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La mayor parte de la vitamina O se produce en la piel por 

acción de la luz solar sobre el 7-hidroxicolesterol, lo 

que resulta en la formación del colecalciferol, el cual 

sufre dos hidroxilaciones, la primera sucede a nivel he

pHico sobre el carbono 25 y la segunda a nivel renal en 

el carbono l. Los p~oductos finales son el l5-hidroxicol~ 

calciferol y el l,~5 d1hidroxicolecalc1fero1 que es la 

forma activa de la vitamina D. Su funci6n principal es 

mantener el equilibrio sérico de calcio, fósforo y una a

decuada mineralización 6sea, su carencia o deficiencia es 

la causa del raquitismo. 

La frecuencia de raquitismo es mayor en el recién nacido 

pretérmino que en el de término. Su causa exacta se des

conoce, aunque al parecer se debe a mOltiples factores 

tales como la pobre transferencia de vitamina O, de la 

madre al feto, la ingcsta y absorción deficiente de cal-
\ 

cio, fósforo y vitamina O, una estancia hospitalaria pr~ 

longada con nula exposición a la luz solar y falta de 

producci6n de vitamina Da partir del 7 hidroxicolesterol 

almacenado en el tejido celular subcutáneo. Además el pr~ 

término tiene un crecimiento osco acelerado y una dismin~ 

ci6n de la capacidad funcional tanto hepática como renal 

para hidroxilar y formar el producto activo de la vitami

na O, la cual mejora con el incremento de la edad gesta

ciona 1. 
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El dlagn6stlco de ra,ultis~? se establece con base en los 

datos clfnlcos y en la elevaci6n de la fosfatasa alcali

na, los cambios 6seos en los estudios radiológicos se 

presentan posteriores a la elevación de la fosfatasa al

ca 1 i na. 

Existe controversia en cuanto al inicio y la dósls de vi 

tamina O, para evitar la apar.ición de ~aquitismo en el neQ. 

nato pretérmino; para ello se han utilizado diferentes 

cantidades de vitamina O, desde los requerimientos basa

les para el recién nacido a término (400 U. !./Ola), hasta 

una cantidad seis veces mayor. 

11 OBJETJ va 

Hacer una revisión sobre el raquitismo en el recién naci 

do pretérmlno analizando los factores condicionantes y 

tratar de correlacionar el cuadro clínico con los exáme

nes de laboratorio y gabinete para establecer su diagn6~ 

tico oportuno y dar el tratamiento adecuado. 

11! INTROOUCC!ON 

El raquitismo puede ser considerado como una Inadecuado 

mineralizacl6n en los niños en desarrollo, donde falla 

el depósito de mineral inorgánico {calcio y f6sforo) so

bre la matriz orgánica, debido a una deficiencia de vlt! 

mina O, afectándose también la matriz cartilaginosa ade-
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mas del hueso.!/ 

La primera descripción satisfactoria de esta enfermedad 

se atribuye a Sorano de Efeso eminente obstetra de los 

anos cien de nuestra era, quien menciona en su libro de 

Ginecologla en el capitulo intitulado "lC6mo debemos en

senar a nuestros ninos a sentarse y a pararse?" Dice 

• .•. si (el nifto) se pone de pie o camina demasiado tem

prano, las piernas {especialmente los muslos) se dobla

r~n· siendo este fen6meno particularmente coman en los 

ninos de Roma.!/ 

A falta de descripciones médicas originales acerca de la 

enfermedad durante los siglos XIV a XVI, la pintan en 

cambio numerosos maestros holandeses o alemanes en cuyas 

obras aparecen a menudo bebés r.on los signos cl5sicos 

del raquitismo, como en el cuadro de Miguel Angel Ameri

ghi de Caravaggio (1513 1610), que lleva el titulo de 

Amorcillo Durmiente o Pequeno CQpido, Obra maestra del b!!_ 

rroco pintada en 1603.!/ 

En 1645 Daniel Whistler en su tesis describe la enferme

dad en forma clara y directa publicando una 2a. edici6n 

en 1683. Por esta obra se sabe que ya para entonces la 

enfermedad era endémica en Inglaterra.!/ 

En 165D que aparece la primera edición de la monografla 

de Francis Glisson, con el histórico titulo De Rachiti-
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de sive Morbo Puerell qui Vulgo The Rlckets dlcltur 

