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HISTORIA

La etimologia de la palabra raquitismo,
nombre que le dio Glisson, no nos da una
idea clara de la enfermedad que ella de-
signa; se deriva de una voz griega (rhajis
pPOxLG), que significa espina del dorso y
nos recuerda que la enfermedad puede te-
ner alguna relacién con el raquis, aunque
esta relacién es rara'.

Los médicos alemanes designaron la en-
fermedad con el nombre de: morbus anglo-
rum, morbus anglicus, mas estas denomina-
ciones hacen relacién tinicamente al hecho
de haber sido Inglaterra la cuna histérica
del raquitismo. En Francia se conocia vul-
garmente con el nombre de chartres (Car-
cer, Castrum), que expresa el obstaculo
opuesto a los movimientos, asimilando asf
los raquiticos a verdaderos prisioneros'~.
Entre los ingleses, el vulgo la llamaba the
richets, palabra derivada de la normanda
riquets que servia para designar a las per-
sonas jorobadas. Glisson le dio el nombre
de raquitis y los franceses acufiaron el tér-
mino raquitismo'~.

No hay referencia en los textos hipocrati-
COs, pero eso no quiere decir que no exis-
tiera en la antigiiedad. Hasta comienzos
del siglo XX se asoci6 a pobreza, falta de
higiene y deficiencias dietéticas'>.
Beylard dice que el raquitismo fue cono-
cido en la antigiiedad, pero su primera des-
cripcién aparece en 1554, cuando Thedo-
sius publicé una observacién de raquitismo,
tomada de un individuo. Por los afios 1620
a 1630 el raquitismo apareci6 en las co-
marcas de Sommerset y Dorset; luego se
extendi6 a toda Inglaterra, lo que hizo que
en el afio de 1645 el Colegio Médico de
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Londres nombrar a una comisién de ocho
miembros para realizar un estudio de esta
enfermedad, uno de ellos fue Glisson acom-
pahado de Bate y Regemorter, quienes des-
pués de cinco afios escribieron su trabajo so-
bre raquitismo. En 1741 Pettit insistia
sobre la etiologia y en especial sobre la in-
fluencia del destete prematuro. En 1772
Levacher de la Feutrie plantea la distin-
cién entre el raquitismo de los nifos y la
osteomalacia en el adulto'”.

Rufz en 1834 en el Gazette Medicale de Pa-
ris realiza la primera descripcion del teji-
do osteoide como un tejido rojizo, elasti-
coy reticular. En 1849 Trousseau y Laségue
publicaron un magnifico articulo sobre ra-
quitismo y Trousseau empez6 a utilizar el
aceite de higado de bacalao en el trata-
miento de la enfermedad y ampli6 el co-
nocimiento del raquitismo en su clinica
de L’'Hotel Dieu'.

De 1837 a 1839 aparecieron los impor-
tantes trabajos de Guérin, quien dio el
nombre de esponjoide por la semejanza
que presenta con una esponja al tejido ro-
jizo que mencionaba Rufz, e hizo de
él una lesién caracteristica del raquitis-
mo*®.

Broca tom6 como punto de partida la os-
teogénesis fisiolégica y mostré que el ra-
quitismo no es sino una desviacién, una
detencién en el proceso de osificacién nor-
mal. Virchow también realiz6 un estudio
histolégico del raquitismo, y lleg6 a asi-
milar el proceso a una osteitis parenqui-
matosa®”.

Desde el siglo X VII y X VIII, Littré en
su diccionario de Medicina, Laveran y
Teissier, en su tratado de Patologia in-
terna, Trousseau, Dugés, Parrot, todos
médicos franceses, planteaban la posibi-
lidad de la herencia como causal de ra-
quitismo®®.

Guérin, Trousseau, Chossat y Roloff son
partidarios de la «etiologia alimenticia»
en el siglo X VIII y afirmaban que el ra-

quitismo es producido por una alimenta-
cién viciosa por insuficiencia en la inges-
tién, o por lo menos, en la asimilacién de
las sales calcéreas. También en esta época
Fourcroy, Lehmann y Marchand plantean
la teorfa «téxica» al encontrar en las ori-
nas de los raquiticos una cantidad de fos-
fato de cal mayor que la correspondiente al
estado normal®®.

