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Caso clinico

Varén de 2 afios de edad que presentafiebrey vémitosde 12
horas de evolucion. Consultade Urgencias por episodio de des-
conexion con € medio, mirada fija, trismusy rigidez generali-
zada de 30 minutos de duracion, motivo por el que setrasladaa
Cuidados Intensivos (UCIP).

Entre los antecedentes personal es destaca una alimentacion
poco variada, con ingesta pobre en l&cteos y carencia de suple-
mentos vitaminicos. El perfil socioecondmico corresponde auna
familia de inmigrantes norteafricanos con escasos recursos.

Exploracién fisica. Peso 10,5 kg (P3); talla: 81 cms (P3);
perimetro cefalico 51 cms (P 75); T 37° C; TA: 123/54. A la
inspeccidn presenta palidez de piel y mucosas con escaso pa
niculo adiposo, rosario costal y ensanchamiento de las epifisis
distales en mufiecas y tohillos (Fig. 1). Auscultacion cardiaca:
FC: 160 Ipm, ritmo sinusal. No soplos. Auscultacién pulmonar:
FR: 60 rpm; respiracion ruda con hipoventilacion en bases.
Abdomen blando. No masas ni visceromegalias. Hipoplasiadel
esmalte dental con mdltiples caries e incisivos inferiores coni-
cos. Rigidez de nucay signos meningeos positivos.

Examenes complementarios. Hemograma: 18.500 leucoci-
tos/mms (cayados. 1%, segmentados: 72%, linfocitos. 24%); se-
rierojay plaguetas normales. Reactantes de fase aguda norma:
les. Liquido cefalorraquideo: 225 células (95% polimorfonu-
cleares) Catotal: 4,9 mg/dl, Caidnico: 0,4 mmol/L; € resto del
perfil idnico fue normal. Fosfatasa alcalina: 2.468 U/L (nor-
mal; 150-400 U/L). Parathormona (moléculaintacta): 228 pg/ml
(nomal: < 65 pg/ml); 25 hidroxicolecaciferol (calcidiol): <5
ng/ml (normal: 12-54 ng/l); 1,25 dihidroxicolecalciferol (calci-
triol): 34 pg/ml (normal: 16-56 pg/ml). Aclaramiento de creati-
nina: 90 ml/min/1,73 m?, calciuria: 2 mg/kg/dia; reabsorcion tu-
bular de fosfatos: 93%. Bacteriologiadel LCR y hemocultivo;
negativos.

Laradiografia de térax muestra un patron intersticial reti-
culonodular bilateral, conimagen “en maza’ anivel delasunio-
nes condrocostales y en la radiografia de mufiecas osteoporo-
sis diafisaria; con ensanchamiento de las metéfisis de clbito y
radio dando unaimagen de deformidad “en copa’ (Fig. 2).

Seinici6 tratamiento empirico de meningitis con cefotaxi-
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Hipocalcemia y deformidades
Oseas en un lactante

Figura 1. Ensanchamiento marcado de |as epifisis de |as mufiecas.

Figura 2. Rx de mufieca: imagenes de deformidad “en copa’ anivel de
cubitoy radio.

ma. Ademés, preciso aportes elevados de calcio por viaintra-
venosa, primero en formade cloruro cacio al 10% (bolos + per-
fusién) y posteriormente gluconato calcico a 10% viaoral.

Pregunta
1. ¢Cudl es el diagndstico principal ?
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Raquitismo carencial

El raquitismo carencial se presenta, sobre todo entre los 6
meses y 2 afios de edad y consiste en un defecto en laminera
lizacion del hueso debido al déficit de viamina D®.

Lavitamina D procedente de ladieta o de latransformacion
cutdnea del 7-dehidrocolesterol, pasaalacirculaciony es cap-
tada répidamente por €l higado (t'/2: 19-25 horas) para su bio-
transformacion en calcidiol, por 1o que su medicién no expresa
el estatus nutricional respecto alavitaminaD. El cacidiol es
cuantificable en e plasmay debido asu largat!/, (15-20 dias) es
un fiel reflejo de las reservas de vitamina D, siendo su dismi-
nucion el patrén que define el raquitismo carencial sea cual
sea su expresividad clinica. El calcidiol es hidroxilado a nivel
renal, dando lugar d cacitriol que eslaformaactivadelavi-
tamina D. El calcitriol aumentala absorcién intestina de Cay
P, contribuyendo a mantenimiento de lacalcemiay favoreciendo
la disponibilidad de iones divalentes para su depésito en €l es-
queleto. No obstante, la accion de lavitamina D no se restrin-
ge a mantenimiento delacalcemiay a proceso de mineraliza-
cion dsea, sino que tiene un importante papel modul ador en
los procesos de proliferacion, diferenciacion y funcidn de los
sistemasinmune y hematopoyético.

