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Non-neoplasic osteomalacia in Colombia
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Resumen

Objetivo: describir las caracteristicas de presentacion de 20 pacientes con osteomalacia no neoplasica
evaluados en varios centros hospitalarios en Colombia.

Material y métodos este es un estudio multicéntrico donde se incluyeron 20 pacientes con
diagnostico de osteomalacia no asociada a neoplasia. Se analizaron los aspectos demogréficos,
clinicos, radiologicos, bioquimicos y etioldgicos.

Resultados:la edad promedio fue de 40.6 afios (rango de 17-70), 11 hombres y nueve mujeres. Los
sintomas méas comunes fueron la debilidad muscular (16/20), el dolor osteomuscular (16/20). Estos dos
sintomas fueron compartidos en 13 de 20 pacientes (65%). El hallazgo radiol6gico mas comun fue la
osteopenia, confirmada por densitometria 6sea. La hipocalcemia se document6 en 14 de 20 pacientes
(70%), normocalcemia en cinco de 20 (25%), e hipercalcemia en 1de 20 (5%). Hipofosfatemia se
aprecio en ocho de 20 (40%), normofosfatemia en 12 de 20 (60%). Hipercalciuria se encontrd
solamente en un caso, hiperfosfaturia en dos e hipofosfaturia en cinco. Los niveles de 1-25 (OH)2 Vit
D se encontraron bajos en un solo paciente. La fosfatasa alcalina estuvo alta en 18 de los 20 casos
(90%). Con el tratamiento apropiado se observé su normalizacion bioguimica.

Conclusion: las caracteristicas generales no fueron diferentes a las informadas en la literatura
médica. La osteomalacia es una entidad rara, que ofrece dificultades diagnésticas, a diferencia de otras
enfermedades metabdlicas 6seas mas comunes. Se puede confundir facilmente con otras enfermedades
musculoesqueléticas. Un retardo en el diagnéstico, incluso de afios, es la regla en estos casos,
generandose gran morbilidad y sufrimiento de quien la pa@sta.Med Colomb 2005; 305-13)
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Abstract
Objective: to describe the characteristics of presentation of 20 patients with non-neoplasic osteo-
malacia in several hospitals in Colombia.
Material and methods: this multi-center study was undertaken to describe the demographic,
clinical, radiographic, biochemical and ethiological aspects of 20 patients with non-neoplasic
osteomalacia.
Results: the patients’ ages were 17-70 (mean age 40.6), 11 men and 9 women. The most common
symptoms were muscle weakness (16/20), and muscle pain (16/20). The two symptoms were presentin
the same patients in 13 occasions (65%). The most common radiological characteristic was osteopenia,
confirmed by bone densitometry. The most common biochemical findings were: hypocalcemia (14/
20), normophosphatemia in 12 out of 20, and hypophosphaturia in 5. Low levels of 1-25 (OH)2 Vit D
in one case. Alkaline phosphatase was high in 18 cases. The biochemical alterations turned to n@rngatlos Alberto Cafias Davila: Inter-
levels after the treatment. nista Reumatélogo, Fundacion Clinica
Valle del Lili, Cali, Colombia; Dr. Anto-
Conclusion: the general characteristics were not different from those reported in the mediga) |giesias Gamarra: Internista
literature. The osteomalacia is a rare condition, usually neglected when compared to other metaReligatélogo, Profesor Titular de Medi-
bone diseases and may be present with a wide variety of clinical and radiographic manlfestaﬁﬁﬁggg;‘gr;idcadC'\;nggﬂ de Colom-
mimicking other musculoskeletal disorders. Generally there is a delay of the diagnosis, thus gener@gn&pondenma a Dr. Antonio Iglesias
a striking morbidity in patients(Acta Med Colomb 2005; 305-13) e-mail: aiglesia@cable.net.co
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Introduccién Aspectos radioldgicos
El defecto en la mineralizacion del hueso conduce a 1. Relacionados con secuelas de raquitismo
raquitismo u osteomalacia, dependiendo si se trata de un  a. Pobre crecimiento 6seo (enanismo).
esqueleto que esta en proceso de crecimiento, 0 que ya ha b. Huesos gruesos en sus extremos.
finalizado de crecer. La osteomalacia se caracteriza porla  c¢. Uniones condrocostales prominentes (rosario raqui-

acumulacion anormal de tejido osteoide no mineralizado tico).

con la consecuente formacion de un hueso fragil. Difiere de d. Hendiduras en las zonas de union costal del diafrag-

la osteoporosis donde existen alteraciones en la micro- ma (hendiduras de Harrison).

arquitectura con una mineralizacion normal (1). Las mani- e. Deformidad craneana (configuracién plana poste-

festaciones clinicas y paraclinicas del raquitismo y la rior, prominencia de zonas frontales y parietales,

osteomalacia son diferentes en varios aspectos, y dependen crdneo cuadrado o craneotabes).

de la edad del paciente, el momento del inicio de los f. Huesos largos con deformidades (tibia en arco o en

cambios patoldgicos, y la intensidad y tiempo de perma- sable, configuracién en “S” de los antebrazos).

