llega-
ra al rinon donde se originara el metabolito mas potente, el
1-25(0OH)-vit D (calcitriol). El calcitriol es la forma activa de
lavit Dy se encuentra en los receptores nucleares de mas de
30 tejidos, por lo que la accion de la vit D se ha relacionado
con muchas otras funciones ademas del metabolismo 6seo.
La vit D esta regulada por la paratohormona (PTH), los nive-
les plasmaticos de fosforo y la concentracion de calcitriol®
La funcion mas importante de la vit D a nivel del metabolis-
mo 6seo es la de favorecer la absorcion de calcio a nivel intesti-
nal; otras son aumentar la absorcién intestinal de fésforo, supri-
mir la secrecion de la PTH, regular la funcion de los osteoblastos
y favorecer la accion de los osteoclastos mediada por la PTH?
Hay varios factores que van a influir en la sintesis cuta-
nea de vit D. La cantidad de melanocitos que se encuentran
en la piel determina el tiempo de exposicion solar necesario
para producir vit D, siendo mayor en la raza negra (de seis a
diez veces) y asiatica (necesitan tres veces mas). Por ello, si
estos grupos étnicos asocian otros riesgos, como una expo-
sicion solar insuficiente, tendran mayor posibilidad de desa-
rrollar RQ. Otros factores que limitan la exposicion solar y
van a incidir en la mayor o menor sintesis de vit D son las
cremas bronceadores y la ropa, asi como los factores de tipo
geografico (latitud, estacion del afio, polucion del aire, etc.).
El aporte de vit D a través de la dieta se basa fundamen-
talmente en productos de origen animal que proporcionan
colecaciferol (D3), (los pescados grasos, el aceite de pescado,
layema de huevo) y en menor medida en los de origen vege-
tal, que proporcionan ergocalciferol (D2). Modificaciones
extremas de la dieta, como el vegetarianismo estricto, con-
llevan un mayor riesgo de insuficiencia de vit D*°.

Pero, ;hay raquitismo carencial en nuestro medio?

¢Qué factores de riesgo se asocian?

Si bien en nuestro medio el RO no es una patologia pre-
valente, en las Ultimas décadas se han descrito poblaciones
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con niveles deficitarios de calcidiol*®, asi como series de ca-
sos de ninos con RQ clinico”* En ambas situaciones se en-
contraron asociados una serie de factores de riesgo para el
desarrollo del déficit de vit D.

Los datos epidemiolégicos relacionados en distintos es-
tudios (Tabla 1) fueron la alimentacion con lactancia mater-
na sin suplementos de vit D, la poblacion inmigrante que
migra a paises de latitudes mas elevadas y, dentro de los
grupos raciales, la raza negray en menor medida la asiatica.

Existen otra serie de factores de riesgo como la prematu-
ridad, y madres gestantes o que lactan y tienen insuficiencia
de vit D. El feto y el recién nacido dependen de los aportes
que hayan recibido durante la gestacion. El calcidiol cruza la
barrera placentaria mientras que el calcitriol no. Los niveles
en sangre de cordodn de calcidiol oscilan entre un 68 y un
108% de los niveles maternos®®, de lo que se deduce que las
madres con déficit de vit D tendran hijos con mayor riesgo
de RQ.

En la Tabla 2 se describen los factores de riesgo de dismi-
nucion de la sintesis de vit D+,

¢QUE NIVELES DE VITAMINA D EVITAN
EL RAQUITISMO?

El calcidiol es el metabolito que mejor se correlaciona con
el estado nutricional y los depdsitos de vit D***%,

Actualmente se considera que niveles de calcidiol por en-
cima de 50 nmol/l (20 ng/ml) son suficientes para prevenir
el RQen lactantesy nifos sanos*2. En 1997 se establecieron las
recomendaciones de suplementacion con vit D con 200 Ul, ya
que estos aportes aseguraban niveles por encima de 27,5
nmol/l. En estudios posteriores en paises desarrollados, se
describieron casos de RQ con esos niveles de vit D, por lo que
se establecieron las recomendaciones actuales de aumen-
tar la cantidad de vit D a 400 Ul/dia. No hay suficientes es-
tudios en nifios y adolescentes para establecer la relacion
entre los niveles de vit Dy su efecto en la densidad 6sea y los
niveles de PTH, como ocurre en poblacién adulta. En un en-
sayo clinico reciente realizado en la zona norte de Espana,
en el que compararon lactantes que recibian suplemento de
vit D con lactantes sin profilaxis, tampoco se ha encontrado
correlacion entre los niveles de calcidiol y PTH. Por ello re-
sulta dificil definir los niveles de referencia de vit D como
niveles suficientes o deficientes®*. Se han propuesto distin-
tas escalas del déficit considerandose un déficit grave los
niveles de calcidiol inferiores a 12,5 nmol/I (< 5 ng/ml)3*.
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Tabla 1. Estudios epidemioldgicos déficit de vitamina D y raquitismo en poblacién infantil