(Del raqul.tlsmo o sea la enfermedad de los niños que el 

vulgo llama the Rlckets}?/ 

Pasarfa 200 aílos antes de que Elsaszer, describiera en 

1843 el signo faltante: cráneo tabes, el único que no 

habla descrito Glisson. Posteriormente Trousseau propuso 

que el raquitismo como la osteomalacia pueden ser trata

das con ~xlto con la administración de aceite de hlgado 

de pescado, de preferencia acompañado de la exposición a 

la luz solar. 

En 1919 Huldschlnsky demostró plenamente el efecto cura

tivo de la radiación solar y de los rayos ultravioleta 

de fuente artificial sobre los niños afectados.l/ 

En ese mismo año McCollum demuestra la presencia de un 

factor a~tlrraqu!tico en·el aceite de higado de bacalao, 

yema de huevo y mantequilla.?• ll 

En 1924 Steenbock encontró que la actividad antlrraqu!tl 

ca de la leche se Incrementaba substancialmente s! el 

producto era expuesto a la radiación ultravloleta.l/ 

En México la clásica referencia sobre raquitismo es el 

trabajo de Ingreso de Mario A. Torroella a la Academia 

Nacional de Medicina en 1927,!/ en donde elimina la slfl 

lis y la intoxicación etílica de los progenitores como 
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causa de raquitismo, sosteniendo que el raquitismo no 

existía en México. 

A principio de los años 30, pediatras mexicanos como Baz 

Dresch Soto y Gonz§lez Calzada, comenzaron a publicar c~ 

sos aislados de enfermedad raqultica y mas tarde el pro

pio Alvarez Cabos publicó un articulo extenso sobre el 

raquitismo del prematura.il·.Y En la actualidad se sabe 

que el raquitismo es una entidad frecuente de los prime

ros meses de la vida. 

IV EPIOEMIDLOGIA 

Se ha observado en los Oltimos 10 años, un incremento en 

la frecuencia de raqui.t.i:smo en niños prematuros, observan 

dese que la frecuencia de este padecimiento es el mayor 

en niños con peso inferior a 1,500 grs.l/ ~/ Se señala 

también que la frecuencia de raquitismo neonatal es de 

32 a 50 por ciento en niños pretérmino de bajo peso y 

que ocasionalmente puede observarse en niños a término 

eutr6ficos alimentados al seno materno casi siempre como 

resultado de problema dietario o sociocultural. U '}) 

En el Servicio de Neonatologia del Hospital de Pediatría 

de Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Se

guro Social se analizaron durante el año de 1984 los 

diagn6sticos de egreso y se encontró que el 30 por cien

to de los niños pretérmino ingresados en ese año desarr~ 
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llaron raquitismo. 

En la actualidad se consideran que son varios los fact~ 

res que en forma individual y conjunta propician el des! 

rrol lo de raquitismo carencial, entre ellos podemos señ! 

lar la nula o pobre exposición a la radiación solar a 

que son sometidos los niños especialmente en los prime

ros meses de edad por desconocimiento materno de la im

portancia que tiene esta, como causa de esto está el 

abrigo excesivo a los niños sobre todo si estos son re

cién nacidos pretérmlno, así como aquellos que sufren 

procesos infecciosos repetitivos (enterales y respirato

rios) o los que tienen malformaciones congénitas Impor

tantes o daño cerebral que obligan a la reclusión de- P! 

ciente. Puede Influir también la época del año ya que en 

los meses de frie o lluvia persistente se abrigan en 

exceso al paciente, a esto puede sumarse que en algunas 

zonas del valle de México la polución atmosférica es muy 

acentuada disminuyendo el paso de la radiación solar, 

existiendo calles que podr!an llamarse raquitenógenas 

en donde además no existe la posibilidad de exponer dia

riamente al niño a dicha radiación solar. Caloca.!.Q/ en 

un estudio en el que exist!a una correlación directa en

tre la frecuencia de casos hospitalizados por raquitis

mo y la turbidez causada por contaminación atmosférica. 

