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£1 Raguitismo Hipofosfatémico Familiar o Resistente a vi
tamina D, es un cuadro clinico perfectumente definido, 85 -
transmitido con caracter dominante ligado o X, mostrando a=-
los varores homocigotos mds severumente afectados; en la Bu
jer el alelo normal puede modificar la expresion del gene =
anormal.

La caracter{stica principal,de dohde toma Su nombre, es—
la pobre respuesta a dosis altas que se utilizan de vitami=-
na D.

Eristen dos corrientes de opinidn para tratar de expli -
car la raturaleza del defecto primario: la primera apoya =
una ancrmalided inicial en el metabolismo de la vitamina D,
con alteracidn de Ia absorcidn intestinal de calcio y desa~
rrollo de hiperparatiroildismo secundario con Sfosfataria. La
segunda sostiene que el dejecto primario se encuentra en el
transporte transepttellal de ortofosfatos tanto a-nivel tu-
bular rernal, como en el intestino, ¢l cual no depende de la
accidn de PTH. Multiples trabajos en los gue se ha encontra
do escaso efecto ber}e’.ﬂco con Iu administracidn de vitamina
D, aidn en su Jforma activa y los resultados satisfactorios =
que ,obtanidos. con la administracidn de fosfatos, apoyan la=
segunda.

En este tibo de raquitismo los signos y sfntonas son los
mismos yue se observan en raguitismo de otra etiologfa, pe=
ro se acompada de ciertas modalidades o caracteristicas pro
pilas.

La hipofosfatemia es constante y cursa con normocalcemia
La RTP04 se encuentra disminuida con aumento en sSu ercre -
sidn,las demds funciones renales son normales. &1 tratamien
to .5 a base de Jfosfates y vitamina L, con béenos resulta -

dos en tanto mds temprano se inicie dste.
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81 Rayuitismo Hipofosfatdiico Familiar o Rajuitismo Re=
sistente a Vit. D, es un cuadro clinico perfectamente defi
nido, que puede presentarse de manera afslada o formando =
parte de diversos padecimientos uetabdlicos, ea su mayorfa
determinados genéttcamente.10'14

d1brigt y cols. en 1937 describieron lu curacidn del Ra
quitismo MHipofosfatémico en un nifo despuds de dosis masi
vas de vitamina B, e ilnventaron la frase de Raguitismo Re
sistente a Vitamina D. Christensen, cuatro ados ads tarde=~
notd la ocurrencia familiar de dste desorden y en 1959 en
_contrd la hipofosfatemia como primera ocurreucia.“la Tin=
ters y cols. en ese mismo aio establecierun el nodo de trans
misidn gendtica dominante ligado a 1,24

51 conocimiento de €ste proceso pqtolo’gtco por parte del
pediatra y del mddico general gque atiende a nifos es' de par
ticular importancia por lo distintos mecanismos stiopatogd=—
nicos que lo condlicionan, por las varitantes clfnicas y pdara
clfnicas que se presentan durante su evolucidn, as{ como la
necestdad imperiosa de gstahlecer &l diagadstico y mane jo -
en forma oportuna y adecuads, tratundo de evitar en lo posi
ble las deformidades dseas y la waal ides yue en ocasionese-=
l1lgva 3 estos pacientes cuando nro sc dd sl tratamtento opor
tuﬁo.13’14

Por tal motivo es laportante hacer una revisidn lo mds -
amplia posible y tratar de conrocer todos los factores implit
cados en su fistopatogenia para’ llevar el tratamlento ade=
cuado
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4 pesar de los casos ocacionales y esporddicos se sabe~
que el ragquitismo hipofossatémico ramiliar, es una ernferme
dad(autosdmica dominante) en algunos parientes, como lo =
menctonan Chan y cols. y as{ mismo mencionan que es trans-
mitido con caracter dominante ligado a XK. Pero no todos =
los miembros de ung familia exhiben los sfntomas de raqui-
tismo. 4,9 Los estudios iniciales documentande herencia do-
""utnante ligado a X estdn blen expandides y contindan soste
niendo la hipo'tests. Nidos de una madre afectada tienen -
50% de posibilidades de padecer la enfermedad, mientras -
que ningino de los hAtjos y ltodas las hijas de un padre -
arectado heredarn el rasge en su cromosoma X, Los varones -
homacigotos son mds severamenie afectados gque las mujeres=
heterocigotos, porque el alelo normal en la mujer modifica
la s.rpr-eslb’n del gene anormal.l4 fe esperado, de acuerdo =
con la hipdiests de Lyon que la itnactivacidn al azar de -
uno de los cromosomas K cause diferente expresion de la en
Sermedad y contribuye a la vartabilidad y disminuye las ma
r;.i.festactanes de enfermedad dsea en las mujeres. Los dife-~
rentes productos de genes implica diferentes aodos de he =

rencta.4
Formas h:bltuales de transmisidn genédtica. Simvologfla
Sano [ujer | hombre
dfectado
| S