nencia del factor que condujo a dicho defecto. g. Vértebras menos altas y mas anchas, presencia de
La alteracién en la mineralizacion 6sea estéa ligada a la cifoescoliosis

deficiencia de vitamina D, condicién que obedece a muy h. Esclerosis en bordes superior e inferior de las vérte-

diversos factores etioldgicos. Es una patologia rara, que bras

genera bastante morbilidad y sufrimiento a quien la padece, i. Pelvis triangular, sacro horizontal.

con la condicidn de que es dificil tanto para el clinico como
para el radiélogo llegar a su reconocimiento, y en muchas 2. Relacionados con osteomalacia

ocasiones para reconocer la etiologia de base (2). a. Osteopenia difusa
El objetivo del presente trabajo es evaluar algunos casos b. Rara vez incremento de la densidad 6sea (platillos
de osteomalacia no neoplésica, diagnosticada y clasificada vertebrales)
por nosotros en un grupo de pacientes colombianos. Cons- c¢. Angulacién de huesos largos (similar a lo anotado
cientes de las dificultades que existen en este proceso, dado en el raquitismo, pero mas discreto)
gue no se tienen los recursos de diagnostico avanzados, d. Disminucion de la trabeculacidn secundaria de hue-
gueremos resaltar algunos aspectos para su reconocimien- SOS esponjosos
to, el estudio de las posibles etiologias con un enfoque e. Trabéculas mas prominentes y burdas, con marge-
fisiopatolégico préctico. nes que carecen de nitidez.
f. Areas de radiolucidez en la corteza de huesos largos.
Material y métodos g. Adelgazamiento de la cortical craneana
Se revisaron los casos con diagndstico de osteomalacia h. Imagen en “sal y pimienta” del craneo.
i.

no neoplasica evaluados desde 1970 hasta el 2004, vis- Pseudofracturas (fracturas de Milkman) (borde axilar

tos en cuatro instituciones donde han ejercido o estan de la escapula, borde interno de fémur proximal,
ejerciendo su practica médica los autores: Hospital San borde posterior de los cubitos y ramas superior e
Juan de Dios en Bogota, Clinica de Fracturas de Barran- inferior de ambos pubis).
quilla, Clinica Flavio Restrepo de Manizales y Funda- j- Pseudofracturas costales
cion Clinica Valle del Lili en Cali. Se analizaron las k. Térax en campana
diferentes historias clinicas de los pacientes, los aspec- |. Fracturas de huesos largos
tos demogréficos, clinicos, radioldgicos, bioquimicos y
etioldgicos. Aspectos bioguimicos
Se tuvieron en cuenta los siguientes aspectos para lal. Hipocalcemia crénica
aproximacion diagnéstica: 2. Niveles bajos de Vit D3 25-OH y 1-25(0OH)2
3. Hipofosfatemia
Aspectos clinicos 4. Hipo o hiperfosfaturia
1. Debilidad muscular 5. Fosfatasa alcalina normal (casos iniciales o con “osteo-
2. Dolores musculoesqueléticos malacia quimica” o elevada (casos avanzados o con
3. Calambres “osteomalacia avanzada”)
4. Deformidades progresivas de miembros inferiores 6. Hiperparatiroidismo secundario
5. Deformidades progresivas del torax
6. Imposibilidad para la marcha Aspectos histopatologicos
7. Deformidades fisicas relacionadas con secuelas de ra-1. Cantidad anormal, generalmente aumentada, de osteoide
quitismo (matriz 6sea inadecuadamente mineralizada), en las su-
8. Oftras manifestaciones de caracter carencial o nutricional ~ perficies trabeculares, areas subperidsticas y capas de
(aspectos de la piel, mucosas, etc.) los canales haversianos.
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2. Trabéculas delgadas y disminuidas en niumero. incluyeron dos casos cuyo diagnéstico de la enfermedad se
3. Sistemas haversianos irregulares con grandes canales. realiz6 a los 17 afios. Por principio su esqueleto estd en
4. La osteitis fibrosa quistica, la cual refleja un hiperpara- fases finales de crecimiento y podrian corresponder a for-

tiroidismo secundario, puede estar superimpuesta. mas tardias de raquitismo. Sin embargo, las caracteristicas
clinicas y paraclinicas corresponde a forma de osteomalacia.

Aspectos etiolégicos Desde el punto de vista clinico los sintomas mas comu-
Reconocimiento de causas tipicamente asociadas anes fueron la debilidad muscular (16/20 que equivale a
osteomalacia de origen no neoplasico 80%), y el dolor osteomuscular (16/20 que equivale a

1. Anormalidades del metabolismo de la vitamina D 80%). Estos dos sintomas fueron compartidos en 13 pa-
a. Disminucidon del aporte (carencia de aporte cientes (65%). Le siguen en importancia la lumbalgia, las
nutricional, malabsorcién) deformidades de miembros inferiores y los calambres (pre-

b. Alteracién en la 25-hidroxilacion (enfermedad he- sentes en 4/20 pacientes, que equivale a 20%), el dolor
patica, terapia anticonvulsivante) toracico, las fracturas patolégicas periféricas, la deformi-

c. Alteraciones de la &i-hidroxilacion (osteodistrofia dad toracica y la imposibilidad para la marcha (presentes

renal, raquitismo dependiente de vitamina D, altera- en 3/20 pacientes, que equivale al 15%) (Tabla 1).