En niños con raqui tfsmo estudiados en el Hospital de Pedl! 

tria de Centro Médico Nacional se encontró que a menos 
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,J,Jc1on solar mayor frecuencia de raquitismo,!.!./ Otro 

factor que infl~ye es la hospitalización prolongada como 

sucede en el pretérmino así como el empleo de medidas t~ 

rapeúticas como la administración de alimentación paren

teral, anticonvulsivantes (Difenilhidantoína, fenobarbi

tal), la deficiente educación nutricional en nuestro medio 

que condiciuna que la ablactación se inicie tardíamente 

generalmente con alimentos pobres en la vitamina D, así 

como el hecho de que tanto la leche materna como la le

che de vaca industrializada tiene cantidades Insuficientes 

de vitamina D, propicia el raquitismo, el cual por mucho 

tiempo se consideró que no se desarrollaba en pacientes 

desnutridos, sin embargo a pesar de que el paciente cur

se con desnutrición acentuada (2ºy 3°según la clasifica

ción de Gómez), aunque en este caso las manifestaciones 

clínicas son menos evidentes. No existe predominio de 

sexo. 

FISIOPATOLOGIA 

En la actualidad algunos autores aceptan que la vitamina 

D puede considerarse como una hormona ya que actúa como 

tal, se produce en un tejido, y viaja a otro distinto P! 

ra ejercer una función de control metabólico.~/ 

La vitamina D circulante proviene de dos fuentes: 

A) ENDOGENA. Es sintetizada por el organismo El coles
- 7 -



terol es un llpido presente en productos de origen 

animal, el cual es sintetizado por el propio orga-

nismo y es precursor de numerosas hormonas como el 

cortisol, aldosterona, andrógenos, estrógenos y pro 

gesterona conocidos como esteroides. Parte del co

lesterol se deposita en el tejido celular subcutá

neo en forma de 7-deshidrocolesterol el cual es 

transformado mediante la acción de los rayos ultra

violeta {con una longitud de onda de 250-310) en CR 

lecalciferol o vitamina 03.Y 11 U.1 .lil 

8) EXOGENA. Proviene de alimentos o productos vitamfoi

cos industrializados: La vitamina o2 o ergocalciferol 

se encuentra en algunos alimentos y tiene los mismos 

efectos biol6glcos que la vitamina o3 o colecalclfe

ro1.l/ ~/Cuando el ergocalciferol y el colecalcife

rol pasan a la circulación se unen a una protetna 

transportadora llamada alfa 1, globulina (con un pe

so molecular de 52,000 d) que los lleva al higado en 

donde por acción de una monooxidasa microsomal de 

función mixta el colecalciferol sufre una hidroxila-

ci6n en el carbono 25, transformándose en 25, hidro

xlcolecalciferol, también conocido como Calcifediol 

o calcidlol. Posteriormente en el riñ6n, por acción 

de la 1, alfa hidroxilasa quees una monooxidasa mi-

crosomal de función mixta presente en la corteza rf 

nal, sufriendo nuevamente el 25 hidroxicolecalcife· 

rol una hidroxilación en el carbono 1, transformá~ 

- e -
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dose en 1,25 dihidroxicolecalciferol, siendo este la 

forma activa de Ja vitamina O actuando a nivel inte1 

tina! 6seo y renal. 

