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RAQUITISMO
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¥

El raquitismo en el animal que crece y la osteomalacia
en el que ha dejado de hacerlo, constituyen como sindro-
me la base fisio y quimiopatoldgica de entidades ‘nosolo-
gicas de muy variada indole, todas ellas portadoras de
igual denominacion genérica. Dicho sindrome raquitico
se caracteriza por:

1. Deficiencia absoluta o telativa de calciferol o de
sus derivados metabolicos activos;

2. insuficiencia de los mecanismos de transpotte de
calcio;

3. disminucidn importante en el “producto de solu-
bilidad” del calcio idnico por los fosfatos inorgd-
nicos en el plasma sanguineo;

4. desequilibtio en la expresién bioquimica de la
informacién genética relativa a la osificacion;

* Académico numerario.
1 Hospital de Pediatrfa, Centro Médico Nacional. Instituto Me-
xicano del Seguro Social.
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5. defectuosa aposicién de mineral en
los tejidos que se encuentran en
proceso activo de calcificacion;

6. desmineralizacién sistemética y ge-
neralizada de las zonas esqueléticas
susceptibles de sufrirla;

7. exceso de tejido osteoide;

8. dependencia terapéutica absoluta
con respecte a vitamina D o sus de-
rivados activos.

Asf descrita la disfuncién que identifi-
ca al sindrome raquitico, los diferentes
padecimientos que lo tienen de base pato-
génica obedecen a diversa etiologia, como
es la carencia primatia de calciferol, ya
sea su origen endogeno o exdgeno; la
deficiente absorci6n intestinal de vitamina
D; bloqueos de varia indole en el trans-
porte intestinal y renotubular de fosfatos
y otros mecanismos a nivel molecular,
muchos de ellos atin inciertos,

La presentacién que sigue, tiene como
intencién poner al dia conocimientos de
posible aplicacién en el manejo preven-
tivo y terapéutico de la enfermedad que
de igual modo como se procede en el
caso de la desnutricién calérico-proteica,
aqui se denominard raquitismo primario.
En publicacién ulterior, se discutird el
abigarrado grupo de entidades en las que
el sindrome raquitico es de etiologfa di-
gestiva, renal u obedece a uno o varios
errores adquiridos o ingénitos del meta-
bolismo.

El raquitismo comtin puede ser conce-
bido como una enfermedad por carencia
de calcifetol,® cuando su sintesis endé-
gena o su ingestidn alimentaria son insu-
ficientes para mantener un metabolismo

* Utilizase aqui este vocablo, ya que el uso del
término witamina D debiera en rigor limitarse al
calciferol de origen exégeno.
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normal de calcio y fosfatos, en sujetos en
quienes los procesos primarios de absot-
cién intestinal, las funciones renales tu-
bulares y la actividad potencial de las
enzimas que intervienen en la osificacién
se encontraban indemnes al ocurrir dicha
carencia. Las lesiones que caracterizan al
raquitismo no se circunscriben al hueso,
sino que como ocurre con los padecimien-

- tos metabdlicos en general y con los caren-

ciales en particular, afectan a la economia
en su totalidad.

Parece seguro que la enfermedad ra-
quitica aparecié cuando las gentes comen-
zaron a vivir en ciudades. Su primera
descripcién satisfactoria debe ser atribui-
da al gran obstetra y pediatra, Sorano de
Efeso. Por sus detalladas descripciones
clinicas parece clare que el raquitismo no
era de manera alguna una enfermedad
rara durante los dos primeros siglos de
nuestra era, No podia ser de otro modo,
ya que Roma era ya por aquéllos tiempos
una gran metrépoli y hasta hace pocos
afios, todavia fue comin en ella el raqui-
tismo.

Existe poca duda acerca de que ciertas
anotaciones que pot la misma época hace
Galeno en su De Morborum Cansis se
refieren al raquitismo; asi, hace relaci6n
de las deformaciones que la enfermedad
causa en las extremidades y el totax. Y
sobre todo, se refiere a uno de los errores
més comunes en la alimentacion del in-
fante, o sea su sobrenutricién, tan fre-
cuente en nifios raquiticos.

Es entre los afios de 1645 y 1650 que
aparecen las tres descripciones clasicas de
la enfermedad raquitica. Existe acuer-
do en que la disertacién o tesis inaugural
de 14 piginas intitulada De Morbo pue-
rili Anglovum quem patrio idiomate indi-
genag vocant The Rickels que en 1645
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presentara Daniel Whistler en la univer-
sidad de Leyden debe considerarse como
la primera de las descripciones clinicas
modernas del padecimiento.* De la deta-
llada cuenta que Whistler da del raqui-
tismo se infiere que la enfermedad era
bien conocida entre el pueblo, particular-
mente en los condados de Dorset y So-
merset, y que de ella se hablaba en circu-
los médicos. Sea cual haya sido su fuente
de informacién, la relacidén de las mani-
festaciones raquiticas no solamente es cla-
ra y exacta, sino casi completa y tan
cuidadosa como puede esperarse de la
descripcién primera de cualquier padeci-
miento.

También se analiza a la enfermedad en
detalle en el capitulo intitulado De Tabe
Pectorea del tratado publicado en 1649
por Arnold Bootius. Es en 1650 que apa-
rece, en obediencia a un encargo del Co-
legio de Médicos de Londres, la mono-
grafia de Francis Glisson que con el
histérico titulo De Rachitide sive Morbo
Puerili qui valgo The Rickets dicitur,
constituye para siempre gloria de la medi-
cina inglesa y mundial (fig. 1).

Aparece aqui por vez primera el voca-
blo rachitis, que Glisson justificaba por
ser la columna vertebral “el primero y
més impottante asiento del mal”,* y del
cual derivan las denominaciones con que
la enfermedad es conocida en cualquier
idioma excepto el inglés.? Se dice® que
del nombre de un practicante empirico
llamado Rickets, que por 1620 habia ad-
quirido fama en Dorset por su habilidad
en curar ¢l raquitismo, deriva el término
en inglés, pero abundan las disquisiciones
filologicas que dan mejor explicacién al
origen de la palabra.

