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Raquitismo carencial 
en inmigrantes asiáticos
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En la actualidad, en los países desarrollados el raquitis-

mo es una enfermedad prácticamente olvidada entre sus

habitantes autóctonos y su incidencia se relaciona con el

fenómeno de la inmigración. De hecho, existen numero-

sas publicaciones sobre raquitismo y osteomalacia nutri-

cional descritos en lactantes, adolescentes y mujeres ges-

tantes de países asiáticos que han inmigrado a países

desarrollados de clima frío.

La etiopatogenia de este trastorno del metabolismo del

calcio y la vitamina D obedece a diversos factores y los

principales son ambientales y socioculturales, que están

ligados a una menor exposición solar y a una deficiente

ingesta de productos ricos en calcio y a otros factores ali-

mentarios. Debido al incremento de la migración que se

está produciendo en España en los últimos años, es im-

portante revisar el tratamiento y la prevención del ra-

quitismo en los niños y adolescentes inmigrantes asiá-

ticos.
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RICKETS IN ASIAN IMMIGRANTS
Although rickets is considered to have practically dis-

appeared in developed countries, there is increasing evi-

dence of widespread vitamin D deficiency among immi-

grants. Many studies report rickets and osteomalacia in

Asian infants, adolescents and pregnant women moving to

developed countries with a cooler climate.

The etiopathogenesis of this disorder of calcium and D

vitamin metabolism depend mainly on environmental and

sociocultural factors, associated with low exposure to sun-

light and low calcium intake, among other dietary factors.

Given the recent increase in the number of immigrants to

Spain, the prevention and treatment of this disease in

Asian children and adolescents should be reviewed.
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INTRODUCCIÓN
En Europa, la prevalencia de raquitismo aumentó con

el desarrollo industrial, emergiendo como una “enferme-
dad de la civilización” (niños más protegidos, mejor ves-
tidos, más confinados en sus casas, con menos contacto
con la naturaleza) y de la polución (humos, polvo). En
los países que aplicaron de manera generalizada medidas
preventivas, gracias al conocimiento de que la exposición
solar constituye la mayor fuente de vitamina D y la su-
plementación sistemática (fortificando las fórmulas lácteas
infantiles o dando dosis profilácticas), el raquitismo dejó
de ser un problema de salud pública o colectiva1. Sin em-
bargo, después de abandonar esta práctica, la hipovitami-
nosis D vuelve a ser prevalente. Ésta se observa con fre-
cuencia en Europa en los ancianos, en particular aquellos
que están institucionalizados, pero también se ve en eda-
des más precoces de la vida. Se estima que el 40% de la
población joven europea tiene cierto grado de hipovita-
minosis D2.

Un caso especial de esta incidencia elevada depende
del fenómeno migratorio. La deficiencia de vitamina D en
inmigrantes de India, Paquistán o Bangladesh se ha re-
conocido como un problema sanitario en Gran Bretaña
desde los años 19603, lo que inicialmente motivó nume-
rosas campañas que condujeron a que disminuyera la
prevalencia de deficiencia en vitamina D en estos grupos
étnicos. Sin embargo, en los últimos 2 o 3 años se ha ob-
servado un resurgimiento de esta enfermedad, con la di-
ferencia de que en la actualidad muchos de los pacientes
afectados han nacido en Inglaterra. Todo ello indica que
las estrategias de prevención se han olvidado4. También
se ha descrito en otros países desarrollados como Francia,
Holanda, Dinamarca o Noruega, debido al proceso global
de inmigración.

España reúne todavía una proporción escasa de pobla-
ción extranjera, inferior al 3%, frente al 6% de Francia y
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el 9% de Alemania. No obstante, nuestro país se ha con-
vertido en uno de los principales destinos de los movi-
mientos migratorios. En Barcelona existe el 7,6 % de la
población extranjera, de la cual 6.112 personas proceden
de Paquistán, 1.485 de India y 587 de Bangladesh5.

Existen numerosas publicaciones sobre raquitismo en
lactantes de raza negra que viven en países industrializa-
dos, alimentados de forma exclusiva y prolongada con
lactancia materna y cuyo origen sería una deficiencia de
vitamina D. En cambio, en su país de origen el problema
radica en la introducción después del destete de una die-
ta pobre en productos lácteos y a base de alimentos ri-
cos en fibra y fitatos. En ellos se observa una deficiencia
de calcio con valores normales de vitamina D6,7. Si bien
en los últimos años en España se vienen detectando ca-
sos similares en lactantes de raza negra procedentes del
África subsahariana y lactantes del norte de África (espe-
cialmente de Marruecos, cuyas madres visten la indu-
mentaria tradicional), debe tenerse en cuenta que la
comunidad indopaquistaní también constituye una po-
blación con riesgo de desarrollar esta enfermedad, no
sólo los lactantes, sino también los adolescentes, las mu-
jeres gestantes y sus recién nacidos.