Pommer® describi6 la histologia de la os-
teomalacia del adulto en 1885 antes que se
senalaran en forma adecuada sus aspectos
clinicos.

Morse, a comienzos del siglo XX, en 1900
en la publicaciéon JAMA describe el ra-
quitismo en el 80% de los nifios del area
de Boston y en los otros estados vecinos’.
Dent® amplia la historia del raquitismo y
de la osteomalacia desde 1919 hasta 1969.
En 1919 y 1925 Mellanby®'? a través del
British Medical Research Council insistian
en el origen nutricional del raquitismo y
retomaron la importancia del aceite de hi-
gado de bacalao. Mc Collum et al en 1922
aislan un factor antirraquitico del aceite
del higado de bacalao y sugirieron el tér-
mino de vitamina D.

Los trabajos de Mellanby y McCollum es-
timularon el uso del aceite de higado de
bacalao y del factor antirraquitico en el
tratamiento del raquitismo, pero ya en esa
década Bloomberg'? en 1927 observo al-
gunos casos que eran refractarios al trata-
miento, que diez afios después Albright
et al"® denominaron raquitismo resisten-
te ala vitamina D (RVD), este trabajo in-
fluy6 en el conocimiento de este sindro-
me, ya que hasta la década de 1960, casi
todos los casos de raquitismo y osteomalacia
eran resistentes a la vitamina D. Poste-
riormente se observé que aquellos casos
diagnosticados como raquitismo resisten-
te ala vitamina D agrupaban todos los ra-
quitismos de tipo hereditario, ligado al
cromosoma X y las acidosis tubulares re-
nales.
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En 1948 Albright y Reifenstein* descri-
ben las caracteristicas clinicas y bioqui-
micas de la osteomalacia.

El conocimiento moderno del raquitismo
y de la osteomalacia se inicia con el aisla-
miento de la molécula vitamina D, o0 1,2
(*H) vitamina D, por Neville y Hector De-
luca" de la Universidad de Wisconsin en
1966, dos afios después, en 1968 Blunt et
al'® aislan el calcidiol. A finales de la dé-
cada de los sesenta e inicio de los setenta
se desarrollan los trabajos de Haussler'”%?
y Rasmussen®** los trabajos de Kodicek?*
y de Holick®* que identifican y aislan el
calcitriol; este tltimo investigador del gru-
po de Deluca profundiza en el concepto
farmacodindmico de la vitamina D.

En la década de los setenta se identifican
los tipos de raquitismo dependiente de vi-
tamina D tipo I por el grupo de Fraser y
Deluca en 1973%, el raquitismo hipo-
fosfatémico ligado al cromosoma X por
Glorieux y Scriver en 197228, Glorieux y
Deluca en 1973%°, y Fraser-Scriver en
1976; Brooks™ del mismo grupo de De-
luca en 1978 en un articulo clésico en el
New England Journal of Medicine descri-
ben el raquitismo dependiente de vita-
mina D tipo II. En la década de los ochen-
ta el grupo de Marx**** desarrolla las
técnicas moleculares y los defectos a ni-
vel del receptor de la vitamina D en con-
juncién con el grupo de Feldman, Chen
et al**?¢ en los dos tipos de raquitismo
mencionado anteriormente. Para el siglo
XXT se conocen més de 100 causas de ra-
quitismo y osteomalacia, por lo que con-
sideramos que el sindrome de raquitis-
mo y osteomalacia es un capitulo muy
amplio en el campo de las enfermedades
metabolicas Oseas.

INTRODUCCION

Osteomalacia es el término genérico que
se emplea para describir una serie de en-
fermedades 6seas, cuyo hallazgo funda-
mental es la mineralizacién anormal de la
matriz osteoide, con volumen osteoide ma-
yor del 10%, con relacién calcio A6sforo
bajo, retardo en la mineralizacién cuando
se practica una biopsia de hueso y se rea-
liza un estudio de doble marcaje con te-
traciclina y un retardo en la tasa de oposicion
en el hueso trabecular”.