Tipo de estudio
Autor, afio Pais N.2 casos RQ nutricional
Prevalencia RQ

Poblacion de estudio
Factores de riesgo

Yeste®, 2003 Catalufa Serie casos RQ retrospectiva Lactantes de 10 meses (DE:7 meses)
(Espana) 62 Casos Lactancia materna exclusiva sin suplementos (72%)
Origen subsahariano (61%)
Piel oscura (36%)
Ladhani’, 2004 Londres (Reino Retrospectivo 1996-2001 39 origen asiatico
Unido) 65 casos 24 raza negra
Weisberg®, 2004 EE. UU. Retrospectivo, casos de 1986-2003 Edad: 4-54 meses
166 casos Raza negra/africano 83%

LM sin suplementos vit D 96%

Robinson*, 2006 Sydney (Australia) | Retrospectivo 1993-2003

Edad media: 15 meses

126 casos Hijos de inmigrantes
Origen asiatico, africano y Europa del Este
89% nula o minima exposicion solar
LM exclusiva 31%
Todas las madres analizadas (68) niveles < 50 nmol/I vit D
Ward®, 2007 Canada Encuesta déficit vit D (< 27nmol/) Edad: 2 semanas a seis afios. Incidencia: 2,9/100 000
2002-2004 LM sin suplementos 94%
104 casos Suplementos de vit D: 0%
Piel oscura 89%
FR maternos: dieta deficitaria vit D y poca exposicion solar
McGllivray*, 2007 Melbourne Prospectivo, 232 africanos, edad media: 8,9 afios (DE: 4,4)
(Australia) Prevalencia de RQ: 44% Edad < 5 afos
Invierno, primavera
Tiempo de exposicion solar < 14 h/semana
Mujeres
Estancia pals superior a 6 meses
Rovner®, 2008 EE. UU. Estudios de hipovitaminosis D Edad
durante 10 afios Invierno
Prevalencia de hipovitaminosis D: 1a 78% IMC

Niveles elevados de PTH

Gordon®, 2008 Boston (EE. UU.) | Transversal
Prevalencia déficit vit D (< 20 ng/ml): 12,1%

380 lactantes (240) y preescolares (125) sanos
Piel oscura
LM sin suplementos

DE: desviacion estandar; IMC: indice de masa corporal; LM: lactancia materna; PTH: parathormona; RQ: raquitismo; vit D: vitamina D.

éQUE CAUSA EL RAQUITISMO? liticos y las consecuencias del déficit de vit D. La clinica
suele ser de instauracion lenta, salvo en periodos de creci-

Los RQ se pueden clasificar como secundarios a déficitde ~ miento rapido, como los primeros meses de vida o durante
calcio o a pérdidas renales de fésforo® (Tabla 3). la adolescencia, donde la manifestacion inicial puede ser
una hipocalcemia sintomatica.

¢CUANDO DEBEMOS SOSPECHAR LA POSIBLE
EXISTENCIA DE RAQUITISMO? °

La clinica aparece entre los tres meses y los tres afios de
edad, con un pico de incidencia entre los seis y los 18 me-
sest. Se suelen distinguir tres fases en las que se van desa-
rrollando sintomas y signos que traducen los cambios ana-
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Las fases iniciales suelen ser subclinicas, con un des-
censo del calcio que suele ser transitorio y osteopenia.
En una segunda fase, la hipocalcemia se compensa
por la elevacion de la PTH, la movilizacion de calcio del
hueso produce un descenso de la mineralizacion, con
hidrataciony ensanchamiento de la matriz de colage-
no, lo que produce dolor 6seo por la distension del
periostio.
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Tabla 2. Factores de riesgo de déficit de vitamina D

Tabla 3. Causas de raquitismo**?