No parecen haber sido tales motivos
histéricos los tinicos por los que el raqui-
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1 Pihgina frontal de la tercera edicién de la obra
De Rachitide de Francis Glisson, publicada en
Leyden en 1671.

tismo fue después conocido como la “en-
fermedad inglesa”. Como la primeramen-
te deserita enfermedad por contaminacién
atmosférica que parece ser, el raquitismo
empezé a ser bien conocido al tiempo en
que se iniciaba el empleo masivo de la
hulla como combustible y pronto pasé
de las islas britinicas al continente euro-
peo, a medida que a éste la revolucién
industrial lo cubria con un siniestro palio
de humo de carbén, cuando a las angostas
callejuelas de sus incipientes ciudades fa-
briles, se las describfa tan carentes de Iuz
solar como plenas de pobres.* Abundan
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en la hiteratura laica y médica de los si-
glos xviu y xix las descripciones tétricas
de poblaciones en las que de calle en calle
y de casa en casa podian encontrarse indi-
viduos lisiados por raquitismo, en tanto
que casi no lo habfa en 4reas rurales, Y
asi ha venido ocurriendo en todas partes.
Si en 1890 el misionero Palm se maravi-
llaba de “la ausencia de raquitismo entre
los japoneses, comparada con la lamenta-
ble frecuencia con que se encontraba entre
los nifios pobres de los grandes centros
de poblacién de Inglaterra y Escocia”,? ya
en 1906 los periddicos japoneses anun-
ciaban con alarma que en la prefectura
de Toyama habia aparecido una enferme-
dad desconocida, Ia que pronto fue iden-
tificada como raquitismo grave.s

Es que “el raquitismo debe ser consi-
derado como esencialmente un desorden
climitico”, tal y como lo dice Ia primera
frase del clasico tratado sobre raquitismo
de Hess, aparecido en 1929.2 En efecto,
la epidemiologfa del raquitismo se com-
prende mejor si se le considera como
padecimiento de la “civilizacién”, de la
vida citadina o quizés mejor, de la etapa
de industrializacién temprana, Momento
que donde quiera que ocurre, parece ca-
racterizarse por desequilibrio entre la efi-
ciencia de las instalaciones industtiales, el
grado de saneamiento ambiental y la me-
joria integral de las condiciones de vida
de los trabajadores.

El desarrollo industrial urbano consti-
tuye por si, en cualquieta latitud, un ele-
mento raquitogénico importante. Asi, el
raquitismo también parece haber sido rato
en la ciudad de México hasta el primer
tercio de este siglo. Tal cosa se desprende
de los resultados de encuestas que durante
el decenio de los veintes realizaron los
eminentes pediatras Mario Torroella ¥y
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Alvar Carrillo Gil y de las que en 1927
diera cuenta el primero de ellos en su
trabajo de ingreso a la Academia Nacio-
nal de Medicina bajo el titulo /Por Gité
no exiite el raguitismo en México? ™ En
esta comunicacion, Torroella sostiene tal
cosa con la mis absoluta certeza, “en vir-
tud de nuestra luz solar la cual es dptima
en nuestras altiplanicies. . ., nuestra ali-
mentacién tan rica en calcio” y “la alimen-
tacién natural, que por fortuna en la in-
mensa mayorfa de los casos, es la que
reciben nuestros nifios”.

A juzgar por la escasa literatura y lo
aislado de los casos comunicados en Mé-
xico durante lo§ 20 afios que siguieron
al informe de Torroella,*** verdadera-
mente el raquitismo no parece haber sido
problema de salud en el pais por aquellas
épocas. Lo comenzd a ser cuando en el
drea metropolitana se operaron los cambios
que la han llevado a sus actuales proble-
mas de saneamiento ambiental.

La manera en que en la ciudad de
México la contaminacién atmosférica afec-
ta a la radiacidn solar efectiva ha sido des-
crita detalladamente por Caloca.*** En un
trabajo memorable por su acuciosidad y
precisién, que le sirvié de tesis profesio-
nal, este autor comunicé la magnitud
cambiante de la tasa anual de insolacién,
planteando ademis la posibilidad de que
existiese correlacién inversa entre ésta
¥ la frecuencia del diagnéstico de raqui-
tismo en el Hospital Infantil de México.
En su segundo trabajo,"* Caloca con-
firmé sus primeros hallazgos. Es muy
notoria la existencia de un fenémeno
ciclico en la incidencia anual de la inso-
lacién real (fig. 2), la que se ve afectada
ademds por el grado de turbidez atmosfé-
rica, misma que principalmente a expen-
sas de polvos en suspension y gases deri-
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INCIDENCIA ANUAL DE LA RADIACION EFECTIVA PARA EL
DISTRITO FEDERAL EN NUMERC DE HORAS
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vados de la combustién de productos del
petréleo, viene aumentando a razén de
2.5 por ciento al afio y es modificada por
los fenémenos de inversién atmosférica
que ocurren en el Valle de México.™* La
turbidez de la atmésfera incide sobre la
magnitud de la radiacién ultravioleta,
la que medida directamente ha descendido
de 8 a 5 por ciento de la insolacién total
y exhibe también correlacidn directa con
la frecuencia del diagnéstico de raquitis-
mo en el Hospital de Pediatria del Centro
Meédico Nacional.®® Hasta ahora no se
habia atribuido un papel, como causa im-
portante de raquitismo, a la pérdida de
radiacién ultravioleta causada por conta-
minacién del aire.!®

El progresivo deterioro de la calidad
de la radiacién solar en el drea metropo-
litana se agrega a las deficiencias habita-
cionales, ya sea que éstas concurran en
viviendas oscuras situadas en calles angos-
tas a las que apenas llega la luz solar,
como es el caso en ciertas “zonas taquito-
génicas” del primer cuadro de la ciudad, "

RAQUITISMO

2 Radiacién solar efectiva en el Distrito Federal
(1951-1971).

0 por el contrario, en habitaciones mo-
dertias por cuyas vidrieras no pasa
la radiacién ultravioleta. Por lo demads, en
pacientes raquiticos de nuestro medio, es
hallazgo constante la falta de exposicién
al sol, siendo las razones principales falta
de conocimiento acerca de su importancia
o de tiempo, ya que la tercera parte de las
madres trabajan fuera de su hogar %
y habitualmente los hermanos asisten a la
escuela a horas que serfan propicias para
exponer al sol a su hermano menor. Mo-
tivos comparables prevalecen en la osteo-
malacia, cuando ocurre en mujeres ancia-
nas que por solitarias y renuentes a salir
de su casa o por impedimentos fisicos, se
ven sometidas a escasa o nula exposicién
a la luz solar; en tales casos, pudiera
sumarse la carencia de calciferol al gra-
dual deterioro del estado dseo que a eda-
des avanzadas conduce a la osteoporosis
senil,™
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La influencia de “la falta de aire libre,
luz solar y ejercicio fisico” quedarfa bien
ilustrada, entre muchos otros ejemplos,
por la ausencia de raquitismo en los hijos
de campesinos hindiies, que aunque su-
jetos a dietas paupérrimas, quedan ex-
puestos al sol mientras sus padres traba-
jan, en tanto que el padecimiento es muy
comin en nifios musulmanes, confinados
en la semioscuridad durante los primeros
meses de la vida.*® Igual situacidn que la
segunda, presente en nifios semiabando-
nados, recibe en Centroamérica la deno-
minacién de “‘sindrome del cajén”. Re-
sultaria importante discriminar aqui el
impacto de la desnutricién avanzada, ya
que un defecto en la calcificacién podria
no manifestarse con claridad en huesos
cuyos extremos no crecen de manera rd-
pida. También al exceso de abrigo, que
impediria el acceso de la radiacién ultra-
violeta a la piel, pueden atribuirse no
pocos casos de raquitismo. El grado de
pigmentacidn cutinea es igualmente fac-
tor de eliminacion por filtracién de radia-
cidn ultravioleta.