ciones de la paratiroides El hallazgo radiolégico mas comun fue la osteopenia,

2. Pérdidas de fosfato (alteracién tubular renal, hipofos- documentada en el 50% de los casos. Le siguen en frecuen-
fatemia ligada a X) cia las fracturas de los huesos periféricos (25%), dos de

3. Otras enfermedades congénitas del metabolismo de laestos casos con fracturas de ambas caderas (Figura 1),

vitamina D, calcio y foésforo (osteomalacia axial, hipo-

fosfatasia, condrodisplasia metafisiaria

Tabla 1. Sintomas observados en pacientes con osteomalacia no neoplasica.

Respuesta a tratamiento ; , .
., L. L. . L. Sintoma Namero Porcentaje
Mejoria de aspectos clinicos, paraclinicos e histolégicos de pacientes (%)
al dar suministro de sustltL_Jto_s de v_|tam|na D?,, yfosforo €N [oebiidad muscutar 1620 20
los casos de osteomalacia inducida por pérdidas de estq
Dolor osteomuscular 16/20 80
elemento.
Debilidad muscular y dolor osteomuscullar  13/20 65
Exclusiones Dolor lumbar 4/20 20
1. Enfermedades neop|ésicas Deformidades de miembros inferiores 4/20 20
a. Causantes de lesiones Oseas directas. Ejemplo:| calambres 4120 20
mieloma mdltiple, lesiones liticas por carcinoma | polor toracico 3120 15
metastasico. . Fracturas patoldgicas periféricas 3/20 15
b. Causantes de osteopatia f_raglllzante por el de_sarro— Deformidad toracica 3120 15
llo de hormonas o sustancias que alteran la minera- o
. L, . . L, . Imposibilidad para la marcha 3/20 15
lizacion 6sea (osteomalacia de origen neoplasico).

2. Osteopatias fragilizantes benignas del adulto

a. Osteoporosis posmenopausica

b. Osteoporosis senil

c. Osteoporosis secundaria (osteodistrofia renal, hiper-

paratiroidismo)

Es de anotar que algunas de las enfermedades congéni
tas asociadas a raquitismo, pueden dejar secuelas adem3
de perpetuar el defecto metabdlico hasta la edad adulta v,
continuar generando un defecto en la mineralizacion 6sea
en el contexto de una osteomalacia.

Resultados
Se documentd el diagnostico de osteomalacia en 20
casos. La edad promedio fue de 40.6 afios (rango de 17-70)
el sexo masculino fue ligeramente mas comun 11/20 (55%).
Seis pacientes eran naturales de Bogota, cuatro de Barran
quilla, y el resto de diferentes poblaciones pequefias, sin
ningun caracter geogréfico especial. Es de anotar que Sedesplazamientos subcapitales de los cuellos femorales por fracturas.
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Figura 1. Radiografia de pelvis de la paciente No. 19, donde se aprecian
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fracturas vertebrales (20%), imagen craneana en sal y pi-de malaabsorcion, tres por uso de medicamentos (dos
mienta (20%), arqueamiento de huesos de miembros infe- anticonvulsivantes, uno fluoruro de sodio), dos sindrome
riores (15%), imé&genes osteocondensantes en vértebragle Sjogren primario con compromiso tubulointersticial,
(15%), adelgazamiento de la cortical del craneo (10%), osteomalacia axial en un caso, y causa congénita en un caso
deformidad toréacica con configuracion de campana (10%) con raquitismo hipofosfatémico.
(Figura 2). Solamente en un caso se pudo informar  Diez pacientes tuvieron osteomalacia de origen indeter-
pseudofractura (Tabla 2). minado. Fueron pacientes que mejoraron con el tratamien-
La densitometria 0sea se realizd en 12 pacientes, docu-to médico, y han sido observados durante mas de seis afios.
mentandose osteopenia en 11 de ellos. Un paciente present&e incluyen en este grupo dado que su evolucion clinica y
una desviacion estandar ligeramente positiva. Hipocalcemia de estudios paraclinicos ulteriores durante todo este tiempo
se documenta en 14 de 20 pacientes (70%), normocalcemianunca demostraron la presencia de neoplasia.
en cinco de 20 (25%), e hipercalcemia en uno de 20 (5%). Las caracteristicas de los pacientes se resumen en la
Hipofosfatemia se encontré en ocho de 20 (40%), normofos- Tabla 4.
fatemia en 12 de 20 (60%). Considerando hipercalciuriauna A la paciente No. 19 se le realiz6 gamagrafia dsea
cifra mayor de 400 mg de calcio en orina de 24 horas, se encontrandose como hallazgos de la enfermedad, hipercap-
encontrd solamente en un caso de 12 cuya medicion se hizotacion en region esternal, uniones condrocostales, cabezas
el resto de casos presentaron normocalciuria. Hiperfosfaturia de los fémures donde tenia fracturas patolégicas. La pa-
en dos de 11 (18%) e hipofosfaturia en cinco de 11 (45%), el ciente fue tratada con calcitriol y fosfato de calcio, remi-
resto fueron normofosfatlricos (37%). Mediciones de 25
(OH) Vit D, y de 1-25 (OH)2 Vit D, se realizaron solamente o ) _
en siete pacientes; la 1-25 (OH)2 Vit D se encontré baja en ::glpaléi.icgéllazgos radiolégicos observados en pacientes con osteomalacia no
un solo paciente con diagnéstico de raquitismo