METABOLISMO DE LA VITAMINA O .)2/ 

dchfdrocolesterol 
en pi el 

Dieta en forma de 
vitamina O o o3 

COLEClC l FEROL 

Higado -~ hidroxilasa 

25 hidroxicolecalciferol 

RIRON 1 alfa hidroxilas riñón 24 hfdroxilasa 

dihi~r~~icole
calciferol 24-25 hidroxicolecalCiferol 

inactivo 

inhibición de la reabsor 
clón de fósforo a nivel 
del túbulo renal 
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a.- A nivel intestinal, la 1,25 (OH)2D3 penetra a lacé

lula se une a un receptor citoplasm§tico que la con

duce al núcleo donde promueven la sintesis de una pr~ 

teína intracelular transportadora de calcio y aumenta 

la permeabilidad de la membrana de este ión mediante 

activación de la fosfatasa alcalina, transitoriamente 

el calcio es captado por la mitocondria después es 

captado por una proteína transportadora que lo lleva 

a la serosa por un mecanismo de bomba energética que 

involucra ATP y posiblemente lo intercambia por sodio. 

ESQUEMA DE ACCION DE 1,25 DIHIDROXICOLECALCIFEROL EN 

LA CELULA INTESTINAL (MODIFICADO POR KODICEK)!!./ 
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b.- A nivel óseo los metabolltos activos de la vitamina O 

actúan estimulando la resorción y promoviendo la cal 

cificación de la matriz orgánica, por lo que el hueso 

está en una constante remodelación, la cual consiste 

en la transformación de las células mesenquimatosas 

Indiferenciadas en osteoclastos los cuales efectúan 

la resorción. La formación de nuevo hueso requiere 

la tranformación de células mesenquimatosas en os

teoblastos los cuales se encargan de la síntesis de 

la matriz osea. 

Tanto la vitamina O como la paratohormona estimulan 

la resorción aunque por caminos diferentes. 

La vitamina D aparentemente actúa incrementando la 

actividad osteolltica de los osteocltos maduros, 

la paratohormona incrementa la población y actividad 

de los osteoclastos y osteoblastos. Esto hace que 

los Iones de calcio y fósforo se movilicen, desde el 

hueso calcificado antiguo hacia la matriz ósea recién 

formada. Otra hormona que participa en la remodela

clón ósea es la calcltonina que incrementa la forma

ción de hueso nuevo estimulando la formación de oste~ 

blastos y disminuyendo la de los osteoclastos. 

Tanto en el hueso travecular como en el cortical pri 

mero se Inicia la formación de osteolde a una veloci 

dad de una micra por día y una vez que alcanza un 
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grosor de 10 a 15 micras comienza la mineralización. 
l/ 11 'il 111 !!/ l§./ 

Las alteraciones en el metabolismo de la vitamina D 

afectarán en forma directa la homeostásis mineral 

ósea.lU 

En el raquitismo los periodos habituales de interrul 

ción de la mineralización duran más tiempo, la super 

ficie del osteoide muestra un frente de mineraliza

ción más reducida abarcando sólo un 5 al 50 % del to

tal y se prolonga el tiempo necesario para que se 

complete la formación del hueso. Los osteoblastos se 

encuentran en menor nOmero y estructuralmente anorm! 

les, existe retrazo en la síntesis de la matriz org! 

nica, la cual también madura en forma tardía. 

Asimismo a nivel bioquímico la deficiencia de vitarnl 

na O disminuye la absorción intestinal de calcio y 

la movilización del mismo a partir del hueso hacia. 

el torrente sanguíneo, al disminuir las concentracio

nes extracelulares de calcio se presenta como respue~ 

ta un hiperparatiroidismo secundario.· 

c.- A nivel renal 

El incremento de la hormona paratoridea produce una 

disminución en la reabsorción tubular proximal de fo~ 

fatos ocasionando hiperfosfaturia e h\peraminoc\dur\a 

generalizada por lo que es comOn encontrar h\pofosfa: 
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temia más o menos grave . .!11 

El rasgo predominante en la compleja patagenia del r! 

quitismo neonatal parece consistir en una discrepan· 

cia entre las demandas nutricias que sobre el organi~ 

mo de un niño de peso bajo al nacer imponen las ta

sas de crecimiento caracterlstlcamente aceleradas 

y las proporciones de calcio y fosfato inorgánicos 

para la osificaci6n. Debe considerarse sin embargo 

que la patogenia del raquitismo en niños de peso bajo 

es mult1factorial.!!./ 

VI CLASIFICACIDN DEL RAQUITISMO 

Existen diferentes clasificaciones del raquitismo la que 

parece ser más adecuada 111 es la s~guiente: 

l.- RAQUITISMO CARENCIAL 

PRIMARIO 

a) Por causas ambientales 

- Exposici6n deficiente a la radiaci6n solar. 