Si bien la longitud de onda adecuada
para prevenir el raquitismo va de 250 a
305 nanémetros (nm),* cuando la luz
solar llega a la supetficie de la tierra su
longitud de onda minima es de 290 nm,
y eso en épocas del afio y a horas ptimas.
No debe extrafiar pues que exista cierta
variacion estacional para el raquitismo. Ya
a principios de este siglo se habia obser-
vado que nifios alemanes, nacidos en oto-
fio y fallecidos en primavera, con gran
frecuencia exhibian signos de raquitismo,
en tanto que los nacidos en primavera y
que morian por alguna causa en otoflo, se
vefan libres de manifestaciones de la en-
fermedad.®* En la cindad de México, la
influencia de las estaciones sobre la inci-
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dencia de raquitismo parece ejercerse a la
inversa,’ quizds por ser aqui el verano
época de acentuada nubosidad vespertina.

De cuél es la posible relacién entre los
efectos de la carencia de suficiente accién
actinica y los hébitos alimentarios, habla
una atractiva hipdtesis de Jonxis,* seglin
la cual la actual predominancia de indivi-
duos de piel clara en los zonas nérdicas,
se deberia a que ellos, por ser capaces de
absorber més de la pobre radiacién ultra-
violeta solar propia de esas regiones, ha-
brian tenido mayores oportunidades de
verse libres de raquitismo que los de piel
mis pigmentada. Cuando un milenio an-
tes de Cristo la agricultura suplanté a la
pesca, fuente ésta de suficiente vitamina
D para compensar la desventaja de poseer
piel de color oscuro, se habrian extingui-
do gradualmente, por efectos del raqui-
tismo, Jos grupos étnicos que la poseian.
De estos pueblos ya casi s6lo sobreviven
los esquimales, también seriamente ame-
nazados en la actualidad a medida que
vienen sustituyendo su alimentacién ori-
ginal rica en grasas procedentes de ani-
males marinos por productos industriali-
zados, cuyo aporte de vitamina D es
demasiado escaso para prevenir el raqui-
tismo alli donde no hay suficiente sol. Por
igual motivo, hace algunos lustros volvié
el raquitismo a ciudades del Reino Unido,
particularmente entre inmigrantes indos-
tanos, cuando al haberse considerado que
por ser excesiva habia ocasionado hiper-
calcemia en sujetos susceptibles, las auto-
ridades sanitarias ordenaron reducir la
suplementacién de ciertos alimentos con
vitamina D.2

Entre los vertebrados, Gnicamente los
peces son capaces de sintetizar calciferol
sin el concurso de la radiacién ultravio-
leta, que habitualmente no llega a las
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profundidades en que aquellos viven. Las
plantas la necesitan para la transforma-
cion del predecesor metabélico en ergo-
calciferol (vitamina D, ). En Jos mamife-
ros y particularmente en el humano, los
rayos con longitud de onda indicada in-
ducen la isometizacién del 7-dehidroco-
lesterol presente en la epidermis a cole-
calciferol (vitamina D), lo que resulta
en un contenido cutineo promedio de 3.2
microgramos de calciferol por gramo de
tejido,* el que absorbido por la micro-
circulacién es transportado en el plasma
sanguineo unido a una alfa-2 globulina
especifica, Por su partte, el calciferol in-
gerido como vitamina D, de origen vege-
tal o como Dy, procedentes de animales,
es absorbido en el duodeno y el yeyuno y
unido a lipoproteinas llega a los linfiti-
cos, para mezclarse con el colecalciferol
endbgeno y ser metabolizado o almace-
nado en el tejido adiposo o el misculo,
donde sirve de reserva en condiciones de
deprivacién alimentaria o de falta de ex-
posicion a la luz solar.® En el higado,
el calciferol es subsecuentemente meta-
bolizado a 25-hidroxicolecalciferol (25-
HCC) o 25-hidroxiergocalciferol (25-
HEC), segin sea su origen,® circulando
después, unido a la misma globulina
transportadora de calciferol, hacia los de-
pésitos de almacenamiento ya sefialados
o hacia el rifién. En este Gltimo, el 25-
HCC es ya capaz de inducir resorcién
tubular de fosfato inorganico ** y por la
accién de una enzima mitocondrial loca-
lizada en los tGbulos proximos, es meta-
bolizado a 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,
25-DHCC),* * una sustancia poseedo-
ra de actividad bioldgica considerable-
mente mayor que la del calciferol * y
hacia 24,25-dihidroxicolecalciferol (24,
25-DHCC), compuesto de prometedora

RAQUITISMO

accién biol6gica. Estos procesos son mo-
dulados por [a paratohormona y la calci-
tonina, en el sentido de que la primera
estimula la hidroxilacién en el carbono 1
para la formacién del compuesto activo
y la segunda la hidroxilacién en el carbo-
no 24.%° Si bien a fines de 1974 todavia
pudiera parecer prematuro aseverar que
1,25-DHCC sea la hormona renal respon-
sable de la absorcién de calcio en el intes-
tino, son grandes las probabilidades de
que este sea el caso. Ya que in vifro esta
sustancia ejerce una accidn de resorcién
Osea cien veces mayor que 25-HCC,* en
el caso de que tal cosa acontezca de igual
modo iz »ivo, seria ella el factor respon-
sable de la remodelacidn dsea, accién bien
conocida del calciferol.*®

Clasicamente, las acciones metabdlicas
del calciferol se ejercen a nivel de: #*5¢

1. Absorcién de calcio (primaria) y
de fosfatos (secundaria) en el in-
testino delgado.

2. Liberacién y aposicién de mineral
bseo, con remodelacidén de hueso.

3. Regulacién de la accién de la fos-
fatasa 6sea,

4. Resorciéon renotubular de amino-
acidos.

5. Metabolismo del citrato.

Los 6rganos en que ocurre la accidn de
calciferol son pues la mucosa intestinal,
el hueso y el rifién. Se acepta que sus
efectos sobre los dos primeros son de
orden primario, pero atin no existe acuer-
do acerca de si el tiibulo renal es o no
6rgano blanco bajo condiciones fisioldgi-
cas. Ciertamente, las respuestas enume-
radas son consecuencia de mecanismos a
nivel molecular, que operan sobre el ge-
noma para dar lugar a la sintesis de cier-
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tas proteinas especificas, mediante las que
opera la translocacién del ion calcio y con
ésta, la mineralizacidn Gsea.®™ % Aparen-
temente, 1,25-DHCC induce la forma-
cibén de la proteina portadora de calcio,*
proceso que al igual que la absorcién in-
testinal de calcio, es susceptible a la ac-
cién de compuestos inhibidores de la
transcripcidn  genética, ya que la citada
hormona actta a través de la sintesis del
dcido ribonucleico mensajero polisomal,
especificamente traducido a esa proteina
transportadora.*®