Enlaactualidad laincidenciadel raquitismo clinico en nues-
tro pais es muy baja, debido al uso generalizado delaprofilaxis
convitaminaD durante lalactancia. No obstante, es posible que
en edades posteriores laincidencia de raguitismo carencial sub-
clinico sea mayor de la esperada.

Existen dos mecanismos etiol 6gicos fundamentales: 1) Aporte
deficitario de vitamina D; en la dieta. La alimentacion del lac-
tante durante el primer afio de vida, exceptuando laleche, eses-
casa en vitamina D siendo fundamental la profilaxis con vita-
minaD. En edades posteriores una alimentacion no dptima (ba
jo nivel socioecondmico, vegetarianismo y otras dietas inapro-
piadas), pueden general deplecidn de vitamina D en una po-
blacién supuestamente sana. 2) Escasa produccién cutdnea de
vitamina D3 por exposicion insuficiente alaradiacion ultravio-
letade laluz solar, en relacion con factores geogréficos, cli-
matolégicosy culturales.

Laclinica consiste en un sindrome 6seo y un sindrome ge-
neral. El sindrome 6seo es el més llamativo y afecta predomi-
nantemente ala mineralizacion de las zonas del esqueleto que
tienen un crecimiento mas activo. Consiste en: craneotabesy au-
mento de lafontanela anterior, rosario costal y surco de Harrison
en d térax, ensanchamiento de |as epifisis, sobre todo en mu-
fiecas, deformidades dseas (genu varo), fracturas patoldgicas y
anomalias de la denticion.

El sindrome general consiste en astenia, irratibilidad e hi-
potonia generalizada. Ademés la hipocalcemia puede producir
tetanialatente (signos de Erb y Trousseau) o manifiesta (es-
pasmos carpopedales o crisis convulsivas generdizadas de for-
ma espontanea). También puede haber anemiay mayor sus-
ceptibilidad paraadquirir infecciones respiratorias (clasicamente
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conocidas como “neumopatia raquitica’) y a otros niveles. Un
estudio realizado por nosotros en pacientes con enfermedad me-
ningocdcica e hipocal cemia asociada, mostrd una elevadainci-
dencia de deplecion subclinica de vitamina D respecto a gru-
po control 11 + 6 ng/ml versus 29,9 + 7,9 ng/ml (p < 0,001)®.

El diagnéstico sindrdmico se basaen laanaliticay lara-
diologia. El perfil metabolico caracteristico consiste en hipo-
calcemia que se acentlia conforme avanza la enfermedad, hi-
pofosforemiay elevacion delafosfatasa alcalina que es uno de
los mejores indices diagndsticos.

En ¢ diagndstico por imagen® laradiografia de mufieca es
lamés apropiada (Fig. 2). Las |esiones raquiticas elementales
son: adelgazamiento de la cortical, pérdida de nitidez e irregu-
laridad de las lineas metafisarias, desmineralizacion, imagenes
de céliz, maza o copa de champan, deformidades 6seas, frac-
turas en tallo verde y “umbauzonen” (bandas radiotransparen-
tesen las didfisis).

El diagndstico etiol 6gico se basa en el estudio de las hor-
monas cal ciotropicas que muestran hiperparatiroidismo secun-
dario, niveles bajos o indetectables de calcidiol y niveles dis-
minuidos o normales de calcitriol @-

La profilaxis se realiza con vitamina D: 400 Ul/dia desde
la 32 semana de vida hasta el 8° mes (minimo). Se recomienda
unaexposicion solar de 1 6 2 horasal dia.

El tratamiento etiol dgico se realiza con dosis farmacol g -
cas de vitamina D, existiendo diversas pautas: 1.000-4.000 Ul/
diaora en unasoladosisdiariadurante 2 6 3meseso si se du-
da del cumplimiento del tratamiento, dosis Unica de 200.000-
600.000 UI. Después deben administrarse dosis profil&cticas de
400 Ul/dia®. El control bioquimico seredizardalos 15 dias del
tratamiento y €l radiol6gico a mes. Si existe hipocal cemia se-
vera, como en €l caso que presentamos, se redlizara aporte de
calcioi.v. hastalograr niveles estables superiores a0,7 mmol/l.

El raquitismo carencia es unaenfermedad benigna s setra-
taadecuadamente, aunque puede ocasionar secuelasanivel es-
quelético que precisen tratamiento ortopédico.

Este paciente presentd ademas neumoniaintersticial, me-
ningitis y una convulsion generalizada secundaria ala menin-
gitis o la propia hipocal cemia.
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