- Zonas endémicas con poca radiaci6n solar. 

b) Por dieta inadecuada 

- Deficiencia de vitamina Do colecalciferol. 

- Deficiencia de calcio y f6sforo 

- Exceso de fosfatos 

• 13 -



SECUllDARIO 

a) Por deficiencias de secreciones digestivas 

- Gastricas 

- Pancreáticas 

- Biliares 

b) Por dnficiencia de absorción intestinal 

- Disminución de superficie intestinal 

- Disminución del transporte vascular intestinal. 

2.- RAQUITISMO REFRACTARIO O RESISTENTE 

a) Hipof.osfatémico familiar 

b) Hipocalcémico familiar 

c) Acidosis tubular renal 

d) Hipofosfatasia 

e) Sfndrome de To ni - Dehré - Fanconi 

f) Gl icinuria 

g) Cistinosis 

h) Sfndome 6culo cerebro-renal de Lowe 

3.- RAQUITISMO INDUCIDO 

a) Uso de fenobarbital 

h) Uso de Difenilhidantoinatos 

c) Substancias liberadas de tumores (onc.ogéntcos) 

d) Deficiencia de potasio 

e) Alimentación parenteral 
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VII ETIOLOGIA 

En términos generales se considera queel raquitismo en 

en recien nacido pretérmino es de tipo carencial. La ca~ 

sa exacta del raquitismo en el niño pretérmino se desco

noce, aunque al parecer se debe a múltiples factores ta

les como: La pobre transferencia de vitamina D de la ma

dre al feto, la ingesta y absorción deficiente de calcio, 

fósforo y vitamina D, II ~/ !.!!/ 121 f..'!/ la estancia hos

pitalaria prolongada con nula exposición a la luz solar. 

El crecimiento acelerado, ~/ .!_?_/ fl/ disminución de la 

capacidad funcional, tanto hepática como renal para hi

droxi lar y formar el producto activo de la vitamina O, lo 

cual mejora con el incremento de la edad gestacional. ~/ 
!.Y 201 .u_¡ El! ~¡ '!21 

VIII CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico del raquitismo carencial sigue en tér_ 

minos generales la ley céfalo-caudal. 

A nivel cefálico se puede observar la presencia de fon

tanela anterior amplia y en ocasiones la posterior, así 

como esclerótica de coloración azul debido a la delgadez 

·de esta membrana secundaria a la alteración del tejido 

conjuntivo, puede observarse alteraciones craneales como 

'cráneo cuadratum', asimetrlas craneales.frente abombada 

'olfmpica', en tórax aparece el rosario costal raqultico 

que se debe a engrosamiento de la articqlación cendro co~ 
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tal, diferenciándose del rosario escorbútico en el cual 

existe una subluxación de la placa esternal, puede ob

servarse deformidades a nivel del esternón (pectum esca

vatúm), tórax de zapatero o tórax en quilla y deformida

des a nivel de la columna vertical, así como surco de 

Harrison a nivel de la inserción toráxica del' diafragma 

y surfo de horrison. 

A nivel de extremidades ensanchamiento de la articula

ción de la muñeca y rodillas lpulsera radial y pulsera 

tibia!), en el raquitismo hipo~osfatémlco se señala una 

doble giba maleolar y alteraciones básicamente a nivel 

de extremidades inferiores por sobre carga de peso en é1 

tas, Se observa también en el raquitismo carencial cur

vaturas anormales (genu y valgo) y con menos frecuencia 

fractura. 

Se describen estos pacientes retardo en la erupción den

taria, hepatomegalia y cuadros respiratorios de repeti

ción que en ocasiones lleva a hronconeumon!as graves 

(neumon!a de caffey). 