En tanto que la 25-hidroxilasa, que
interviene en la conversion inicial del co-
lecalciferol, se encuentra en el intestino y
el rifion ademds del higado y parece care-
cer de mecanismos de regulacién,* la
1 erhidroxilasa tiene localizacién exclusi-
vamente renal y representa un importante
punto de control metabélico. Cuando ocu-
rre hipocalcemia y con ella secrecién de
hormona paratiroidea, aumentan la acti-
vidad de la 1 a-hidroxilasa y la produccién
de 1,25-DHCC, corrigiéndose [a hipocal-
cemia como consecuencia de movilizacidn
activa de mineral dseo o de mis intensa
absorcién intestinal de calcio. Al parecer,
en este mecanismo regulador intervienen
lo mismo Ia concentracién sérica 2 como
la intrarrenal  de calcio, a la vez que la
fosfatemia, esta Gltima tanto por si misma
como por intermedio de las modificacio-
nes en la secrecidn paratiroidea a que da
lugar.*

Despréndese de lo anterior que la ac-
cién del calciferol es parte de un comple-
jo mecanisme de equilibrio hormonal,
en el que participan, ademds del 1,25-
DHCC, Ia hormona paratiroidea y la cal-
citonina; resulta del mismo el control de
la “red de fones”, que constituida por los
de calcio, fosfato e hidrégeno se establece
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entre las células, particularmente las Gseas,
paratiroideas, renotubulates y de la mu-
cosa intestinal, y el resto del organismo.
Elementos fundamentales que son en el
centrol de la actividad celular, una alte-
racién en la concentracién intra o extra-
celular de uno de estos iones da lugar a
cambios en los demds.*® Asi, las activida-
des metabélicas en los osteocitos, regu-
ladas precisamente por tal “red idnica”,
de consuno con la accién de factores me-
canicos, resultan en el control, tanto de la
mineralizacion del hueso como de la dife-
renciacion celular en el mismo. Obvia-
mente, la funcién de tales mecanismos
homeostisicos rebasa con mucho la rela-
tivamente sencilla de mantener a esa
“constante fisioldgica de la Naturaleza™ *
que es la concentracién del ion calcio en
el plasma sanguineo.

Conviene recordar aqui que una carac-
teristica fundamental de las células dseas
es su capacidad de formar coligena y a
la vez de controlar la subsecuente mine-
ralizacién de la misma. Es esto Gltimo lo
que distingue a las células que forman
el hueso de las de otros tipos de tejido
conectivo. Si bien la coligena dsea por st
misma difiere en muchos aspectos de la
que se encuentra en los demés o6rganos
de la economia, no solamente esta cir-
cunstancia sino también la existencia de
una matriz extracelular organica sinteti-
zada por las células 6seas es lo que deter-
mina la magnitud de la calcificacién del
hueso. Ha sido ampliado ya el concepta
de que dicha mineralizacién es {nico re-
sultado de procesos fisicoquimicos en que
intervienen las concentraciones de calcio,
magnesio, sodio, hidrdgeno y fosfatos en
el liquido extracelular,** en el sentido
de que son las propias células formado-
ras de la matriz dsea las que a la vez
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poseen mecanismos reguladores de calci-
ficacién de la misma.®

A la luz de lo hasta aqui delineado,
hay base para comprender la indole de
las lesiones anatomopatolégicas y de las
manifestaciones clinicas y radioldgicas
que caracterizan al sindrome raquitico en
general y asi al raquitismo primario.

Merced a la grave distorsién de los
muy, complejos mecanismos fisicoquimi-
cos que intervienen en la aposicion de
hidroxiapatita y de fosfato célcico amorfo
que constituyen el mineral dseo, el hueso
raquitico llega a ser tan blando que puede
ser cortado con un cuchillo.” Ya que en
¢l hueso que crece el impacto de la caren-
cia de mineral cilcico se ejerce principal-
mente sobre sus extremos,”* es el examen
histolégico de las epifisis y las uniones
condrocostales el que revela cambios mds
intensos,™ que en esencia consisten en
defecto de la mineralizacion del cartilago,
falta de resorcién de la zona de calcifica-
cidn provisional, vasculatizacién desorde-
nada del cartilago de crecimiento, profun-
da desorganizacién de las columnas de
condrocitos y gran exceso de hueso no
calcificado (osteoide) y de los osteoblas-
tos que lo producen, ya descritos en 1853
por Virchow. A la vez, el arreglo de las
fibras colagenas en el hueso compacte
es anormal, ya que se ordenan en sentido
perpendicular a los canaliculos de Havers,
en vez de hacerlo de manera paralela a
ellos.™ Ya que el tejido osteoide no calci-
ficado no puede ser resorbido, puesto que
los osteoclastos solamente remueven ma-
triz 6sea mineralizada, no ocurre el re-
modelamiento del hueso, que normalmen-
te es un proceso ciclico y continuo, con lo
que se perpetian las deformidades que
sufre el hueso por virtud de su reblan-
decimiento.
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En la poblacién hospitalaria de la ciu-
dad de México, el raquitismo se registra
con mayor frecuencia entre lactantes de
tres a seis meses de edad; segin las dis-
tintas series, de dos tercios a tres cuartas
partes de los casos ocurren antes de cum-
plir la de un afio.** % % En otras
areas, donde las condiciones climaticas
obligan y las culturales son propicias a la
prevencién sistemdtica con vitamina D
pero ésta se realiza Ginicamente en lactan-
tes, el padecimiento predomina en prees-
colares menores de tres afios de edad.”® *¢
Ello sugiere que la edad en que prevalez-
ca el raquitismo constituya un indice
apropiado de la existencia y de la eficien-
cia de las medidas preventivas del pade-
cimiento en determinado lugar.

Dentro de este panorama general des-
tacan situaciones particulares. La especial
predisposicion del nifio prematuro al ra-
quitismo 7 obedeceria a mayores reque-
rimientos, debidos a su proporcionalmen-
te elevada tasa de crecimiento, en presen-
cia de almacenes tisulares de calciferol
relativamente pobres.®® El caso extremo
del raquitismo ingénito es visto casi ex-
clusivamente en hijos de madres osteoma-
ldcicas; * al respecto, interesa que en
otras especies animales, se ha demostrado
paso transplacentario de esteroles antirra-
quiticos.*” También ocurre la enfermedad
en nifios en edad escolar y atn en plbe-
res * cuando por motivos varios que casi
siempre involucran grave patologia fami-
liar, se les mantiene recluidos en sitios
oscuros y privados de cuidados médicos.