Sin duda, el fenómeno migratorio puede aumentar la
prevalencia de enfermedades prácticamente olvidadas,
como el raquitismo, en nuestro país.

ETIOPATOGENIA
Los lactantes y adolescentes asiáticos, sobre todo del

sexo femenino, constituyen junto con las embarazadas,
los grupos de edad más susceptibles de presentar mani-
festaciones clínicas, ya que en estos grupos, los requeri-
mientos metabólicos de calcio y vitamina D se ven incre-
mentados. En la etiopatogenia de este trastorno pueden
relacionarse varios factores:

1. Factores ambientales y socioculturales8. La radiación
ultravioleta (UV) biológicamente activa para la síntesis
adecuada de vitamina D se limita a la radiación UV de
onda media, de 320 a 290 nm. Si bien esta radiación so-
lar permite la producción de vitamina D durante todo el
año a una latitud de 20-30° (India, Paquistán, Marruecos),
una irradiación eficaz sólo se ha encontrado entre marzo
y octubre a una latitud de 40-50° (España, Francia, Ingla-
terra). Es necesaria una exposición de manos y cara du-
rante unas 2 h por semana a una hora adecuada para po-
der asegurar una síntesis suficiente de vitamina D. La
población asiática, cuya piel pigmentada dificulta ya de
por sí la síntesis de vitamina D, mantiene unas condicio-
nes socioculturales propias (indumentaria tradicional que
cubre gran parte de su cuerpo, una vida que transcurre
la mayor parte del tiempo en el interior de las viviendas,
con escasa actividad al aire libre). Todo ello, unido a las
peores características climáticas (menor insolación), y de
polución del país al que han inmigrado, la convierte en

una población de riesgo. Además, aunque parezca para-
dójico, también se han descrito casos de raquitismo y os-
teomalacia en países cuya radiación solar es eficaz duran-
te todo el año, como India, Paquistán, Arabia Saudí,
Jordania o Turquía. Posibles explicaciones a este hecho
serían la elevada polución de sus ciudades más grandes,
como consecuencia de la rápida industrialización, con es-
casa legislación acerca de la contaminación ambiental y
las condiciones de vida de hacinamiento y hábitat oscuro.
También se atribuye a la indumentaria tradicional (espe-
cialmente la propia de los musulmanes) y a la limitación
de las actividades al aire libre dado el clima caluroso de
estos países9.

2. Deficiencia de calcio10-12. En el país de acogida,
existe en su alimentación un escaso aporte de productos
lácteos y, por el contrario, una ingesta elevada de fitatos
que interfieren con la absorción del calcio. De los ali-
mentos ricos en fitatos, destacamos por su amplio uso el
chapati, pan típico realizado con harina de trigo integral,
sal, agua y ghee (grasa pura obtenida de la mantequilla),
en cuya elaboración no se utiliza levadura, de manera
que la fitasa contenida en esta última no destruye el áci-
do fítico antes de su ingestión. Además, se cree que la
vitamina D tiene una acción activadora de la fitasa intesti-
nal responsable de romper la unión calcio-fitato, así que
en situaciones de deficiencia tampoco realizaría este efec-
to protector.

3. Factores genéticos. Se relacionan con el metabolis-
mo de la vitamina D (un estudio reciente en asiáticos in-
dica que existe un aumento de la actividad de la 25-OH,
D, 24-hidroxilasa, que participa en la degradación de la
25-OH, vitamina D)13 o polimorfismos de su receptor (al-
gunos se han relacionado con la absorción de calcio y la
densidad mineral ósea14 y con una mayor susceptibilidad
a padecer enfermedades como tuberculosis15 o diabetes
de tipos 1 y 216).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La sintomatología del raquitismo en el lactante es clara.