hipofosfatémico. La fosfatasa alcalina estuvo alta en 18 de | Haiiazgo radiolsgico Namero [Porcentaje
los 20 casos (90%), y se observd su normalizacion con la de pacientes (%)
instauracioén del tratamiento (Tabla 3). Osteopenia 10/20 50
La causa de la osteomalacia se pudo determinar sola-| gracturas de huesos periféricos 4120 25
mente en 10 de los 20 pacientes (50%): tres con sindrome|{ . b rales 3/20 20
Imagen craneana en sal y pimienta 3/20 20
Arqueamiento de huesos de miembros inferiores 3/20 15
Imagenes osteocondensantes en vértebras 3/20 1p
Adelgazamiento de la cortical del craneo 2/20 10
Deformidad toracica con configuracién en campana 2/20 10
Pseudofractura. 1/20 5

Tabla 3. Hallazgos bioquimicos observados en pacientes con osteomalacia no

neoplasica.
Hallazgo bioquimico Numero Porcentaje
de pacientes (%)
Hipocalcemia 14/20 70
Normocalcemia 5/20 25
Hipercalcemia 1/20 5
Hipofosfatemia 8/20 40
Normofosfatemia 12/20 60
Hipercalciuria (cifra mayor de 400 mg de
calcio en orina de 24 horas) 1/12
Normocalciuria 11/12
Hiperfosfaturia 2/11 18
Hipofosfaturia 5/ 11 45
Normofosfatlricos 4/11 37
1-25 (OH)2 Vit D baja 17 14
Figura 2. Radiografia de térax de la paciente No. 17, con una tipica deformi- Fosfatasa alcalina elevada 18/20 90
dad en campana.
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Figura 3. Gamagrafias 6seas de la paciente No. 19 donde se aprecian en A

tiendo sus sintomas osteomusculares, hallazgos bioquimicos
y de gamagrafia 6sea. Se implantaron prétesis completas
en ambas caderas (Figura 3).

Discusion

Tanto el raquitismo como la osteomalacia hacen parte
de un mismo sindrome con anormalidades clinicas,
radioldgicas e histolégicas comunes. La presentacion clini-
cay los aspectos etioldgicos del raquitismo y la osteomalacia
cambian en los diferentes periodos de la humanidad (3).

Los defectos de la mineralizacién 6sea se describen
desde el siglo XVII, siendo notorias las descripciones de
Glisson. Se empezd a diagnosticar con mayor frecuencia en
la época de inicio de la industrializacién de la poblacion
urbana briténica en el siglo XIX, cuando empieza a dismi-
nuir la exposicidon solar resultado de la urbanizacion, la
presencia de calles estrechas sin la exposicion adecuada a
los rayos del sol, el cual también estaba oculto por la
presencia demogy posteriormente durante la deprivacion
alimentaria después de la Primera Guerra Mundial en pai-
ses europeos. Se puede decir que el raquitismo es la prime-
ra enfermedad ambiental (4).

(antes del tratamiento), hipercaptaciones en manubrio esternal, uniones

condrocostales y ambos extremos proximales de fémures, en relacion con fractu-
ras patolégicas. En B desaparecen dichos hallazgos, en relacién con la mejoria

dada por el tratamiento.

Tabla 4. Pacientes con diagnéstico de osteomalacia, sus caracteristicas demograficas, clinicas, radiolégicas, densimétricas, bigyetmicaicas.

En Estados Unidos, el raquitismo fue comun al inicio
del siglo XX. La identificacion de la vitamina D3 en los