Ademis del ya comentado efecto de la
pigmentacién de la piel sobre los reque-
rimientos de calciferol,®® 92-¢% se ha mos-
trado que la sensibilidad a su accién y
por lo tanto la magnitud de los requeri-
mientos de vitamina D varian de un suje-
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to al otro.®® Asi, en cierto tipo de prees-
colares raquiticos, poseedores de una
facies redonda de configuracién peculiar,
ojos muy grandes con escleréticas de tinte
azuloso y tendencia a graves deformacio-
nes tordcicas, conocidos por los autores
del presente trabajo como de “cara de
mufieca”, se requiere para su curacién
de dosis mis elevadas que las habituales,
lo que permitirfa especular acerca de la
existencia de un verdadero espectro en
la sensibilidad a calciferol, que fuese del
raquitico ordinario cuyos hermanos no lo
hubiesen sido, hasta los casos de franca
resistencia a la vitamina D. Finalmente,
se ha planteado la posibilidad de que la
ingestién de dietas ricas en vegetales y
por tanto en fitatos, capaces éstos de intet-
ferir con la absorcién intestinal de calcio
ingerido,® pudiese también constituir un
factor capaz de precipitar o agravar el
raquitismo,® si bien tal cosa ha sido pues-
ta en duda.®®

Mencién especial merece aqui, aunque
propiamente se trata de raquitismo secun-
dario, el que aparece en nifios sometidos
a tratamiento con medicamentos anticon-
valsivantes, Tanto fenobarbital como di-
fenilhidantoinato " son capaces de in-
ducir ciertas enzimas microsomales del
higado que dan Iugar a hidroxilacién de
un buen ntmero de hormonas esteroides
y a su excrecion por las vias biliares. El
raquitismo o la osteomalacia consecutivos
al empleo de esos medicamentos se expli-
carfan pues también por incremento en
el catabolismo del calciferol, constituyén-
dose asi un caso claro de aumento en los
requerimientos y mayor dependencia de
vitamina D, lo que cuando las condiciones
climiticas son de la indole arriba descrita,
por suma de factores ocasionard enferme-
dad raquitica.
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En la literatura se sefiala con insistencia
que el raquitismo es bastante comtn en
paises tropicales.®-% Pero entre nosotros,
por razones probablemente de orden tra-
dicional, derivadas quizds de la ahora
falsa nocién de que el raquitismo no exis-
te en nuestro medio, el médico no parece
tenerlo presente. Se explica asi que po-
cas veces se practique la debida preven-
cién *% 7 y también que la tasa de diag-
ndsticos previos correctos de raquitismo
en pacientes para quienes, casi siempre
por ¢l motivo de un proceso bronconeu-
moénico o de una fractura espontinea, se
busca atencién hospitalaria, haya podido
ser tan baja como de 4 por ciento.

Esto, pese a ser la signclogia bien
conocida y las manifestaciones clinicas,
bioquimicas y radiclégicas muy evidentes
en cuando menos 75 de cada cien casos.®
El raquitismo no complicado se caracte-
tiza por hipotonia muscular y lesiones
esqueléticas, determinadas estas Gltimas
por el patrén de crecimiento propio de
cada regién Osea. Pero mucho antes
de que éstas ocurran, es posible ya encon-
trar signologia de orden neurolégico,™
indebidamente catalogada muchas veces
como de indole general e inespecifica.
Sintomas claros de alteraciones funciona-
les del sistema nervioso incluyen intran-
quilidad, insomnio y muy frecuentemente
sudacién profusa durante el suefio y la
alimentacién. Muy aparente en lactantes
pequeiios es el fenémeno de la rotacién
cefdlica, que cuando es intenso puede ori-
ginar alopecia occipital, aunque hasta
ahora no esti bien estudiada la relacién
que estas manifestaciones guardan con las
lesiones raquiticas.™

Por virtud del patrén de crecimiento ce-
falocaudal, al principio el crecimiento
de los huesos es mayor en €l crineo y en
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el tronco. Se comprende que en las pri-
meras etapas de la vida extrauterina, sea
en la cabeza donde aparezcan las manifes-
taciones esqueléticas més tempranas del
raquitismo. Asi, el reblandecimiento éseo
zonal conccido por craneotabes, propia
de los primeros seis meses de la vida,
desaparece al término del primer afio,
aunque continGe el raquitismo; % en
cambio, el retardo que sufre el proceso
de cierre de la fontanela anterior suele
ser todavia notorio en el segundo afio de
la vida. Ambas manifestaciones son indice
de insuficiente apésito de hueso, en tanto
que el caractetistico crineo cuadrado o
natiforme obedece a exceso de osteoide,
no resorbido con la debida oportunidad.
La craneotabes se manifiesta principal-
mente en dreas parietooccipitales de poco
espesor cercanas a las suturas lambdoi-
deas; en nifios prematuros puede obser-
varse ya hacia los finales del segundo mes
de la vida, pero es mas frecuente en el
tercero o cuarto. A partir del segundo
semestre puede no ser ya demostrable, a
causa del mayor espesor relativo de los
huesos de la béveda craneal. Al principio
se reblandecen pequefias zonas aisladas,
que acaban confluyendo, y cuya consis-
tencia recuerda a la de un cartén hume-
decido o una pelota de celuloide. Debe
tenerse cuidado en no catalogar como
craneotabes el hundimiento que se obtie-
ne al oprimir la sutura lambdoidea, par-
ticularmente en nifios en malas condicio-
nes de nutricién. En mds de 90 por ciento
de los lactantes con craneotabes, pronto
aparecen otros signos clinicos de raqui-
tismo; es decir, como manifestacién tinica
persistente no debe ser considerada como
patognomoénica de raquitismo.’® Ocasio-
nalmente se presenta craniosinostosis co-
mo signo de raquitismo, al parecer oca-
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sionada por la formacion de puentes 6seos
una vez que ocurte calcificacion del ex-
ceso de tejido osteoide.™™

Es entre los seis y los 18 meses que
aparecen las mayores alteraciones tordci-
cas del raquitismo. Entre ellas predomina
el rosario costal, que si bien resalta
ficilmente en pacientes desnutridos, no
siempre es perceptible a primera vista, pe-
ro si es palpable en nifios eutrdficos con
abundante paniculo adiposo. El rosatio
costal suele estar presente en 75 por
ciento de los pacientes, debido como es
a exceso de osteoide en las uniones con-
drocostales y siempre habla de actividad
raquitica. El surco de Harrison, presente
en 20 por ciento de los casos, en las caras
anterior y laterales del térax, es debido
a la traccién que ejerce el diafragma en
sus sitios de insercién, en tanto que el
surco de Morrison, menos frecuente, se
establece por hundimiento paralelo al
rosatio costal. Més raros y propios de eda-
des mayores son térax en quilla y cifoes-
coliosis, esta altima cuando por razones
de edad o de incapacidad fisica los pa-
cientes permanecen sentados por tiempos
prolongados.

Como consecuencia de estas deforma-
ciones toricicas, el raquitismo grave tras-
torna la funcién respiratoria. Es notoria
la taquipnea de los raquiticos y comin la
cbservacién de que la caja tordcica, en
vez de expanderse, parezca contraerse con
cada inspiracion. La causa de lo anterior
radica en la blandura de las estructuras
éseas del torax y tiene como consecuencia
insuficiente ventilacién pulmonar, la que
a su vez puede originar atelectasias y
predisponer al desarrcllo de neumonias
secundarias. Pero ademés de estas conse-
cuencias mecanicas del raquitismo, se des-
criben también lesiones pulmonares espe-
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cificas, con engrosamiento intersticial,
hipertrofia de tejido conjuntivo y flacci-
dez de los bronquiolos, causantes por si
mismas de insuficiencia respiratoria ™ y
con expresién radiolégica propia. Se ha
seflalado ya que con mucha frecuencia
es precisamente un proceso neumonico cl
que en el raquitico, al dar lugar a un
estudio radiolGgico, conduce al diagnos-
tico de la enfermedad.** El origen raqui-
tico de estas lesiones pulmonares parece
quedar confirmado por responder al tra-
tamiento con vitamina D, aunque suelen
requerir tiempos bastante largos para su
curacién total. Por supuesto, muchas de
las lesiones pulmonares se perpetian por
infeccién grave acumulada, la que pu-
diera conceptuarse como complicacién de
la enfermedad.