Neonatos y lactantes pequefios

* Deficiencia de vitamina D materna: madres con escasa exposicion solar
por motivos culturales (uso de velo, origen asiatico), de piel oscura,
multiparas y con poca ingesta de alimentos con vitamina D
o suplementos

* |actancia materna sin suplementos

* Recién nacido pretérmino y recién nacido de bajo peso para la edad
gestacional

Lactantes mayores y nifios
* Disminucién de la sintesis de vitamina D (poca exposicion solar):
—Poco tiempo al aire libre
- Uso de factor de proteccion > 8 (inhibe sintesis > 95%)
—Piel oscura
— Latitud (superior a 40° en invierno), altitud
—Velos, uso de ropa, cristal (evita los rayos UV-B), polucion, etc.
* Disminucion de la ingesta de vitamina D:
~Ingesta deficiente de alimentos ricos en vitamina D
¢ Ciertas condiciones médicas/enfermedades cronicas:
—Malabsorcién intestinal:
* Enfermedades de intestino delgado (enfermedad celiaca)
* Insuficiencia pancreatica (fibrosis quistica)
® Obstruccion biliar (atresia de vias biliares)

~ Disminucion de la sintesis 0 aumento de la degradacion calcidiol
o calcitriol:

* Enfermedades cronicas hepaticas o renales

* Tratamiento con anticonvulsivantes, rifampicina e isoniacida

Adaptado de Munns y Previnfad**.

e En fases mas avanzadas, las alteraciones 6seas son

mas evidentes, produciéndose deformidades dseas,
que traducen la hipertrofia del cartilago a nivel de las
placas de crecimientoy la existencia de un hueso con
descenso de la mineralizacion, e hipocalcemia® (Ta-
bla 4).

Los sintomas del RO pueden ser distintos grados de irri-
tabilidad, dolor 6seo y retraso en el desarrollo motor.

Los signos incluyen deformidades dseas a nivel de las
uniones costocondrales (rosario raquitico), de la zona de in-
sercion del diafragma (surco de Harrison) y huesos largos.
Las deformidades en los huesos largos van a depender de |a
edad, presentando una acentuacion del patron fisiolégico;
en el lactante pequefio destacan los cambios craneales, en
el nino que inicia la marcha aparecera un genu varo muy
marcado y en el nifo mas mayor aparecera un genu valgo
patologico®® (Tabla 5).
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1. Raquitismo con deficiencia de calcio (raquitismo hipocalcémico)
con elevacion secundaria de la (PTH)

* Falta de vit D por:

—Disminucion de la exposicion solar (uso de velos, exceso de cremas
solares, escasa actividad al aire libre, piel oscura)

— Alimentacion deficitaria en vit D (madre con déficit de vit D, lactancia
materna exclusiva prolongada)

— Malabsorcion

— Enfermedad hepatica crénica (afecta la conversion de colecalciferol
a calcidiol)

—Farmacos antiepilépticos (fenitoina, rifampicina, isoniacida)
- Osteodistrofia renal

—Raquitismo vitamina D dependiente tipo |, pseudodeficiencia vit D,
con defecto de |a alfa 1-hidroxilasa renal

—Resistencia 6rganos diana

—Raquitismo vitamina D dependiente, tipo Il (o resistencia hereditaria
al calcitriol). Muy poco frecuente y autosémico recesivo

2. Raquitismo con deficiencia de fosforo, sin elevacién secundaria de la PTH

* Pérdida renal de fosforo

* Raquitismos hipofosfatémicos genéticos:
—Raquitismo hipofosfatémico ligado al cromosoma X
—Raquitismo hipofosfatémico autosémico dominante
—Raquitismo hipofosfatémico autosémico recesivo
- Sindrome de McCune-Albright
—Raquitismo hipofosfatémico hereditario con hipercalciuria
—Sindrome de Fanconi
—Acidosis tubular renal tipo Il (proximal)

* Hipofosforemia oncogénica:

— Déficit secundario a disminucién de los aportes 0 a malabsorcion

PTH: parathormona; vit D: vitamina D.

¢Cudles son los hallazgos de laboratorio

de un raquitismo nutricional?