No. Sexo | Manifestaciones Manifestaciones DMO Cal/Fos| Cal/Fos | Vit D3 PT FA Causa de osteomalacia
Pro |Edad | clinicas y radiolégicas Sér. orina 25-OH Hi (U/L)
paraclinicas mg/dL [24h. (ng/ml)/ pg/
relevantes mgr 1-25(0OH)2| mL
(pg/ml)
1* M-47 Debilidad muscular Osteopenia L2-L4 7.6/3.8 | 30/617 25.3/42 33 119 Sindrome de mala-absorc|6n
Bgta Dolor osteomuscular Ts: -1.0 Amiloidosis primaria
Dolor toréacico Zs: -0.7
Dolor lumbar T Ward
(diarrea cronica, Ts: -2.6
pérdida de peso) Zs: -0.8
2 M-30 Debilidad muscular Osteopenia L2-L4 8.6/2.2 | 125/450| 30/7.5 85| 750 Raquitismo hipofosfatémjico
Bgta Deformidad en Tibias en sable Ts:-2.6
miembros inferiores Zs: -0.8
3 F-63 Debilidad muscular L2-L4 7.7/1.8 | 98/560 1-25(0H)Z 98 438 Sjogren primario
Barr (sindrome seco) Ts:-1.9 24 Acidosis tubular renal tipo |l
Zs: -0.6 Nefritis intersticial
T Ward
Ts: -15
Zs:-0.1
4 M-17 Dolor osteomuscular |Créneo:
Bgta Fracturas patoldgicas adelgazamiento de 10.9/3.7| 1-25(0H)2| 57 440 Naleterminada
periféricas lacortical, esclerosis 28
en platillos vertebrales 250H
11 fracturas 45
periféricas
5* M-48 Debilidad muscular Osteopenia L2-L4 7.9/3.5 | 65/860 | 250H 65 550 Nodeterminada
Bgta Dolor osteomuscular Ts:-3.1 14.3
Zs: -1.2
Valores de referencia: Calcio sérico: 9-10.5 mg/dL Foésforo sérico: 3-4.5 mg/dL Calcio en orina de 24 horas: 50-250 mgnFosfaode 24 h: 600-1200 mg 25 (OHl)
Vit D: 8-80 ng/mL 1-25 (OH)2 Vit D: 16-65 pg/mL PTHi: 10-60 pg/mL Fosfatasa alcalina: 30-120 U/L
No.: numero del paciente, Pro: procedencia, *: estudio histolégico confirmatorio, Bgta:Bogota, Barr: Barranquilla, Cien:Giéragaincelejo, Fun: Fundacioh
(Magdalena), Villa: Villavicencio, Pal: Palestina (Caldas), Man: Manizales, Car: Cartago (Valle), DMO: densidad mineralsoseacdre, Zs:Z score, T Warg:
triangulo de Ward, Cal/Fos Sér.: Calcio/Fésforo séricos, TPI: hormona paratiroidea intacta, FA: fosfatasa alcalina.
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Tabla 4. (Continuacién) Pacientes con diagnéstico de osteomalacia, sus caracteristicas demogréaficas, clinicas, radiolégicas, dassibiétriémicas y etiolégicas.

n

No. Sexo | Manifestaciones Manifestaciones DMO Cal/Fos| Cal/Fos | Vit D3 PT FA Causa de osteomalacia
Pro |Edad | clinicas y radiolégicas Sér. orina 25-OH Hi (U/L)
paraclinicas mg/dL |24h. (ng/ml)/ pg/
relevantes mgr 1-25(0OH)2| mL
(pg/ml)
6 F-55 Dolor lumbar Imagenes osteo- L2-L4 10.5/4.5 27148 10 Osteomalacia axial
Barr condensantes en Ts:+0.3
cuerpos vertebrales Ward
Ts:+0.7
7 F-70 Dolor lumbar Osteopenia 10.0/4.0 850 Uso crénico de fluoruro
Cien Dolor osteomuscular |Deformidad en arco de sodio
Deformidad en de miembros
miembros inferiores inferiores
8* M-34 Dolor osteomuscular |Créneo: imagen en sgl L2-L4 8.1/3.4 | 282/ 260 Nodeterminada
Bgta Fracturas patolégicas pimienta, osteopenia, Ts:-2.7 1382
periféricas Fracturas patolégicap
en claviculas y Zs: -2.9
codo derecho T Ward
Ts: -3.3
Zs:-3.3
9 M-21 Debilidad muscular Craneo: imagen en sgl L2-L4 9.5/3.5 850 Uso crénico de anti-
Barr dolor osteomuscular y pimienta, osteopepia, Ts:-1. convulsivantes
Fracturas patolégicas |Esclerosis en platillos| Zs: -1.3
periféricas vertebrales Tward
Fracturas en Ts: -0.8
miembros superiores| Zs:-1.4
10 F-17 Debilidad muscular Craneo: adelgaza- 8.3/1.9 427 Nodeterminada
Sinc Dolor osteomuscular |[miento de la cortical
Huesos largos:
osteopenia
11 F-27 Debilidad muscular Craneo: adelgaza- 8.1/2.3 525 Nodeterminada
Fun Dolor osteomuscular |miento de la cortical,
Deformidad toracica osteopenia, aplas-
tamientos vertebraleg
12 M-38 Debilidad muscular Créaneo: adelgaza- L2-L4 | 8.7/2.1 | 89/1900 240 Naleterminada
Barr Dolor osteomuscular |miento de la cortical Ts:-0.6
Huesos largos: Zs: -2.8
osteopenia TWard
Ts:-1.7
Zs:-2.2
13 F-34 Debilidad muscular Osteopenia L2-L4 8.4/2.6 | 355/324 35 350 Naleterminada
Barr Dolor osteomuscular [generalizada Ts:-1.4
Calambres Zs: -1.3
T Ward
Ts: -1.5
Zs:-1.3
14 M-35 Debilidad muscular Osteopenia, 11.1/3.4 88 214 Sarcoidosis
Villa Dolor osteomuscular nefrocalcinosis
(litiasis renal)
15 M-53 Debilidad muscular, |Osteopenia en manog, L2-L4 10.2/3.5| 624/62 | 250H 204 No determinada
Bgta Dolor lumbar, trabeculado irregular| Ts:-3.4 27 Hipercalciuria idiopatica
Imposibilidad fracturas vertebrales |y Zs: -2.9
para la marcha cadera izquierda Ward
(litiasis renal) Ts: -3.3
Zs:-1.5
16 M-48 Debilidad muscular, Ninguno 8.2/3.1 | 320/920 62 320 | Sindrome de Sjogren
Pal Dolor osteomuscular primario
Imposibilidad para Compromiso renal
la marcha tabulo-inersticial
Calambres
(litiasis renal,
sindrome seco)
Valores de referencia: Calcio sérico: 9-10.5 mg/dL Foésforo sérico: 3-4.5 mg/dL Calcio en orina de 24 horas: 50-250 mgnFosfaode 24 h: 600-1200 mg 25 (OHl)
Vit D: 8-80 ng/mL 1-25 (OH)2 Vit D: 16-65 pg/mL PTHi: 10-60 pg/mL Fosfatasa alcalina: 30-120 U/L
No.: numero del paciente, Pro: procedencia, *: estudio histolégico confirmatorio, Bgta:Bogota, Barr: Barranquilla, Cien:Giéragaincelejo, Fun: Fundacif
(Magdalena), Villa: Villavicencio, Pal: Palestina (Caldas), Man: Manizales, Car: Cartago (Valle), DMO: densidad mineralsbSeacdre, Zs:Z score, T Warg:
triangulo de Ward, Cal/Fos Sér.: Calcio/Fésforo séricos, TPI: hormona paratiroidea intacta, FA: fosfatasa alcalina.
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Tabla 4. (Continuacién) Pacientes con diagnéstico de osteomalacia, sus caracteristicas demogréficas, clinicas, radiolégicas, dassimétiémicas y etioldgicas.