En el recien nacido especialmente en el pretérmino la 

sintomatolog!a no se presenta en forma tan florida como 

en los lactantes. La primera manifestación suele ser 

disminución en la movilidad de las extremidades y una 

postura peculiar probablemente antialgica de las pier

nas dependiendo este último signo de los niveles bajos 
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de calcio sérico. Se encuentra a menudo cráneo tabes, 

insuficiencia respiratoria tardía y rosario costal. 

Y Y 'il .!.Y .!Q.I 

IX DIAGNOSTICO 

El diagn6stico de raquitismo se establece con base al 

cuadro clínico y a los antecedentes y se corrobora me

diante estudios de laboratorio y gabinete. Frecuentemente 

el laboratorio establece el diagn6stico antes de que se 

den manifestaciones clínicas de raquitismo. La elevación 

de la fosfatasa alcalina es el primer parámetro para SO.§. 

pechar raquitismo en el niño pretérmino y puede alterarse 

previamente a la aparición de datos clínicos y radiol6gi 

cos. 

Saul fil menciona que la fracción de isoenzima 6sea, de 

la fosfatasa alcalina, es un sensible método diagn6stico 

en el manejo de raquitismo neonatal, ya que se encuentra 

elevada en esta entidad.'§./ 'il 'll.I '§./ 

Diagn6stico radiológico. De acuerdo a la clasificación 

se citan tres etapas o grados.(Koo)I'i/ 

Grado 1: Pérdida de la linea blanca a nivel de la metafi

sis aumento de la luminiosidad submetafisiaria 

y adelagazamiento de la corteza. 
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Grado 2: Los cambios previos más irregularidad y deshil! 

chamiento con acopamiento. 

Grado 3: Lo anterior más evidencia de fracturas. En el r~ 

cién nacido pretérmino generalmente corresponden 

al grado l. 

Son pocas las entidades con las que puede confundirse el 

raquitismo en el pretérmino desde el punto de vista ra

diol6gico, debe de considerarse al raquitismo dependiente 

de vitamina O (Prader) cual puede iniciar sfntomas de 

raquitismo importante en edad temprana de la vida, sin 

embargo la nula respuesta al tratamiento con vitamina O 

a dosis habituales y el carácter familiar (se transmite 

con carácter dominante ligado al cromosoma XJ, lo des

carta. Con slfilis neonatal ya que el pretérmino con r! 

quitismo al ser manejado con maniobras (venoclisis, ali

mentación parenteral etc) puede presentar desprendimien

to peri6stico, pero la ausencia de otra sintomatología 

como pén'figoplanto palmar, rinitis mucosanguinolenta, 

hepatoesplenomegalia, VDRL negativo, sin alteración en 

la fosfatasa alcalina y tampoco en el calcio y fósforo 

ser1co, descartan esta posibilidad • .!.§./ JO/ 

X TRATAttlENTO Y PRONOSTICO 

Existen varios esquemas los que mencionamos aqu! son los 

más usados para el tratamiento de raquitismo en el nifto 
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JESIS ~JD fü.~ t 
DE ~ nmLWTF.CA 

pretérmlno. 

Hoff reporta nueve niños de peso bajo (menos de 1200 grs. 

con cambios radiológicos y bioqulmlcos de raquitismo y 

con concentraciones séricas bajas de 25 hidroxicolecal

ciferol (menos de 7 ng/ml.) y elevación de la fosfatasa 

alcalina (más de 400 unidades) y de la paratohormona, con 

calcio y fósforo sérlcos bajos. Siendo tratados con 400 

unidades U.!. de vitamina O por vía oral. Todos ellos 

respondieron satisfactoriamente al tratamiento observá~ 

dose elevación de la 25 hldroxlcolecalciferol a valores 

normales.!Q/ 

Stelchen ~/ propone manejar a los pacientes con la ad

ministración de vitamina O 1000 unidades diarias. 

Chesney!.!!/ en una paciente pretérmlno con raquitismo fl~ 

rldo la trató con 37.5 nanogramos/Kgs./día de 1,25 dihi

droxlcolicalciferol diaria durante 8 semanas. 