Las alteraciones analiticas iniciales son un descenso de
los niveles de fosforo, posteriormente se incrementan la
fosfatasa alcalina (FA) y los niveles de PTH. La presencia de
fosfatemia y PTH normales excluyen RQ nutricional (Figura
1). La FA se eleva por encima de los rangos normales para la
edady es un excelente marcador de la actividad de la enfer-
medad, pues traduce la mineralizacién del hueso y el creci-
miento del cartilago. Los niveles de calcemia varian desde
normales hasta bajos. Los niveles de calcidiol suelen estar
descendidos, reflejando el déficit de los depositos; habi-
tualmente son inferiores a 25 nmol/I (< 10 ng/ml). Los nive-
les de calcitriol pueden ser normales, bajos o elevados en los
RQ hipocalcémicos, y normales o algo aumentados en los RQ
hipofosfatémicos (Figura 2). La creatinina en sangre, urea y
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Tabla 4. Evolucion bioquimica y radiolégica del déficit de Vitamina D

Déficit Calcio Fosforo FA PTH Calcidiol Calcitriol Radiologia

Leve N/| N/| i i | N Osteopenia
Moderado N/ | il il b ! +*

Grave v b (R (R b TN/ 4

FA: fosfatasa alcalina; PTH: parathormona.
+4/++% referidos a signos radiolégicos de raquitismo.

pruebas de funcién hepatica son normales en el RQ nutri-
cional. El calcio en orina esta descendido y la fosfaturia ele-
vada™®®,

¢Qué cambios radiolégicos aparecen en el raquitismo?

Inicialmente aparece osteopenia, posteriormente se pro-
ducen los cambios raquiticos mas precoces: ensanchamien-
to de la placa de crecimiento, por proliferacion del cartilago
y osteoide no calcificados, y la pérdida de la linea de calcifi-
cacion provisional entre la placa de crecimiento epifisaria y
la metafisis. A medida que progresa la enfermedad, se pro-
ducen los cambios caracteristicos del RQ en las metafisis,
con aspecto deshilachado y forma de copa. Otros hallazgos
son la visualizacion de un patrén trabecular grueso a nivel
metafisario, retraso o disminucion de los nucleos de osifica-
cién y adelgazamiento de la cortical. Se visualizan las defor-
midades 6seas y en casos graves aparecen fracturasy zonas
de Looser (zonas de pseudofracturas perpendiculares a la
cortical). En los nifios pequefios, estos hallazgos se pueden

Tabla 5. Sintomas y signos clinicos dseos y extradseos por déficit de vitamina D
en orden de frecuencia descendente®>*’

* Ensanchamiento de mufecas y tobillos

® Rosario raquitico

* Genu varum, genu valgum (menos frecuente)
* Abombamiento frontal los primeros meses

* Dolory fractura de extremidades

* Craneotabes en el neonato y lactante pequefio (huesos craneales
de palpacion blanda, suturas palpables en los primeros tres meses)

o Convulsiones y espasmo carpopedal (sobre todo en < 6 meses)
secundarios a hipocalcemia

* Miopatia proximal, retraso desarrollo motor

* Retraso cierre fontanela

* Retraso erupcion dental

* Hipoplasia esmalte dental

* Aumento de la presion intracraneal

* Tumores 0seos secundarios a hiperparatiroidismo

* Otros: mielofibrosis con pancitopenia 0 anemia microcitica e hipocroma

visualizar mejor en la mufieca (la afectaciéon mas precoz es
a nivel del cubito distal) y en los mayores, en la rodilla®*®.

¢Qué hallazgos deben hacer sospechar que la causa

del raquitismo no es un déficit aislado de vit D?*°

e FEdad:

— Inferior a seis meses: los cambios radiolégicos son
infrecuentes a esta edad, salvo en menores de 1500
g; en estos casos, se debe considerar la existencia
de un déficit asociado de calcio y fosforo. El déficit
de vit D suele debutar con hipocalcemia, se asocia
a osteomalacia materna y solo ocasionalmente
presenta los signos clasicos de RQ radioldgico. En
ausencia de déficit materno de vit D o malnutricién
materna, se deben considerar causas hereditarias
de RQ.

— De tres a diez afnos: es una edad con bajo riesgo de
RQ.

e Hallazgos radiograficos: la presencia de alteraciones
diferentes (reaccion periéstica, metafisis moteada,
etc.) a las clasicas del RQ (forma de copa, ensancha-
miento de metafisis).