No. Sexo | Manifestaciones Manifestaciones DMO Cal/Fos| Cal/Fos | Vit D3 PT FA Causa de osteomalacia
Pro |[Edad | clinicas y radiolégicas Sér. orina 25-OH Hi (U/L)
paraclinicas mg/dL |24h. (ng/ml)/ pg/
relevantes mgr 1-25(0H)2| mL
(pg/ml)
17* F-65 Debilidad muscular, Pseudofracturas, L2-L4 8.4/3.5 | 220/110 54 1240 Reseccién quirtrgica de
Man Dolor osteomuscular |Fracturas vertebraleg, Ts: -3.8 estdbmago, gran porcion
Imposibilidad para térax en campana Ward de intestino delgado.
la marcha (Figura 2) Ts: -3.2 Fistula entérica
Calambres Zs:-4.1
Dolor toré&cico, Zs: -4.3
Deformidad en
miembros inferiores
Deformidad torécica
18 M-55 Debilidad muscular, Osteoporosis severg 8.0/R2A0/ND 34 640 Desnutriciéon severa,
Man Dolor osteomuscular |Fracturas vertebraleg, alcoholismo, histoplasmosip
Dolor toracico térax en campana pulmonar, uso de
Deformidad torécica anticonvusivantes
19* F-38 Debilidad muscular Fracturas de cuellos | L2-L4 8.3/3.7 | 320/650 39 920 Naleterminada
Car Dolor osteomuscular femorales, deformidad Ts:-2.
Deformidad en encoxa vara Zs:-2.8
miembros inferiores (Figura 1) T Ward
Ts: -3.7
Zs:-4.2
20 F-18 Debilidad muscular Osteopenia severa, 7.9/3.8 | 330/620 77 990 | Nefritis lapica, sindrome dg¢
Cali Dolor osteomuscular [aplastamientos mala absorcién,
Calambres vertebrales uso crénico de esteroides,
desnutriciéon crénica.
Valores de referencia: Calcio sérico: 9-10.5 mg/dL Fésforo sérico: 3-4.5 mg/dL Calcio en orina de 24 horas: 50-250 mgnFoésfaode 24 h: 600-1200 mg 25 (OH)
Vit D: 8-80 ng/mL 1-25 (OH)2 Vit D: 16-65 pg/mL PTHi: 10-60 pg/mL Fosfatasa alcalina: 30-120 U/L
No.: numero del paciente, Pro: procedencia, *: estudio histolégico confirmatorio, Bgta:Bogotd, Barr: Barranquilla, Cien:Giéwag@incelejo, Fun: Fundacioh
(Magdalena), Villa: Villavicencio, Pal: Palestina (Caldas), Man: Manizales, Car: Cartago (Valle), DMO: densidad mineralsbseacdre, Zs:Z score, T Warg:
triangulo de Ward, Ca/Fos Sér.: Calcio/Fosforo séricos, TPI: hormona paratiroidea intacta, FA: fosfatasa alcalina.