Lo anterior pudiera ser también expre-
sion de la mala resistencia del raquitico
a la infeccién. A la vez que los nifios
raquiticos sufren neumonia con doble
frecuencia que los no raquiticos, también
la tos ferina dura mis en ellos y la tasa
de letalidad por este padecimiento en Jac-
tantes se reduce a un tercio si se les trata
con vitamina D; la respuesta inmunold-
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i 3 "Pulsera’ raquitica,

gica del raquitico a la vacunacién anti-
pertusis es normal.™

De las deformidades de los huesos de
las extremidades, la que predomina es el
ensanchamiento de las metifisis de los
huesos largos, que sigue en frecuencia
a la craneotabes como signo de raquitismo
¥ que al igual que el rosario costal, se
origina en tumefacciones constituidas por
exceso de osteoide. Se manifiesta fun-
damentalmente por “pulsera raquitica”
(fig. 3), por engrosamiento de las falan-
ges que recuerdan a la imagen de un
“hilo de perlas” y por la doble giba ma-
leolar (signo de Marfan).

La flexibilidad y blandura de los hue-
sos en el raquitismo da lugar a la for-
macién de arcos en sitios normalmente
curvados y es causa frecuente de fracturas,
clasicamente “en rama verde”. Como con-
secuencia de lo anterior y de la forzada
costumbre de los pacientes a sentarse
apoyandose en los brazos, motivada por
debilidad muscular y ligamentosa, se pro-
duce la deformacién tipica de las clavicu-
las, del hiimero, radio y clibito.

En las extremidades inferiores, la ac-
cién de los misculos, aunada a la falta
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de consistencia Gsea, origina su anormal
carvidad, aiin antes de que el nifio co-
mience a caminar, La deformacién de los
miembros inferiores con rodillas en varo
y la torsién tibial, ocurren con mayor
frecuencia en nifios en quienes todavia el
raquitismo estd activo cuando empiezan
a caminar. El haber comenzado a “ga-
tear” sufriendo raquitismo activo, dard
lugar a curvatura del fémur en sentido
anteroposterior, y también a graves defor-
maciones de los antebrazos.®

La primera denticién suele aparecer
tardiamente; solamente las piezas perma-
nentes o sea las que se encuentran en
formacién al ocurrir el proceso raquitico,
exhiben lesiones en el esmalte, caracteri-
zadas por bandas transversales y bordes
irregulares. Mds tarde, estos dientes de
estirpe raquitica exhiben marcada pro-

- :
pensidn a caries,

Es muy notable la miopatfa del raqui-
tismo.** A la vez que se describen dismi-
nucién de actomiosina, fosfato de adeno-
sina y de creatina, de glucégeno y de
acido lactico, las lesiones histoldgicas fun-
damentales consisten en hipotrofia acen-
tuada, particularmente de las fibras de
tipo C, ricas en mitocondrias y asiento
de procesos oxidativos.* Por analogia con
lo que parece ocurrir en ciertos tipos de
raquitismo hipofosfatémico secundario, se
ha postulado que la miopatfa pudiera
obedecer a carencia de fosfatos en el
sistema contractil del musculo.®®

Expresién clinica de lo anterior, ade-
miés de la hipotonia muscular generaliza-
da que es manifestacién esencial del
raquitismo, es el “vientre de batracio”,
motivado por flaccidez de la musculatura
del abdomen. La debilidad muscular se
acompafia de la de ligamentos, la que
para evitar que el cuerpo se doble al sen-
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tarse, obliga al nifio a sostener el cuerpo
con los antebrazos. No existen raquiticos
con miusculos y ligamentos fuertes. Por
otro lado, la pobreza de movimientos de
los lactantes raquiticos, motivada por as-
tenia y por dolores dseos, agrava desde
luego la debilidad muscular.

Para la hepatomegalia, presente en
buen nimero de casos, si bien pudiera
constituir un fendmeno vicariante, no pa-
rece existir explicacién satisfactoria. La
esplenomegalia, cuando se encuentra, sue-
le coincidir con anemia grave. Se describe
en el raquitismo medula dsea infiltrada
de osteoblastos,* en la que parece preva-
lecer un proceso de mielofibrosis reversi-
ble, que responde favorablemente a tra-
tamiento con vitamina D.** Pero por lo
comiin, la anemia del raquitico es ferri-
priva; su inicio es temprano y su gravedad
no exhibe correlacion con la del raquitis-
mo en si.5¢ Para explicarla, no se postulan
mecanismos convincentes.

Las manifestaciones clinicas hasta aqui
descritas alcanzan particular gravedad con
la forma clinica conocida como raquitis-
mo distrdfico u osteomalécico, en la cual
las lesiones y deformaciones esqueléticas,
particularmente las tordcicas, las fracturas
de costillas, claviculas y extremidades, asi
como la miopatia, son extremas. En nues-
tro medio, como también entre inmigran-
tes de piel muy pigmentada a ciudades
industrializadas, estos casos son més fre-
cuentes en preescolares.

Ocho de cada diez nifios raquiticos que
en México llegan a los hospitales, son
desnutridos de segunde o de tercer gra-
do 1% 27 %5 y asi ocurre también en otras
dreas geograficas.®™ * §i bien enfermeda-
des crénicas graves suelen atenuar la
gravedad del raquitismo * y las manifes-
taciones de éste no pueden desarrollarse
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plenamente en ausencia de crecimiento,?
también es verdad que en un nifio no es
concebible Ja interrupcién total de éste.”
Explicase asi que aunque el raquitismo
suele ser mis notorio en el nifio eutréfico,
también puede ocurrir bajo formas muy
graves en desnutridos avanzados,® en
quienes en Egipto por lo poco ostentoso
de las lesiones Gseas se habla de “raqui-
tismo atr6fico”.* Interesa aqui que en
animales se ha demostrado relacién entre
la ingesta de proteinas y la absorcion de
calcio, y que por lo tanto, a menor ingesta
de aquellas disminuye también la absor-
cién de este mineral. A la vez pudiera
contribuir al raquitismo del desnutrido
avanzado la hiperqueratosis tegumentaria
que con frecuencia exhibe, actuando como
un impedimento mis a la penetracién
cutinea de la radiacién ultravioleta,®®

Se ha sefialado ya que la prematurez
predispone al raquitismo, el que se ex-
plica de una parte porque, por ocutrir la
mineralizacién esquelética durante el Glti-
mo trimestte del embarazo, los huesos de
un recién nacido prematuro son pobres en
sales de calcio; y por otra, por la acele-
rada tasa de crecimiento que caracteriza
a estos pacientes cuando su evolucion es
satisfactoria. Se dice que si la alimenta-
cién es insuficiente en calcio, como pu-
diera ocurrir con la lactancia exclusiva al
seno, el raquitismo no responde bien a
la administracién de vitamina D. Tam-
bién aqui el padecimiento se complica
con frecuencia con infeccién respiratoria,
ictericia y anemia.’