Suele manifestarse a partir de los 3 meses y aparece de
forma más florida hacia el final del primer año o durante
el segundo: craneotabes, fontanela amplia, aplastamiento
del occipital, retraso en la dentición e hipoplasia del es-
malte dental, rosario costal, surco de Harrison, muñecas
prominentes, exageración del genu valgo fisiológico, irri-
tabilidad e incluso convulsiones por hipocalcemia17. En
el adolescente o en el adulto las manifestaciones clínicas
son poco expresivas. Los síntomas más frecuentes en es-
tos grupos de edad son el dolor en extremidades y la
debilidad muscular, muchas veces referidos como dificul-
tad o dolor a la deambulación y cansancio, sin olvidar
que en casos graves pueden aparecer también fracturas o
deformidades óseas, mientras persista el crecimiento, e
incluso crisis de tetania y convulsiones18. No hay que ol-
vidar el especial caso de las mujeres gestantes asintomá-
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ticas cuyos recién nacidos pueden presentar raquitismo
neonatal19,20.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
El patrón analítico clásico del raquitismo es hipocalce-

mia, hipofosfatemia, con valores elevados de parathor-
mona y fosfatasas alcalinas. Con frecuencia, sin embar-
go, las alteraciones de la concentración de calcio o de
fosfato son discretas e incluso inexistentes. Por definición,
la 25(OH)D (el metabolito más estable en su tasa sanguí-
nea y cuya determinación plasmática es el mejor índice
del estado nutricional respecto a la vitamina D) está dis-
minuida, en general por debajo de 5 ng/ml. Paradójica-
mente, en este caso la cifra de 1,25(OH)D suele ser nor-
mal. Lo más frecuente es que la radiología sea normal,
aunque en estadios más evolucionados puede observarse
desmineralización, alteraciones metafisarias, seudofractu-
ras o deformidad ósea. La densitometría ósea muestra
osteopenia21.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO
No existe acuerdo en cuanto a las indicaciones y pauta

de administración de suplementos de vitamina D y/o cal-
cio, y resulta difícil conseguir un correcto cumplimiento.
Basándonos en la más recientes publicaciones22 acerca de
la deficiencia de vitamina D en población asiática, resi-
dente en Inglaterra, se define la hipovitaminosis D se de-
fine como la presencia de valores de 25(OH)D inferiores
a 8 ng/ml durante el invierno e inferiores a 10 ng/ml en
verano, recomendando la utilización de vitamina D3 (co-
lecalciferol) como prevención y tratamiento.

Prevención
Dado que está demostrado que el déficit de vitamina D

en la gestante tiene una función muy importante en la
aparición de raquitismo neonatal y durante el primer año
de vida, especialmente en aquellos niños alimentados
con lactancia materna, todas las embarazadas deben re-
cibir diariamente suplementos de vitamina D, en dosis
de 400 U, durante toda la gestación. Este suplemento
debe mantenerse tras el parto, en caso de realizar lactan-
cia materna. Como alternativas para mejorar el cumpli-
miento, se recomienda la administración durante el tercer
trimestre del embarazo de suplementos diarios de
1.000 U o una dosis única de 100.000-200.000 U en el
sexto o el séptimo mes del embarazo.

Todos los recién nacidos y lactantes asiáticos, con in-
dependencia del tipo de lactancia que sigan, deben reci-
bir suplementos diarios de vitamina D, en dosis de 400 U,
durante todo el año hasta cumplir los 5 años de edad.
Durante la pubertad, se recomienda la administración de
suplementos diarios de vitamina D, a una dosis de 400 U,
durante los meses fríos del año (desde octubre hasta
marzo). Otra opción, que quizás asegura un mejor cum-
plimiento, es la administración de una dosis única de

100.000 U a principios de octubre, existiendo la posibili-
dad de administrar una segunda dosis al cabo de 3 me-
ses. Estos niños deben recibir además suplementos de
calcio si rechazan la ingesta de productos lácteos.

Tratamiento
Se recomienda la administración diaria de 3.000 U de

vitamina D a los lactantes menores de 6 meses de edad y
6.000 U en el resto de los niños, durante un período de
6 a 16 semanas. Se aconseja la monitorización de las con-
centraciones plasmáticas de calcio, fósforo y fosfatasas al-
calinas durante el tratamiento.

Inicialmente puede ser necesaria la suplementación de
calcio por vía oral si existe hipocalcemia o el aporte die-
tético es pobre.

La respuesta del raquitismo carencial al tratamiento
suele ser buena y las manifestaciones musculares mejoran
al cabo de unos días. Las alteraciones bioquímicas tardan
algo más en normalizarse, entre 8 y 12 semanas. Las le-
siones óseas son las últimas en corregirse. Pueden tardar
entre 12 y 24 meses y, en ocasiones, es necesario practi-
car cirugía correctora de las deformidades.

Para finalizar, hay que señalar la importancia del diag-
nóstico de esta forma de raquitismo, ya que con el tra-
tamiento mejoran sus manifestaciones clínicas, muchas
veces poco valoradas o malinterpretadas como sintoma-
tología de origen psicosomático, y se evita el riesgo de
fracturas por osteoporosis en la vida adulta al conseguir
un mayor pico de masa ósea en la pubertad.
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