La osteomalacia del adulto es rara en la cli-
nica humana, es més frecuente el raqui-
tismo. En una revision y un andlisis pros-
pectivo de las enfermedades metabdlicas
6seas en Colombia, especialmente relacio-
nados con osteomalacia y raquitismo, en-
contramos pocos informes en la literatura
colombiana y al analizar una revision de
nuestra casuistica observamos diferentes
etiologias®.

En los nifios el defecto de la mineralizacién
se denomina raquitismo. Se traduce en al-
teraciones en la capa epifisiaria, que retar-
da el crecimiento endocondral y que origi-
nan deformaciones Oseas, debido al
compromiso de las areas de crecimiento ra-
pido y a los cartilagos condrocostales™.
La deficiencia de vitamina D en los paises
latinoamericanos, por ingesta o por falta de
exposicion solar es rara, excepto en algunas
regiones que son endémicas, como ocurre
en la Patagonia. En Latinoamérica tenemos
poca informacién sobre las causas mas fre-
cuentes de osteomalacia y b0 raquitismo®.
El raquitismo y la osteomalacia, ocasio-
nados por diferencia de vitamina D, ha
sido endémica en ciertas regiones como el
Norte de China, el norte de Africa y
el Medio Oriente. Esta enfermedad, que
se describe de 1626 a 1630 en las comar-
cas de Sommerset y Dorset, se empezo6 a
diagnosticar con la industrializacién de la
poblacién urbana britanica en el siglo XIX;
posteriormente durante la deprivacién ali-
mentaria en Alemania y Austria, después
de la primera Guerra Mundial y la res-
triccién dietaria en Francia y Holanda, du-
rante la Segunda Guerra Mundial. Ac-
tualmente la causa principal de osteomalacia
en el adulto es la hipovitaminosis D, res-
ponsable de la osteomalacia endémica por
carencia de exposicién a la radiacién solar,
especialmente entre mujeres y nifios en la
India por las ropas y los protectores sola-
res que utilizan. También se observa la os-
teomalacia en los paises del noroeste de
Europa por la poca exposicién solar. La
mayoria de los casos de osteomalacia y ra-
quitismo que se informan son esporadicos
y gran parte de ellos estan relacionados
con la mala absorcién de vitamina D, por
patologia gastrointestinal; la que mas fre-
cuentemente se observa es la enteropatia
por gluten y la osteomalacia postgastrec-
tomia después de diez afios de practicada
la cirugia®.

PERIODOS HISTORICOS EN COLOMBIA

DISCUSION

En Colombia, desde finales del siglo XIX
ya se habia documentado el raquitismo
asociado a desnutricién y a hipovitamino-
sis D por Francisco Sorzano desde 1899
en los hospicios o guarderias en la ciudad
de Bogotd; posiblemente sea la primera
descripcion de esta patologia en América,
ya que en la ciudad de Boston y los otros
estados vecinos, Morse describe un grupo
de nifios con raquitismo en 19007 tam-
bién asociado a desnutricién y a hipovita-
minosis D, que es ampliamente informa-
do y analizado por Dent® desde 1917 hasta
1969, pero que resurge nuevamente a par-
tir de 1998 con el articulo de Melissa Tho-
mas et al®®, también realizado en Boston,
en el que se demuestra que la hipovita-
minosis D es causa de osteomalacia o de
osteoporomalacia, lo que da una gran im-
portancia al estudio de la vitamina D, es-
pecialmente cuando existe deficiencia y es
un factor de riesgo para osteopenia y para
fracturas, como lo empez6 a demostrar el
estudio de Baker y Nordin en 1979%, Om-
dahl et al 1982°, Bouillon et al en 19874,
Webb et al en 1988*?, Goldray et al en
198943, Webb et al en 1990*, Sherman
et al en 1990%, Krall et al en 1991%¢, Da-
wson —Hughes et al en 1991*, Mc Ken-
naet al en 1992* y otros trabajos en los que
se clarifica la importancia de la vitamina
D en personas de la tercera edad y la po-
sibilidad de osteomalacia y osteoporoma-
lacia, lo que induce a un incremento de
las fracturas.