Ocasionalmente puede obsetvarse teta-
nia, con laringismo estriduloso y convul-
siones, que pueden dar lugar a desenlace
fatal ¥* o a secuelas mentales.” La tetania
latente que en ocasiones se produce en
etapas iniciales del tratamiento del raqui-
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tismo suele ser menos peligrosa; el sin-
drome es excepcional en los raquitismos
graves,” gracias a la antes mencionada
accién reguladora de la calcemia; cuando
si ocurre, se la atribuye a relativa insen-
sibilidad del tGbulo renal a la hormona
paratiroidea,” o a la accién predominante
de la calcitonina, particularmente si se
administran fosfatos.?

Fuera de los casos de tetania, no es
comiin encontrar hipocalcemia en el ra-
quitismo agudo, precisamente porque en
virtud de la eficiente accién homeostasica
de la hormona paratiroidea, se mantiene
la concentracién sanguinea normal del
calcio jonizado.

La calcemia total y sobre todo la fosfa-
temia, casi siempre se encuentran dismi-
nuidas en el raquitismo, por lo que el
producto empirico de ambas concentra-
ciones expresadas en miligramos por 100
ml. de plasma no llega a la cifra de 40
(indice de Kramer),*" considerada como
minima para que pueda existir minerali-
zacidn Osea normal.

La fosfatasa alcalina sanguinea se ve
consistentemente elevada en el raquitismo,
pero debe tomarse muy en cuenta que ya
que en el desnutrido grave la concentra-
cién de esta enzima se encuentra muy
disminuida,*® cuando a la desnutricién se
agrega raquitismo, la actividad fosfatdsica
puede hallarse dentro de los limites altos
de lo normal.”” Al mejorar el estado
nutricional sin que se haga tratamiento
del raquitismo, la concentracién de Ia
fosfatasa alcalina se eleva, llegando en
estas circunstancias a niveles patolégicos.
Al igual que como puede ocurrir en nifios
prematuros, el raquitismo “larvado” que
en ocasiones se encuentra en desnutridos,
se hace nototio al ocurrir la recuperacién
nutricional.
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Es propio del raquitismo primario un
estado de acidosis metabélica originada
en el tibulo renal préximo,™ quizds por
efecto de la hormona paratiroidea sobre la
secrecién de hidrogeniones y secundaria-
mente, la resorcién de bicarbonato. El
contenido plasmitico y urinario de citra-
tos se ve reducido en el raquitismo,*** de
la misma manera que en la desnutricién
avanzadza,* y tal fendmeno se acentfia
ando existen al mismo tiempo ambos
padecimientos.

Muy caracteristica del raquitismo pri-
mario es la hiperaminoaciduria generali-
zada,’** debido a reduccién en la resot-
cibn de aminodcidos por parte de las
células del tabulo renal proximo.** Pare-
ce ser esto un indice sensible y temprano
de carencia de calciferol, que particular-
mente en nifios ‘prematuros raquiticos
precede a la alteracién de la calcemia y
de la fosfatemia y a los cambios radiolé-
gicos.*** El efecto de vitamina D sobre la
aminoaciduria es tardio, desapareciendo
la anormalidad sélo cuando cura el raqui-
tismo. Cabe sefialar que también el des-
nutrido avanzado exhibe aminoaciduria,
particularmente cuando se le realimenta,
pero en la misma participa la taurina,
aminodcido no presente en la orina de los
raquiticos.>®

Las manifestaciones radiolégicas del
raquitismo dan fe de las lesiones histold-
gicas y de las manifestaciones clinicas
arriba descritas.'®® 7 Asi, en el crineo
se encuentra adelgazamiento de las tablas
de la béveda, con osteoporosis y algunas
veces deformidades de los maxilares. En
la columna vertebral pueden existir ma-
nifestaciones de desmineralizacién y cuan-
do el proceso es avanzado, reduccion de
la altura de los cuerpos vertebrales, dan-
do la apariencia de ensanchamiento del
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4 Apariencia radiolégica de un térax de raquiti-
co. Desmineralizacién de costillas, rosario condro-
costal y zona neumonica,

espacio intervertebral. Cuando existen, se
demuestran también cifosis y escoliosis.

El térax es rico en manifestaciones
radiolbgicas. Cambia en su aspecto gene-
ral, con la porcién superior estrecha y la
inferior ampliada. Se aprecia ensancha-
miento de la extremidad esternal de las
costillas, o sea el rosario costal, como una
serie de sombras circulares superpuestas
proyectadas sobre Ios campos pulmonares
(fig. 4). Los campos pulmonares pueden
revelar sombras difusas, irregulares, que
aundue casi siempre corresponden a ate-
lectasias parciales, son conocidas con el
nombre de neumonia de Caffey (fig. 5).
No son raras las fracturas costales. Las
escipulas y las claviculas muestran las de-
formaciones ya descritas.

Peto es en los huesos largos donde son
mds claras las lesiones raquiticas. Predo-
minan precisamente en los extremos dseos
de mis ripido crecimiento en la edad de
la lactancia, o sean los préximos de los
hameros y tibias y distantes de radios,
ctbitos y fémures. Para entenderlas re-
cuérdese que no hay depésito de calcio
en las formaciones cartilaginosas de Ia

365



5 Marcada deformacién tordcica, desmineraliza-
cién de las costillas y neumonfa de Caffey,

epifisis, desordenindose las columnas de
células cartilaginosas; ademas, al no ocu-
rrir la descalcificacién y vasculatizacion
de las zonas previamente calcificadas, se
reduce la densidad del hueso. Asi, en vez
de la linea clara nitida regular que repre-
senta a la zona provisional de calcificacién
en el extremo del hueso, esta zona desa-
parece; ya que las células cartilaginosas
no calcifican, el cartilago se ensancha y su
linea de demarcacidn se esfuma. El extre-
mo distante del hueso tiene apariencia
desgarrada y particularmente en el cibito,
se hunde el drea central de la epifisis,
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apareciendo imagen de copa (fig. 6). El
centro epifisario adyacente deja de verse
o adquiere forma irregular, con lo que el
espacio que separa la linea metafisaria
del niicleo epifisario aumenta de tamaiio.
Las cortezas de los huesos largos dismi-
nuyen en espesor, con lo que se hace
visible el periostio. Quedan de manifiesto
las curvaturas anormales (fig. 7) y las
fracturas, que pueden ser multiples (fig.
8). Una vez iniciada la curacién del
hueso raquitico, ripidamente se restituyen
las estructuras afectadas, después de una
etapa transitoria en que la zona de calci-
ficacién preparatoria adquiere un grosor
anormal, manifestindose como una linea
opaca transversa entre la metifisis y la
epifisis (fig. 9). Después comienza la
mineralizacién en el espacio entre esta
linea y la metéfisis, manifestada como
una banda densa. En las diafisis, que por
largo tiempo persisten desmineralizadas,
el exceso de osteoide subperidstico no cal-
cificado se resorbe con lentitud y las cor-
ticales persisten engrosadas por vatios
afios en el borde céncavo, como expresion
de su paulatino remodelamiento; a la pos-
tre, puede resultar de ello la restauracién
del eje normal del hueso. La resorcion