¢ Hallazgos bioquimicos:

— La alteracién de la funcién renal: RQ de causa renal.

— Calciuria normal y aumento de fosfaturia en RQ hi-
pofosfatémico.

— Ausencia de elevacion de la PTH: RQ hipofosfatémico.

— Niveles normales de calcidiol: RQ hipofosfatémicoy
formas genéticas de RQ.

¢Con qué entidades se plantea el diagnéstico

diferencial?*

e Hiperfosfatasia benigna: entidad que se define por la
elevacion temporal de la FA en ausencia de enferme-
dad hepatica o renal. Aparece en menores de cinco
anos, la exploracion fisica y la analitica son normales
y la elevacion de Ia FA se produce a expensas de las
isoenzimas hepaticas y renales. Los valores se norma-
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Aproximacion diagnostica sospecha raquitismo
Fosfatemia

Normal Baja

PTH > Elevada < PTH
Normal Normal

l Raquitismo hipocalcémico l
No alteracion Raquitismo
metabolismo Ca-P 25(0H)-vit D hipofosfatémico
Ca: calcio; P: fosforo; PTH: parathormona.

Figura 1. Algoritmo diagndstico

lizan en cuatro meses. En un estudio de cohortes
prospectivo realizado en 316 lactantes de 8 a 24 me-
ses, los valores de FA fueron superiores a 1000 Ul/l en
el 5% de la poblacién, sin detectarse alteraciones en
los valores de PTH y niveles de calcidiol*°.

e Hipofosfatasia: entidad autosémica recesiva, la activi-
dad de la FA esta alterada. Presenta imagenes radiold-
gicas similares al RQ. Los niveles de FA en plasma son
bajos y la fosfoetanolamina esta elevada en orina.

e Disostosis metafisarias: presentan talla baja y defor-
midades 6seas con huesos arqueados. No se presen-
tan las alteraciones bioquimicas del RQ.

e Sindrome de Blount: provoca osteocondrosis con ar-
queamiento de la tibia. La bioquimica sanguinea es
normal.

¢§COMO SE TRATA EL RAQUITISMO?*38

ElI RQ que debuta con una hipocalcemia sintomatica re-
quiere ingreso y tratamiento hospitalario.

Las indicaciones de tratamiento con vit D son los RQ o los
niveles de vit D descendidos < 50 nmol/l (< 20 ng/ml). El
calcitriol se emplea asociado a calcio durante el tratamiento
de la hipocalcemia hasta que se normalizan los niveles de
calcio. También esta indicado en el RQ Vit D dependiente
tipo |y tipo Il resistente a vit D, y en el RQ hipofosfatémico
familiar ligado al cromosoma X*.

Desde la consulta de Atencién Primaria se pueden tratar
los casos de RQ por déficit de vit D menos graves. Se puede
emplear vit D, o D,. Aunque las pautas de tratamiento son
similares, la vit D, es mas potente y produce mayor cantidad
de depositos que la vit D,**%.

Las dosis empleadas son:

e En menores de un mes: 1000 Ul/dia.

® Enlactantesde1a12meses:de 1000a10 000 Ul/dia.

® En mayores de 12 meses: de 5000 a 1000 Ul/dia.

Eltratamiento se mantiene hasta que se produce la cura-
cion radioldgica, que suele producirse a los tres meses, des-
pués se disminuye la dosis a 400 Ul/dia.

Se debe asegurar una ingesta diaria de calcio de 1000 mg,
ya que el inicio del tratamiento con vit D puede provocar
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Aproximacion diagnostica raquitismo hipocalcémico

RQ hipocalcémico

}

l

Normal -——— 25(0OH)-vit D —_— Baja
Déficit vit D
1-25(0H)-vit D
Baja Alta Muy alta

l l

Pseudodéficit vit D

;Déficit calcio?

Resistencia vit D

RQ: raquitismo; vit D: vitamina D.

Fuente: Rauch F. Overview of ricketts in children. Hopping AG Editor, UpToDate, 2011 [actualizado el 08/06/2011; consultado el 16/09/2011].