Estos casos de hipovitaminosis D, entre
un 25% al 54% de los que se describen
en los tltimos afios especialmente en el
norte de Europa, se observan en residen-
cias, asilos, albergues y hospicios en personas
mayores de 65 afos*®. Pero aun falta in-
formacién, especialmente en los paises la-
tinoamericanos, por la falta de politicas
claras relacionadas con enfermedades cré-
nicas. Otras condiciones asociadas a la hi-
povitaminosis D son las dietas vegetaria-
nas, y otras costumbres dietarias en algunas
religiones orientales, asi como la poca ex-
posicién solar, la terapia con multivita-
minas que s6lo contienen 10 g de vitamina
D, que no son suficientes para proteger a
las personas ancianas. Se ha notado un in-
cremento en el nimero de pacientes con
hipovitaminosis D. La osteomalacia rela-
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cionada con hipovitaminosis D por la poca
exposicion solar fue documentada en la
Patagonia por Mautalen y Reginato*!,
antes que los investigadores europeos, por
lo que América Latina ha sido pionera en
el conocimiento de la hipovitaminosis D;
primero Francisco Sorzano en Bogotd en
1899, quien describe el raquitismo nutri-
cional y por hipovitaminosis D y ademas
fue el primero en América Latina que uti-
liz6 el aceite de higado de bacalao y los ja-
rabes de fosfato de cal y agua con cal, es
decir es el pionero en el estudio del ra-
quitismo en América Latina, asi como tam-
bién Mautalen y Reginato son los pione-
ros en el estudio de la osteomalacia por
falta de exposicién solar en el mundo, y
Reginato el pionero del estudio de osteo-
malacia secundaria a diferentes etiologias
en Ameérica Latina®"".

La década de 1960 estaba influenciada por
el estudio de Albright et al en 1937" en
la cual todos los casos de raquitismo se
consideraban resistentes a la vitamina D,
por ello a las primeras siete familias que
se estudiaron en Bogot4 se les diagnostico
como raquitismo resistente a la vitamina
D; estas familias fueron estudiadas, espe-
cialmente la familia Bohérquez, en la que
documentamos un raquitismo hipofosfa-
témico ligado al cromosoma X, y ala que
hemos seguido durante 34 afos. En cuatro
familias documentamos raquitismo hipo-
fosfatémico y en las otras dos familias ra-
quitismo hipocalcémico. La importancia
de los estudios de estas familias fue el co-
nocimiento y profundizacién de la radio-
logia del raquitismo y la osteomalacia. Los
archivos histéricos de estas familias son de
un valor extraordinario, en ellas observa-
mos las siguientes alteraciones: osteope-
nia generalizada, adelgazamiento de la cor-
tical de los huesos del craneo, huesos largos
y de las manos, lineas de Park, rosario ra-
quitico, térax en campana, pseudofractu-
ras de Looser y Milkman especialmente en
la caja tordcica, cuello femoral, ramas pt-
bicas y htimero; coxa vara, cambios carac-
terfsticos en la banda de crecimientos como
ensanchamiento del cartilago de creci-
miento, disminucién en la densidad de la
zona de calcificacion provisional en el lado
metafisiario de la banda de crecimiento, y
c6mo la zona de calcificacién provisional se
vuelve irregular; observamos también de-
sorganizacién y deshilachamiento del hue-
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so esponjoso en la regién metafisiaria. El
ensanchamiento de la metéfisis lo expli-
camos por el crecimiento caético del car-
tilago en la zona de maduracién produ-
ciéndose una masa de tejido cartilaginoso.
El rosario raquitico se desarrolla en las are-
as costocondrales de las costillas medias.
Estas 4reas se encuentran débiles e in-
fluenciadas por la presién negativa intra-
tordcica que se presenta durante la respi-
racién, por lo que son frecuentemente
deprimidas, apareciendo como consecuencia
la formacién en rosario. Observamos una
impresién semicoronal en la impresion
costal del diafragma, lo que se ha descri-
to como surco de Harrison.