6 Radiografia de los puios de
un nifio raquitico. Ensanchamien-
to de los extremos de radio y
cibito, que se ven deshilachados
e irregulares, con ampliacion de
la linea epifisaria e imagen de co-
pa en el cabito.
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8 Fracturas miltiples, de tipo Looser-Milkman,
mds comunes en la_osteomalacia del adulto que
en el raguitismo primario.

RAQUITISMO

puede no restituir totalmente la cavidad
medular normal, con el resultado de que
las difisis semejan un matraz de Erlen-
meyer de perfil; las metifisis raquiticas,
cuando por virtud del crecimiento van
quedando incluidas en la didfisis, se con-
tinfiun manifestande por configuracién
anormal del reticulo esponjoso e islotes
de cartilago que no pudieron calcificar
suelen quedar atrapados en la diéfisis y
persistir como defectos transparentes en
el hueso.

Al hablar de la prevencién y trata-
miento del raquitismo, recuérdese que la
historia de la vitamina D comienza con
la del raquitismo.* Ella nos da cuenta de
cémo el aceite de pescado fue cura popu-

9 Raquitismo en proceso de curacién, Regene-
racién dsea temprana; persiste acentuada desmine-
ralizacion.
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lar para el taquitismo mucho antes de que
mereciese el reconocimiento de la profe-
sién médica; de cémo en 1827, Breton-
neau habia dado dimensién cientifica a
la comprobacién de las propiedades an-
tirraquiticas del aceite de higado de ba-
calao; de cémo Shabad demostrd que este
aceite pero no el de ajonjoli, mejoraba
la absorcién intestinal de calcio; de cémo,
una vez que quedé forjado el concepto de
vitamina por Gowland Hopkins y Funck,
Mellanby habia logrado producir raqui-
tismo en cachorros y al lograr curarlos
con aceite de higado de bacalao, habia
atribuido tal efecto a la ya para entonces
descubierta vitamina A; de cémo McCo-
llum, Sherman y Korenchevsky identifi-
caron al factor curativo como diferente
de esa vitamina; de cémo en 1919 Hulds-
chinsky logré la dramitica curacién de
cuatro nifios raquiticos sometiéndolos a la
radiacién de una limpara de vapor de
mercurio; de cémo por esos afios quedd
esclarecida la faceta nutriolégica del pro-
blema al demostrar Hess que para la
curacién del raquitismo en ratas, tan Gtil
como la radiacién de los animales lo era
la de su alimento; de cémo se descubrié
que una sustancia activamente antirraqui-
tica podfa ser producida por irradiacién
del ergosterol vegetal; de cémo Bourdi-
llon logtd aislar, en 1929, la vitamina D
pura.

Cuando no existe seguridad de que sea
adecuada y suficiente la radiacién solar
disponible, como pudiera ser el caso en el
drea metropolitana de México, durante
los primeros 18 meses de la vida se debe
hacer prevencién sistemdtica del raqui-
tismo con vitamina D; en los pafses nér-
dicos, asi debe procedetse hasta la edad
de cinco afios.'** Ninguno de los alimen-
tos naturales de uso normal en los prime-
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ros afos de la vida la contiene en canti-
dades acordes con los requerimientos.

El raquitismo puede ser prevenido con
dosis diarias de 400 a 800 unidades in-
ternacionales (U.L), equivalentes de 10
a 20 microgramos de vitamina D, o D, ¢
en lo que se conoce como profilaxis me-
dicamentosa continua.™ Nifios prematuros
parecen requerir dosis mdis elevadas, de
hasta 2 000 U.L al dia, durante los pri-
meros tres meses de la vida; mis tarde,
bastan las sefialadas para nifios de peso
normal al nacer. En todo caso, la admi-
nistracién preventiva de vitamina D debe
ser iniciada desde la primera semana de
vida; no tiene Ilugar aqui la administra-
cién de dosis masivas periddicas de vita-
mina D, que més que asegurar una
prevencion adecuada, implica riesgo de
fenémenos de sobtedosificacién. Instruc-
ciones claras y sencillas, proporcionadas
a las madtes junto con una dotacién sufi-
ciente de vitamina D para un mes, al
momento de ser ellas dadas de alta del
hospital, son el mejor método preventivo
de actitudes desaprensivas y asi se ha
logrado asegurar la administracién correc-
ta de la dosis diaria,11? 112

Ademis, como medida de salud piabli-
ca, debe considerarse en cada pais la
conveniencia de suplementar con calcife-
rol, leche y alimentos sélidos destinados
a lactantes y preescolares. Siempre debe
ser tomada en consideracién la variacién,
en un sentido u otro, de los requerimien-
tos individuales de vitamina D y de sen-
sibilidad a la misma. Esta tltima, si es
mayor de la normal, configura el riesgo
de hipercalcemia,*? [a que ciertamente
ocurre con suma frecuencia cuando se
administran dosis masivas de vitamina
D,"* como las que con el esputio propé-
sito de prevenir infecciones banales de las
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vias aéreas, lamentablemente acostumbra
proporcionar la poblacién econémicamen-
te acomodada de nuestro pafs a sus hijos.
Recientemente se ha encontrado relacidn
entre la ingestion de mas de 1200 U.L
(30 microgramos) diarios de vitamina D
y la frecuencia ulterior de infarto miocir-
dico.*®

La curacion del raquitismo no requiere
habitualmente de més de 5 mg. de vita-
mina D; o Dy, la que debe ser adminis-
trada por via bucal en dosis diarias de
2000 a 4000 UL (0.05 a 0.1 mg.),
durante seis a doce semanas. El dihidro-
taquisterol es de igual efectividad que Ia
vitamina D para el tratamiento del raqui-
tismo. ¢

Por lo que toca al calcio, conviene
recordar que por s sola, una ingesta baja
del mismo no es capaz de causar raqui-
tismo.™" Sin embatgo, €l tratamiento de-
be asegurar la ingestion adecuada de cal-
cio, sobre todo para prevenir la ocurrencia
de hipocalcemia al iniciatse el proceso de
curacién, pero nunca mezclada con la
propia vitamina D, ya que ello origina
el ripido deterioro de ésta.™s

A pesar de la gran capacidad de re-
construccidn y remodelacién que caracte-
riza al hueso del nifio, son numerosas las
secuelas del raquitisme que tGnicamente
se corrigen mediante cirugia ortopédica.
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