Figura 2. Algoritmo diagndstico del raquitismo hipocalcémico

hipocalcemia al suprimirse la resorcion 6sea y aumentar la
mineralizacion (sindrome del hueso enfermo). Se suelen
afadir suplementos de calcio hasta que se disminuyen las
dosis de vit D a dosis de mantenimiento. Las cantidades em-
pleadas son de 30 a 75 mg/kg/dia de calcio elemento en dos
o tres dosis. La aparicion de calcio en orina indica que los
depdsitos de vit D y calcio se han replecionado. El calcio in-
terfiere con la absorcién del hierro, por lo que no se deben
administrar de forma simultanea.

Sibien se plantea la posibilidad de dosis de choque (stoss
therapy) con una Unica dosis intramuscular de vit D, actual-
mente no existen preparados farmacolégicos disponibles.

¢Qué controles se deben realizar?

Alinicio del tratamiento, la FA puede permanecer elevada
como reflejo de la formacion de hueso, y se elevan la fosfa-
temiay los niveles de calcitriol. De forma gradual se van nor-
malizando la FA, la PTH, el calcidiol y el calcitriol.

e Al mes, se recomienda un control analitico determi-
nando en suero calcio, fosforo y fosfatasa alcalina y
calcio/creatinina en orina. Los niveles de calcio y fosfo-
ro deben ser normales e iniciarse el descenso de la FA.

Alos tres meses de iniciado el tratamiento se realiza
control radiolégico, se repiten las determinaciones
del mes y se miden los niveles de calcidiol y PTH.

e Alano, se realiza control de los niveles de calcidiol.

Si a los tres meses no hay evidencia de curacion radiologi-
ca, se debe considerar una falta de adherencia al tratamiento,
la existencia de una malabsorcion intestinal o la ingesta de
medicamentos que puedan alterar la respuesta a la vit D32

En los pacientes con déficit aislado de vit D, si la PTH esta
elevada, se deben incluir suplementos de calcio y vit D en
dosis inferiores (de 1000 a 7000 Ul/dia) a las empleadas en
el RO durante seis semanas con control bioquimicoy, poste-
riormente, bajar a dosis de mantenimiento.

Sila PTH es normal, solo precisan un control de niveles de
PTH a los dos o tres meses de realizar el tratamiento®

¢Esta indicado el cribado de raquitismo?

El cribado de RQ no esta indicado en la poblacién general.
Si bien se ha empleado la FA como cribado del RQ**, varios
autores reconocen la limitacion de la elevacion de FA para de-
tectar todos los casos de RQ, pudiendo existir solo alteracio-
nes radiologicas, sin aumento de FA?. En un estudio®, la ele-
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vacion de la FA por encima de 552 Ul/I en el cribado de
lactantes con riesgo de RQ (con lactancia materna y sin suple-
mentos de vit D) tuvo un bajo valor predictivo positivo (40%).
La recomendacion mas reciente es la de determinar los
niveles de calcidiol en los casos de alto riesgo de déficit de
vit D,, aunque el mismo autor en una publicacion previa®
recomendaba el cribado a través de la FA en los cinco prime-
ros grupos de riesgo del siguiente listado:
e Sintomas inespecificos como escaso crecimiento, re-
traso en el desarrollo motor o irritabilidad.
¢ Nifos de piel oscura que viven en latitudes altas du-
rante el inviernoy primavera.
¢ Tratamiento cronico con antiepilépticos o corticoides.
¢ Enfermedades cronicas que produzcan malabsorcion.
e Fracturas frecuentes o baja densidad dsea’.
e Alimentacion con aportes escasos de vit D sin suple-
mentos.
® FAelevada (> 500 en neonatos o > 1000 Ul/I en nifos
hasta los nueve anos).

RESOLUCION DEL CASO CLINICO

Se determinaron los niveles de calcidiol, que estaban
descendidos, y de PTH, que estaba elevada. Se realizaron ra-
diografias de muneca y rodilla, que evidenciaron osteopenia
con ensanchamiento metafisario e imagen en copa compa-
tible con RQ. Se pauto tratamiento con vit D oral durante
tres meses, con un suplemento de calcio y de hierro en to-
mas distintas, presentando normalizacion clinica, bioquimi-
cayradioldgica al acabar el tratamiento. Se dieron recomen-
daciones a la familia para mejorar la dieta y asegurar una
actividad fisica acorde a la edad.
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