Las deformaciones causadas por el raqui-
tismo presentan diferentes patrones de-
pendiendo de la edad del paciente. La ca-
beza estd afectada durante los primeros
meses de vida, hay reabsorcién de la tabla
interna, el aalvarium, adelgazado, estd su-
jeto a influencias del dectibito supino lle-
gando a aplanarse, y si el tejido osteoide
se acumulaba en las regiones frontal y pa-
rietal dan la configuracién cuadrada lla-
mada créneo-tabes. Durante la infancia,
en los huesos largos observamos todas las
deformaciones, algunas de éstas dependen
en gran parte de las posiciones que adop-
ta el nino al sentarse, asi como a la trac-
cién tendinosa sobre las dreas de cartilago
de crecimiento debilitadas; por ejemplo la
deformacién «en sable de las tibias» se
debe a la fuerte traccién del tendén de
Aquiles en el calcdneo y observamos cémo
los fémures adoptan la forma de arco. Con
la edad se desarrolla escoliosis, asi como
la deformacién curva de los huesos largos,
resultando pacientes de talla baja. En la
columna los discos intervertebrales se ex-
panden, produciéndose impresiones bi-
céncavas en las superficies de todos los
cuerpos vertebrales; esta caracteristica es
importante en la osteomalacia.

En el créneo suele presentarse invagina-
cién del proceso basilar; observamos ho-
rizontalizacién del sacro con deformacién
pélvica; esto les causé algunos proble-
mas durante el parto a dos pacientes con
osteomalacia.

Con el estudio de estas siete familias lo-
gramos documentar que eran secundarias
a una anormalidad metabdlica primaria y
no se asociaban a ningtn factor ambien-
tal nutricional. No logramos documentar

ningtn caso asociado al raquitismo renal
(acidosis tubular renal o al sindrome de
Dent®>**, a nuestros pacientes solo los tra-
tamos con altas dosis de vitamina D
(30.000 a80.000) y sales de fosfato y cal-
cio. En nuestros casos logramos demostrar
una base hereditaria de acuerdo a las pri-
meras descripciones realizadas por Siegert
en 19035, Pfaundler®® en 1911, Ziesch en
1925%¢, Lehmann en 1936, Dent y Ha-
rris en 1956°%, que son las descripciones
clasicas.

En Colombia, el raquitismo carencial es
cada vez menos frecuente, los pediatras y
médicos retirados los recuerdan, en espe-
cial en las zonas rurales y al parecer es de
observacién muy ocasional en la actuali-
dad, pero los casos observados esporadica-
mente no se han estudiado e informado.
Al iniciarse los tratamientos masivos con
vitamina D se empezaron a describir al-
gunos tipos de raquitismo resistentes al
tratamiento y a dilucidarse los mecanis-
mos de accién de esta vitamina y sus di-
ferentes metabolitos. De éstos se han es-
tudiado especialmente la 10, 25(0OH),D,
que se detect6 como el maés activo de los me-
tabolitos y verdadera hormona esteroi-
dea®®™ y su precursor las 25(0OH)D, que a
su vez necesita de la accion de la enzima
25(OH)D, - 1o hidroxilasa para su trans-
formacién en la hormona mencionada®®'.
En 1978, Brook®! et al describieron en un
caso esporadico el llamado raquitismo de-
pendiente de vitamina D tipo II, en el cual
el defecto se identifica por niveles muy al-
tos de la hormona, lo que se atribuy¢ a fal-
ta de funcionamiento del receptor.

Se han descrito en la literatura menos de
50 casos, varios de ellos esporadicos y
otros familiares con esta forma de raqui-
tismo®*7?, es decir en todos ellos se ha en-
contrado una elevacion de la10,25(OH),D,.
Este raquitismo, el RDV tipoIl, se ha sub-
clasificado de acuerdo con la presencia o
no de alopecia, en ITA y IIB. Nuestros pa-
cientes no muestran alopecia, por lo que
los subclasificamos como tipo IIB. Otras di-
ferencias que encontramos son la ausencia
de aminoacidurias y el inicio desde una
edad temprana (dos afios) en contraposi-
cién con otros informes entre los 12 y 15
afos. Con respecto a otros resultados, en-
contramos hipocalcemia en el 40,6%, el
fosforo en nuestros pacientes fue normal
en los rangos superiores, excepto en dos
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pacientes. En todos los pacientes tipo IIB
se encontrd hiperparatiroidismo secunda-
rio, en nuestros casos, 7 de los 56 estu-
diados para la PTH (12,5%) mostraron
valores por encima de lo normal pero la
mayoria se encontraron en los limites su-
periores normales. Ninguno de los pa-
cientes informados como tipo IIB presen-
taron antecedentes de consanguinidad. De
15 pacientes informados como IIA, 13 pre-
sentaron antecedentes de consanguinidad
en el grupo de nuestros pacienes, a 42 de
los 64 (65,6) se les detectaron anteceden-
tes de consanguinidad. En todos nuestros
pacientes y en algunos familiares se ob-
servo una marcada elevacion de la fosfata-
sa alcalina, lo que indica una gran activi-
dad osteobléstica.

