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RESUMEN 
 
Se presenta un paciente de 3 años de edad con antecedente aparente 
de salud, procedencia rural e historia previa de ingresos en el Hospital 
Pediátrico Docente “Pedro Agustín Pérez” de Guantánamo, por sepsis 
respiratoria y bajo peso desde los 18 meses. Se valora a partir de su 
último ingreso por síndrome febril inespecífico, deformidad de rodillas 
asociadas a una talla baja para su edad y bajo peso. Luego de realizar 
un examen médico y de laboratorio, se llega a la conclusión de que 
existe presencia de raquitismo. Por lo infrecuente de esta enfermedad 
motiva realizar la exposición de este trabajo para conocimiento de 
ortopedistas y pediatras. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El raquitismo, por terminología, es un trastorno de la formación del 
hueso en el esqueleto en crecimiento, originado por falta de depósitos 
de sales óseas en la matriz orgánica del cartílago y hueso; 
consecuencia de un aporte inadecuado de iones de calcio o fósforo ó de 
ambos en el líquido que perfunde la matriz ósea. Existen varios factores 
que originan esta enfermedad, los más frecuentes son: carenciales y 
déficit en la absorción presentes en enfermedades diarreicas crónicas ó 
hepáticas que hacen difícil la absorción de la vitamina D por el tubo 
digestivo y otros menos frecuentes de posibles causas renales como las 



osteodistrofias renales en pacientes con insuficiencias renales, 
glomerulopatías, afecciones tubulares renales y genéticas (raras) por 
anormalidades en las células dianas.2,3,7  
 
Los primeros informes de un estado identificable de raquitismo se 
publicaron en Inglaterra en el siglo XVII. Es casi indudable que existió 
en la antigüedad pero quizás no fuera muy común para que produjera 
preocupación general. 
 
Para tener un conocimiento de la enfermedad se debe conocer la 
vitamina necesaria en el desarrollo de esta enfermedad que es la D; 
vitamina liposoluble que puede ser sintetizada en el vivo por acción de 
la luz solar sobre depósitos de colesterol sobre la piel. Se presume que 
la geografía influye sobre la frecuencia de esta enfermedad. 
 
Estudios realizados demuestran en la contemporaneidad que es posible 
prevenir el raquitismo, incluso en poblaciones pobres, la luz solar, los 
aceites de hígados, pescado y los preparados sintéticos aportan la 
necesaria vitamina D. El Calcio y el fósforo son minerales abundantes 
en la mayoría de la población, se encuentran en la leche y en productos 
lácteos.2, 12,13 
 
Por consiguiente, la frecuencia del raquitismo sintomático disminuye, a 
tal extremo que hoy día es difícil obtener material suficiente para fines 
didácticos.2 
  
El raquitismo activo solo se manifiesta en el esqueleto en crecimiento, 
su expresión más obvia se ve en el período de crecimiento más activo 
entre los 6 meses y 3 años aunque puede surgir en los años 
prepuberales expresado como raquitismo tardío.2, 3, 5,8 

 
En este trabajo se presentan hallazgos que posibilitaron la presunción 
clínica y de laboratorio de esta enfermedad, poco frecuente en Cuba. 
 
  
PRESENTACION DEL CASO 
 
Paciente de 3 años de edad, sexo femenino con antecedentes de bajo 
peso desde año y medio, ingresa en servicio de Pediatría del Hospital 
Pediátrico Docente “Pedro Agustín Pérez” de Guantánamo, con el 
diagnóstico de síndrome febril inespecífico.  
 
Por deformidades presentes es valorada por el servicio de Ortopedia de 
dicha institución. Se realiza un examen exhaustivo de las extremidades, 
junto con exámenes de laboratorios y radiológicos (survey óseo). 
 



Al examen físico mostró apatía motora, reflejos conservados, tibias 
varas, hipercrecimiento metafisiario de muñecas, tobillos y rodillas, en 
el tórax se pudo observar agrandamiento bulbosos de las uniones 
costocondrales llamado rosario raquítico.5,6,7,8 

 
Estudios de laboratorios indicados: 
 
Fosfatasa alcalina 752 UI: Alta 
Calcio sérico: 1.6 mmol/l: Bajo  
Fósforo sérico: 0.4mmol/l: Bajo 
Glicemia: 3.8  mmol/l: Normal 
Creatinina: 51.8mmol/l: Normal  
Acido úrico: 64.8mmol/l: Normal  
T.G.P:20.4mmol/l: Normal  
Proteínas totales: 69.5mmol/l: Normal  
Tiempo de sangramiento: 2 minutos Normal  
Tiempo de coagulación: 7 minutos Normal  
Eritrosedimentación: 35 mm/hora Normal  
Hemoglobina: 133g/L: Normal  
Hematócrito: 0.40 Normal  
Electrólitos: 10.5: Normal 
 
 
DISCUSION DEL CASO 
 
El raquitismo es la manifestación ósea de la alteración del metabolismo 
de la vitamina D, calcio y fósforo en los niños, la osteomalacia en el 
adulto. Existen múltiples causas de raquitismo y osteomalacia y, debido 
a que el raquitismo es poco frecuente en Cuba, no suelen considerar 
habitualmente en el diagnóstico diferencial en pacientes con dolor o 
deformidades en las extremidades.1, 2,8 

 
Sin embargo, el cirujano ortopédico debe estar familiarizado con los 
hallazgos de laboratorios y radiológicos que se asocian a esta 
enfermedad.1,5 

 
Las responsabilidades del cirujano ortopédico están en el tratamiento 
de las fracturas, las epifisiólisis de la cabeza femoral y el tratamiento 
de las deformidades angulares de las extremidades. 
 
Es de observar que en niños muy pequeños es suficiente el tratamiento 
médico y las ortesis para la curación de la enfermedad.2 
 
Luego de realizar interrogatorio exhaustivo del paciente, al examen 
físico se pudo observar un genus varus (Figura 1), es de recordar que 
el varismo fisiológico es hasta los 2 años de edad, se constató a la 



inspección aumento de tamaño en la zona metafisiaria de las muñecas 
y tobillos, el hipercrecimiento en la zona costocondral del tórax (rosario 
raquítico)(Figura 2). Los estudios complementarios arrojaron que los 
niveles séricos de calcio (1.6 mmol/l) y fósforo (0.4 mmol/l) estaban 
disminuidos, así como elevada la fosfatasa alcalina (752 UI) alta 
(Gráfico 1).  
 
Los estudios radiográficos mostraron osteoporosis generalizada, un 
ensanchamiento de las líneas epifisarias de los huesos largos como la 
tibia y el fémur distal. Además, de un ensanchamiento de la epífisis 
femoral proximal junto a una hipoplasia del núcleo de osificación 
hicieron confirmar el diagnóstico de raquitismo (Figuras 3 y 4), en estos 
momentos la niña se encuentra bajo tratamiento con ortesis y 
vitaminoterapia con Vitamina D. 
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Gráfico 1. Esquema de los resultados de estudios 
complementarios realizados. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1. Genus varus en paciente raquítico. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 2. Se observa hipercrecimiento en las uniones 
costocondrales del tórax (rosario raquítico). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3. Radiografía que muestra el ensanchamiento de la 
línea epifisiaria de fémur y tibia, aunque la radiografía 
muestra la rodilla  derecha es bilateral. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



 

Figura 4. Radiografía de pelvis ósea muestra ensanchamiento de la 
línea epifisiaria  de ambas caderas.  
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