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Raquitismos Vitaminorresistentes

E. SANCHEZ ViLLARES, M. CRESPO HERNANDEZ y R. ESCRIBANO ALBARRAN!

El raquitismo fue descrito en 1645 por
Daniel Whistler que presentd su tesis doc-
toral sobre este tema en la Universidad de
Leyden. En 1931 se descubte la Vitamina
D y con ello la posibilidad de un trata-
miento etiopatogénico eficaz. Sin embat-
go, apenas 6 afios mis tarde Albright ya
comunica la existencia de pacientes resis-
tentes a la terapéutica con vitamina D que
por otra patte son pronto puestos en rela-
cidén con ot~ cuadro, ya conocido como
nanismo o raguitismo renal. A través de
estudios de De Toni, Debre, Marie, Cle-
ret, Fanconi, etc. se irdn conociendo dis-
tintos tipos de enfermos y que la génesis
de uno de ellos radica exactamente en el
tibulo renal proximal. Recibiri el nombre
de sindrome de Toni-Debre-Fanconi. En
1936 ya se distinguen 4 formas de ra-
quitismo: 1. Raquitismo vitamina D sen-
sible. 2. Diabetes fosfatica de Albright. 3.
Sindrome de Toni-Debre-Fanconi. 4.
Osteopatia raquitoide por insuficiencia
glomerular crdnica.

Sin embargo, la lista de raquitismos
resistentes a la vitamina D seguird crecien-

do en los afios siguientes. Son ejemplos de’

ello el raquitismo por acidosis tubular hi-
poclorémica, el sindrome 6culo-cerebro-re-
nal de Lowe o la diabetes fosfatica con ra-
quitismo  hiperglicintrico. Aunque los
cuadros clinicos son bastante variables, al-
gunas caracteristicas petsisten en todos

ellos como su comienzo, generalmente
posterior al del raquitismo clisico, por lo
que son denominados raguitismos tardios
por algunos autores. Es entonces, en 1961,
cuando Prader presenta otra nueva forma.
Llamativamente surge en lactantes con
edad similar a la del raquitismo vitamino
D sensible y tiene unas manifestaciones
sensiblemente idénticas, peto es familiar y
no cura con las dosis habituales de vitami-
na. Se le titulard raquitismo familiar
seudocarencial. El término de raquitismo
resistente incluye en 1965 una gran hete-
rogeneidad de cuadros clinicos, ya que
pueden ser idiopaticos o adquiridos; unos
son familiares y otros esporddicos; en algu-
nos existe un error congénito del metabo-
lismo con déficit enzimiatico conocido; la
alteracién primaria que pone en marcha la
patogenia es muy variable; las alteraciones
bioquimicas de los enfermos no son simi-
lares; las lesiones esqueléticas muy pareci-
das en algunos enfermos difieren en otros.

A pesar de las dificultades expuestas es
imprescindible intentar hacer una sistema-
tizacién de los diferentes procesos. La si-
guiente clasificacién es propuesta:

A) Raguitismos vitaminorresisientes
genuinos (1. Hipofofatémico; 2. Hipergli-
ciniirico; 3. Seudocarencial; 4. Sindrome
de Toni-Debte-Fanconi; 5. Acidosis tubu-
lar; 6. Ureterosigmoidostomia; 7. Sindro-
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me dculo-cerebro-renal; 8. Hipercalciuria
idiopdtica).

B) Osteopatia hiperfosfatémica de la

insuficiencia glomerular.

C) Osteopatia por deficiente forma-
cién de la matriz 6sea en la hipofosfatasia.

Comentario

La organizacién de la IV Reunién Anual de
la Asociacién de Pediatras Espafioles correspon-
de a la Sociedad Castellano Astur Leonesa. Se
celebra los dias 3-5 de septiembre de 1965 en
Gijon y en Oviedo. El tema abordado es el de
«Fisiopatologia del Metabolismo Calcio-
Fosférico en Ja Infancia» y en &l participan los
mis destacados representantes de cada una de
las sociedades regionales. Uno de los aspectos
mis controvertidos en aquel momento es el de
los raquitismos vitamino fesistentes. Aungue

las llamadas formas clsicas de raquitismo toda-
via eran muy frecuentes, unos nuevos cuadros
clinicos van haciendo su aparicién y es conve-
niente conseguir su delimitacién.

Sin embargo, en el afio 1965 la situacién de
los raquitismos resistentes resultaba extraordi-
nariamente compleja, al incluitse en este térmi-
no entidades que eran dificilmente homologa-
bles entre si, con una patogenia incompleta-
mente conocida y con una nomenclatura toda-
via muy confusa. Se encomendd a los represen-
tantes de nuestra Sociedad, los profesores San-
chez Villares, Crespo y Escribano, de la Facul-
tad de Medicina de Salamanca, el desarrollo de
este tema. El resultado fue muy brillante, gra-
cias a la profunda y sistemitica exposicibn, la
completa revisidén bibliogrifica y los didacticos
esquemas realizados por el Dr. Juan Tovar, en-
tonces alumno interno. Las ponencias de la
reunién fueron motivo de una revisidn del me-
tabolismo del calcio cuya lectura todavia acon-
sejamos a pesar del tiempo transcurrido.
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