Richarson daba como tratamiento para el raquitismo 3000 

U.l cada 15 días por tres dOsis.l/ 

Lovlnger, recomienda la administración de 600000 unidades 

U. l. de vitamina O diario por ocho semanas. 

En la actualidad se propone como tratamiento al raquiti~ 

mo en el niño pretérmino las siguientes dósls. 

- ¡~ 



a) Vitamina D 4000 unidades U.!. diarias durante ocho 

semanas por vfa oral.~/ 201 

b) 1,25 dihidroxicolecalciferol 37.5 .tlrgrs/kgs de peso 

por dla.~/ '!JJ./ 

El primer s gno de curaci6n consiste en la reaparici6n 

de la zona provisional de calcificaci6n, presentándose 

como una sombra lineal transversa de mayor densidad en 

la metáfisis sobre el borde libre de la diáfisis. La not 

malizaci6n de la cortical se realiza con mayor lentitud. 

Las deformidades esqueléticas pueden tardar meses o años 

en resolverse. 

TOXICIDAD DE LA VITAMINA D 

Una d6sis excesiva de vitamina D produce una absorci6n 

intestinal excesiva de calcio aOn cuando la dieta no sea 

rica en este elemento; la consecuencia es la hipercalce

mia ocasionando calcinosis ~eneralizada consistente en 

la precipitaci6n de fosfatos de calcio en cualquier 6r

gano y tejido que contenga mucoprotefnas los más afectados 

son: las articulaciones, riñ6n, miocardio, alveolos, pán

creas, glándulas paratirotdeas, .piel, arterias, g~ngJ1os 

linfáticos, conjuntivas, c6rneas y mucosa gastrica. 

Algunos autores indican que la ingesti6n de 150000 U.I. 
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de vitamina O diarias durante varios días causan intoxi

cación, sin embargo, otros autores, han descrito casos 

de intoxicación con apenas 2000 U.!. a 4000 U.!. diarias 

de vitamina O. Y en una ocasión con sólo 400 U.I. por lo 

que se debe de concluir que la susceptibilidad de intoxi 

casión por vitamina O es variable. 

El pronóstico es favorable si se establece el diagnósti

co y el tratamiento en forma oportuna, cuando esto no se 

lleva a cabo el paciente evoluciona posteriormente a un 

raquitismo florido que puede acompañarse de secuelas ó

seas y posturales, se favorece la postbtlidad de fractu

ras y eventualmente neumonlas graves (Caffey) que pueden 

llevar a la muerte al paciente. 

XI PREVENCION 

Esta se basa fundamentalmente en la administración profl

lactica de vitamina O as! como el lograr la modificación 

favorable del medio familiar para mejorar las condicio

nes de nutrición, educación, higiene y saneamiento am

biental fomentando la exposición de los niños a la radi~ 

ción solar y ablactación temprana o administración de 

preparados vitamínicos (O). 

Existe controversia en cuanto al inicio de la dosis de 

vitamina O para prevenir la aparición de raquitismo en 
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el neonato pretérmino, 201 ~/ 331 para ello se han uti

lizado diferentes cantidades de vitamina D desde las 

dosis recomendadas por la Academia Americana de Pedia

trfa .!!_/ ~/ 400 U.I. diarias a partir del 7ºdla de vida 

extrauterina hasta una cantidad seis veces mayor. ~/ 34 / 

XII INVESTIGAC!O~ 

Se propone realizar estudios prospectivos orientados al 

diagn6st1co precoz (medic16n de 25 (OH)D3 y determinaci6n 

de la fracción 6sea de la isoenz1ma de la fosfatasa alcall 

na) en neonatos pretérmino y establecer la dosis adecuada 

de vitamina O para la prevención del raquitismo en el ne~ 

na to pretérmi no. 

ABREVIATURAS 

25 (OH) 03 Hidroxicolecalciferol 

1,25 (DH) 2 o3 Oihidroxlcolecalciferol 
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