afios 20, y la sintesis farmacoldgica de la vitamina D2, (Cauca), ademas de la blusqueda sistemética de nuevos
generan una reduccion dramatica de la incidencia de la casos de osteomalacia y raquitismo en diferentes centros
enfermedad. Se lleg6 luego a la observacion de que en undel pais.
pequefio nimero de pacientes el raquitismo persistia a pe- El conocimiento sobre el raquitismo y la osteomalacia
sar del sustituto de la vitamina D. A finales de la década de han tenido un gran desarrollo en los Ultimos treinta afios,
los 30, Albright y col, reconocen las caracteristicas de esta identificAndose cada vez mas alteraciones que pueden ex-
forma de raquitismo o de osteomalacia, y se introduce el plicar mejor los diferentes aspectos etiopatogénicos de es-
término de “raquitismo resistente a vitamina D (5). Desde tas entidades clinicas; hoy en dia se conocen mas de cien
entonces se han reconocido varios sindromes relacionadoscausas posibles de raquitismo y osteomalacia. Ilgualmente
con esta condicion. Un recuento histdrico detallado sobre la etiologia ha variado en los diferentes periodos histéricos
el raquitismo, la osteomalacia y la vitamina D ha sido siendo el raquitismo carencial por deficiencia nutricional
recientemente publicado (6). cada vez menos frecuente.

La experiencia colombiana con respecto a la osteomalacia  La ampliacion en el conocimiento del metabolismo y la
y el raquitismo ha sido revisada, y para un enfoque préactico bioquimica de la vitamina D en las Ultimas tres décadas ha
se dividio en tres periodos historicos (7). Los primeros ayudado a explicar la causa de la mayoria pero no de todas
casos de raquitismo fueron informados en la tesis de gradolas formas de raquitismo u osteomalacia.
del Dr. Francisco Sorzano en 1899, etapa denominada En el presente trabajo se evidencian algunos aspectos
precientifica. Estos casos fueron muy posiblemente de tipo relevantes en cuanto a la etiologia, y el impacto que genera
nutricional. La etapa cientifica inicia en la década de los 60, el desarrollo del pais y el avance de la medicina. La etiolo-
el conocimiento de estos casos se basa en la revisidn degia nutricional de la osteomalacia es rara. Vemos casos
archivos de la Unidad de Reumatologia del Hospital San secundarios a fendmenos de tipo metabdlico por defecto
Juan de Dios de Bogota. Se reconocen seis casos de raquigenético, como parte del compromiso de una enfermedad
tismo de etiologia principalmente de tipo congénita. En la de base autoinmune o de depdsito (sarcoidosis, sindrome
tercera etapa o molecular que se inicia en 1990 con el de Sjogren, amiloidosis), secundaria a uso de medicamen-
estudio de un grupo de casos de raquitismo congénito detos 0 como consecuencia de cirugias restrictivas gastrointes-
herencia autosémica recesiva en el municipio de Suéareztinales.
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Desde el punto de vista clinico los sintomas mas comu- nlcleos de crecimiento antes de su cierre. Hay una desorga-
nes fueron la debilidad muscular y el dolor osteomuscular. nizaciéon en los nicleos de crecimiento y en la metéafisis
Le siguen en importancia la lumbalgia, las deformidades de adyacente. En la osteomalacia hay una cantidad anormal de
miembros inferiores, los calambres, el dolor toracico, las osteoide (matriz 6sea inadecuadamente mineralizada), que
fracturas patoldgicas periféricas, la deformidad torcica y cubre las superficies de las trabéculas y capas de los cana-
la imposibilidad para la marcha. Esta forma de presenta- les haversianos en la corteza. Excesiva acumulacion de
cién clinica de nuestros casos, no difieren de lo descrito en osteoide también puede ser depositada en areas sub-
otras series de casos. Se coincide siempre en informar queperibsticas. Las trabéculas se vuelven delgadas y disminu-
el diagnostico se retarda demasiado, por la falta de sospe-yen en namero. En la corteza los sistemas haversianos
cha clinica por parte de los médicos. Los diagndsticos estan irregulares y se desarrollan grandes canales. Las zo-
diferenciales mas comunes son la enfermedad inflamatoria nas de pseudofractura de Looser, las cuales son de impor-
muscular, la polimialgia reumética, la artritis reumatoide, tancia diagnéstica desde el punto de vista radiol6gico, es-
la espondilitis anquilosante y la fibromialgia (8, 9) . tan compuestas de acumulacion focal de osteoide. La osteitis