Con las técnicas de reaccién en cadena de
la polimerasa (PCR) y clonacién secuen-
ciamos el RVD de dos pacientes pertene-
cientes al foco descrito. La secuencia del
RVD de nuestros pacientes fue normal, su-
giriendo una alteracién a nivel postrans-
cripcional o postraduccional relacionada
con la funcién del receptor, por la hetero-
geneidad en la clinica de un mismo tras-
torno genético entre diferentes familias o
intrafamiliarmente. Planteamos que nues-
tro duster de pacientes con raquitismo de-
pendiente de la vitamina D tipo II (RDVD
IT) podria corresponder a una nueva resis-
tencia a la vitamina D7*7*.

Una de las dificultades en el diagnéstico
de la osteomalacia en Colombia y en la
mayoria de los paises de América Latina ha
sido la determinacién de los metabolitos
polares de la vitamina D (pero logramos
estandarizar las técnicas de 25(OH)D y
de 1,25(OH),D, en el Instituto Nacional
de Salud), lo mismo el estudio del recep-
tor de la vitamina D, ya establecidas las
técnicas para el estudio de la Vitamina D,
el problema era los resultados, ya que de
los pacientes que estudiamos, siete en to-
tal, solamente en dos encontramos una
disminucién de los titulos. El otro pro-
blema dificil que tenfamos era el estudio
de la histomorfometria, ya que no tene-
mos patoélogo especializado, pero a través
de una historia clinica adecuada, los da-
tos de laboratorio, las radiografias sim-
ples y otros estudios de acuerdo a la
entidad que estudiamos, logramos docu-
mentar 19 pacientes con diagnéstico de
raquitismo y osteomalacia, que hemos ob-

servado y tratado con una respuesta ade-
cuada.

Uno de los problemas para evaluar la de-
ficiencia de vitamina D es considerar el 1i-
mite en los valores sérico de 25 (OH) D
para definir dicha deficiencia. Parffit”> con-
sidera que la deficiencia en vitamina D
implica més niveles de ésta capaces de pro-
ducir anormalidades anatémicas, fisiol6-
gicas o bioquimicas, que puedan ser co-
rregidas con vitamina D en dosis no
farmacologicas’™.

Recientemente se han publicado dos tra-
bajos considerando los niveles de defi-
ciencia de 25 (OH) D en funcién de las
variaciones de los valores de PTH como
los estudios de Malabanan et al”” y el estudio
reciente de Thomas et al**, lo que nos ex-
plica la posibilidad de redefinir el com-
portamiento de la vitamina D.

El sistema endocrino de la vitamina D pre-
senta una complejidad que se ve reflejada
tanto en la biosintesis finamente regula-
da de seis metabolitos activos, como en la
variedad y abundancia de tejidos blancos
de su accion. De este modo, la influencia
de la vitamina D se acerca mas a la cono-
cida homeostasis de calcio y fésforo, equi-
librio que es resguardado en conjunto con
laPTH vy la calcitonina, que requieren ma-
yores estudios y mejor comprensién a ni-
vel del hueso’®.

De acuerdo con los nuevos conceptos y re-
definicién de la accién de la vitamina D
en los huesos y en los diferentes 6rganos
blancos, el sindrome de osteomalacia y ra-
quitismo puede expresarse a nivel ¢seo, a
pesar de tener niveles de vitamina nor-
males, ya que la deficiencia de la vitami-
na D podria deberse a la alterada disponi-
bilidad de la vitamina D, alterada
conversién de 25 (OH)D, a 1,25 (OH),D,,
alterada conversion de vitamina D a 25
(OH)D, y respuesta defectuosa en los 6r-
ganos blancos que responden a vitamina
D, por defectos en la respuesta genémica
y no gendémica.

Las enfermedades cromosémicas o genéti-
cas, los trastornos nutricionales primarios
o secundarios a enfermedades hepéticas o
gastrointestinales y multiples enfermeda-
des crénicas entre las que resaltan las en-
fermedades renales, hematolégicas, onco-
légicas, neuroldgicas, colagenosis y
articulares, van a repercutir sobre el hue-
so. El embarazo, postparto y lactancia son
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también entidades que aparecidas en la
adolescencia y desde un punto de vista tan-
to endocrino como nutricional pueden con-
dicionar el contenido mineral 6seo en el
futuro de estas mujeres. Muchas de estas
patologias pueden ocasionar osteomala-
cia, pero no existe conciencia y educacién
médica sobre el sindrome de osteoma-
lacia.

El estudio de la patologia metabdlica 6sea
va adquiriendo cada vez més importancia
en los dltimos afos, debido al mejor co-
nocimiento y uso clinico de técnicas como
la densitometria Gsea, asi como al empleo
de mejores técnicas de laboratorio para
cuantificar en la forma mas adecuada los
niveles de calcitriol y calcidiol cuando es-
tudiamos los diversos sindromes de ra-
quitismo y osteomalacia.

El empleo de los marcadores bioquimicos
de remodelado 6seo podrian ser de algtn
valor en el andlisis de la gravedad de la
desmineralizacién de los huesos de los pa-
cienes con raquitismo y ostemalacia.

La biopsia de hueso con marcaje de tetra-
ciclica es uno de los problemas que tene-
mos en los paises latinoamericanos para
confirmar el diagnéstico de osteomalacia,
debido a la falta que se tiene en patélogos
6seos; pero con una historia clinica ade-
cuada, el estudio de niveles de calcio, fés-
foro y niveles séricos de vitamina D y los
derivados hidroxilados polares de la vita-
mina D y los de parathormona apoyados
en los estudios de radiografias simples de
manos, craneo, huesos largos, pelvis y co-
lumna, hemos logrado identificar los pa-
cientes con raquitismo y osteomalacia
hipocalcémicos e hipofosfatémicos. Aque-
llos pacientes con problemas de acidosis
tubular renal, los diferentes sindromes de
Fanconi, podemos identificarlos al estu-
diar el pH urinario, los niveles de bicar-
bonato en sangre y los estudios de amino-
aciduras, glucosurias y fosfaturia en orina
de 24 horas.

Concluimos que en un paciente con dolo-
res osteomusculares inespecificos, asocia-
dos a debilidad muscular y un nivel in-
crementado de fosfatasa alcalina total y
Osea especifica es importante estudiar la
posibilidad de raquitismo y osteomalacia.
Las radiografias simples son importantes
para el diagnéstico. Resaltamos que el sin-
drome de osteomalacia se puede presentar
a cualquier edad, con diferentes etiologi-
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as, y para llegar al diagndstico debe ser te-
nido muy en cuenta.

El apoyo de las radiografias simples de cré-
neo, columna, pelvis, huesos largos y ma-
nos son de bastante ayuda; en ellas iden-
tificamos detalles importantes como el
adelgazamiento de la cortical de la béve-
da craneana y la presencia de lineas radio-
ltcidas verticales, asociadas a la resorcién
en el borde superior de la calota, osteope-
nia generalizada en los huesos largos, es-
clerosis simétrica de los bordes superiores
e inferiores y osteopenia en los cuerpos ver-
tebrales, asociada a la resorcién dsea en la
union discovertebral, resorciéon enddstica
en los lados convexos del fémur, rarefac-
cion de las falanges de los dedos de la mano.
En la época actual es dificil encontrar las
seudofracturas de Looser y Milkman, pero
con la informacioén radiolégica antes men-
cionada, asociada a un incremento de la
fosfatasa alcalina total y oseoespecifica por
encima de tres veces la desviacién estan-
dar, el diagnéstico de osteomalacia en bas-
tante probable. El paso final para el diag-
noéstico definitivo es buscar la causa del
sindrome de raquitismo y osteomalacia,
olviddndose de las teorias de Park relacio-
nadas con las alteraciones metabdlicas y
lograr enfocar la enfermedad como un tras-
torno de base molecular y genético.
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