Radiolégicamente en la osteomalacia, la densidad del fibrosa quistica, la cual refleja un hiperparatiroidismo se-
hueso puede ser variable. Lo mas comun es la presencia deundario, puede estar superimpuesta en las lesiones de
osteopenia, pero en ocasiones la produccién incrementadaraquitismo y osteomalacia (2). Estos aspectos histologicos
de osteoide, aunque con inadecuada mineralizacién, puedeson de importancia diagnéstica. En nuestro medio la expe-
presentarse radiolégicamente como un aumento de la den-riencia es escasa, y en ocasiones no se realiza el procedi-
sidad del hueso. Lo anterior se nota principalmente en las miento por la falta de experiencia de los pat6logos en este
vértebras y la pelvis. Pueden presentarse deformidades atipo de enfermedades. Valga el momento para decir que las
largo plazo como es la angulacion de los huesos largos, enfermedades metabdlicas dseas, su reconocimiento y tra-
similar a lo anotado en el raquitismo, pero en forma mas tamiento, deben ser objeto de revision y estudio, en los
discreta. Los huesos esponjosos presentan disminucién enprogramas de especializacion en patologia, medicina inter-
su trabeculacidn secundaria, y la que persiste se nota conna, subespecialidades que manejan patologia 6sea, y orto-
trabéculas mas prominentes y burdas, con margenes quepedia. La realizacién de reuniones clinicopatoldgicas, para
carecen de nitidez. Areas de radiolucidez en la corteza, la discusion de este tipo de casos, es muy enriquecedora, y
reflejan acumulacion de osteoide en canales haversianosgenera una adquisicion de experiencias Utiles. En el presen-
irregulares. te estudio se encontré que solo en cuatro pacientes se les

Las pseudofracturas (o fracturas de Milkman, descritas confirmé el diagnostico con biopsia 6sea.
por este radidlogo norteamericano en 1930) ocurren en  Teniendo en cuenta lo antes anotado, se puede concluir
sitios de incremento del estrés mecanico, donde se presentajue el diagnostico de osteomalacia en la presente serie de
un acelerado recambio 6seo, con depdsito de hueso concasos requirid de una sospecha clinica alta, en pacientes
inadecuada mineralizacion, lo cual radiolégicamente se con las caracteristicas clinicas, radiolégicas y bioquimicas
aprecia como radiolucidez. Esto contrasta con las verdade-anotadas. Los casos se pueden clasificar como “avanza-
ras fracturas que generan callo 6seo. Los sitios mas comu-dos” (osteomalacia avanzada), dado que todos presenta-
nes de su presencia son el borde axilar de la escdpula, ekon manifestaciones clinicas severas y cambios
borde interno del fémur proximal, el borde posterior del radioldgicos tipicos, mas alla de los simples aspectos
cubito y las ramas superior e inferior de ambos pubis. “bioquimicos” (osteomalacia bioquimica), lo que denota
Caracteristicamente no comprometen todo el espesor delun retardo muy importante en el diagnéstico. Aqui se
hueso, y tienden a ser bilaterales (10). implica directamente a una baja sospecha clinica y un

En el térax se pueden presentar cambios relacionadosdesconocimiento médico de esta patologia en nuestro me-
con pseudofracturas costales y con el tiempo la deformidad dio. Los estudios histoldgicos infortunadamente no son
llamada “térax en campana”. un elemento presente en todos los casos, y menos aun

En nuestros pacientes los hallazgos radiolégicos mas co-estudios mas dindmicos como la tasa de mineralizacion
munes fueron la osteopenia, las fracturas de los huesosdel osteoide con doble marcacion de tetraciclina. Una
periféricos. Dos de estos casos con fracturas bilaterales demodificacién de la técnica incluso se ha desarrollado para
caderas (Figura 1). Este tipo de manifestacion ha sido infor- permitir un “indice de mineralizacion”, que puede ser
mada en la literatura médica (11). Con menos frecuencia semuy objetiva (12) . La orientacion etiolégica se tuvo en la
presentaron fracturas en otros huesos, imagenes en sal ymitad de los casos, condicion que fue fundamental para el
pimienta, arqueamiento de huesos de miembros inferiores, enfoque clinico. Ante el diagndstico de osteomalacia, se
imagenes osteocondensantes, adelgazamiento de la corticaindicé tratamiento con calcitriol y sustituto de fésforo
del craneo, deformidad toracica con configuracién de cam- segun el caso. La respuesta clinica y paraclinica dio un
pana. Solamente en un caso se pudo informar pseudofracturasoporte adicional para el diagnostico. La falta de respues-

Desde el punto de vista patoldgico los cambios caracte- ta al tratamiento anotado debe orientar a etiologia
risticos del raquitismo se presentan, como ya se dijo, en losneoplasica, condicion que no tuvimos.
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La presencia de etiologias tan diversas, la poca correla-

cion en edad, sexo, de tendencia familiar o geografica, hacel-

concluir que las causas hereditarias no son comun en nues-

tro medio. Los aspectos clinicos y paraclinicos encontrados 2.

son los reconocidos universalmente. Dentro de los hallaz-

sz .z . 3.
gos radiologicos llama la atencion la poca presencia de
imagenes compatibles con pseudofracturas, condicion re- 4.

conocida como patognomonica, aunque tiene poca sensibi-
lidad. Los aspectos bioquimicos mas notorios fueron la

hipocalcemia, la normofosfatemia y la hipofosfaturia. La .
fosfatasa alcalina estuvo alta en la mayoria de los casos, y7-

se observé su normalizacién con la instauracion del trata-

miento. 8.

Con el presente trabajo queremos recordar al médico
una entidad rara, de dificil enfoque inicial, la cual debe
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