: [
Del padre enfermo, solo afecta a las hijas [

De madre enferma afecta a las hijas y potencialmente al 50%
de los hijos. ‘

K — T e



WITABOLLIGAO v CALULQ Y MUSFORO

£1 calcio es el catidn mds abundante del cuerpo Rumano,
-dste elemento interviene en el desarrollo y constitucidn =
normal del esqueleto, como catalizador en el mecanismo de-
la coagulactidn sanguinea, en la activacidn de diversos sis
temas enzimdticos, en la transmisidrn neuromuscular, neural
y en la contractibilidad tanto deld misculo liso como del -
estriado.l?'la )

Su contenido en el esqueleto ¢s del 99% del calcio to —
tal orgdnico y el 1% restante se encuentra distribuido gn=
los lfquidos intravascular,intersticial. e 'intraceliltiﬁﬁf'la

Las cifras normales en suero son de 9 a 1l mg/dl., del -
35 al 40% se encuentra ligado a las proteinas constituyen=
do la fraccidn ro diSusible; la frngci.o'n difusible se en -

" cdentra er sy mayor purte ionizada, con una peguefia propor
cidn no iontzada(5-15%) unida a citratos, fosfatos,sulfa =
tos, lactatos Yy odicarbonratos. La foraa difusible ionizada—
es la dnica fistoldgicumente activa y constituye la fr'ac.-
cion gue es regulada homeastdticamente. 4 este respecto de
be recordurse gue las modijficaclones de la concentracidn -
sdrica de calcio total no se rejflejon necesarianente en al
teracivaes de Ja cokvenbracidy de calcio io’nico.l_7 R

La mayor parte de calecioc.no difusible se enceentra uni-
do a la albdmina y solo una proporcidn pegueda{l0-15%) a =
globulinas. De esta manera la concentracidn de calcio to =
tal variard con las modificaciones en la concentracidn de=
la albdmina sérica en proporcidn directa especialmente en=~
lo que se refiere a los estados hipoaloumindmicos. De esto
se ha calculado que la concertracidn sérica de calcio to -
tal se reduce aproximadamente en proporcidn de 0,8 ng/dl -
por cada g/dl de disminucidn de la concentracidn de albdmi

N 8
na por.debajo de 4 g/dl.l?'l Para mantener la concentra =
cidn ertrucelular de calcio dentro de limites normales, se

requiere del eguilibrio estrecho ~
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entre los factores gue condicionan la salida de calcioidel

espacio extracelular; formacldn dsea, secresion intestinal

y rtltracidn glomerular y los que determinan su ingresos -
resorcidn dsea, absorcidn intestinal y reabsorcidn tubular
renal. 4 Jos tres niveles, hueso, intestino y rifon, actd-
an diversos factor'és Que modulan el movimiento del calcio-
khacia o desde el espacio extracelular; los mds importantes
de estos factores son la hormona paratiroidea, la vitamina
D y la calcitonina., Cuedro 1 .

Bl fosforo se encuentrda en todos los organisuos vives -
debldo a que constituye un elemento energdtico fundamental
mente en el desarrollc de los procesos bioldgicos celula -
res, De esta manera, se le encuentra tnterviniendo en to -
das las Junclones metabdlicas corporales y de manera rele~
vante en el mantenimiento de l. integridad:. estructural de-
las cdlulas en el progreso del crecimiento corperal, la -

sintesis dsea y en la regulacidn del equilibdrio dcido~ ba-
17,19

dprorimadanente el 80% del fdsforo se halla contenido -
en el esqueleta y 10-15% en el ndsculo. Se¢ encuentra ade -
nds amplianente distribuido en el cuerpo en Jorma de compy ’
esto de fosfato orgdnico que constituye parte de macromoléd
culas como los fosjolipides, dcidos nucleicos y fosfoprote
trnas, regueridos para las funciones mitocondriales. s el-
principal anién dentro de la cdlula, encontrandose en con-
centracion aproximada de 100 wfg/l. 4 nivel intracelular =
interviene en la regulacidn del metabolisme intermediario-
depproteinas,grasas par;z}cularmeni_fe de los hidratos de =
carbonos ddends participa en la regulacidn de -dlversas re-
acciones enzimdticas importantes que incluyen entre otras=
1a|g1tcoltsis. aminogénesis, hiaroxrtlacidn en el carddn 1=
del 25-hidrozicolecalciferod y la sintesis del 2,7 diSfosfo

‘iglicerato en los eritrocitos. ddeads es el componente mds=

importante del ATP, compuesto que iaterviene en uaa amplia
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variedad de procesos fisioldgicos yue incluyen la contracti
bt1lidad muscular, la funcidn neuroldgica y el transporte ==
eldctrico. &n el 1fguido extracelular la mayor parte del =
Josfore se encuentra en forna de ilones de fosfatos ltdres=
(ortofossato} aproxrimadamente 15% se presents unido a prote
tnas y en menor proporcidn formando ‘complefos con diversoc-
cationes. La concentracidn sérica de fosfato ean condiciones
normales varfa en relacidn a la edad del paciente, ya que =
se observan valores superioras a menor edad,(cuadro 2)., &£l=
Josfato contenldo en los alimentos es absorbide e nivel in=
tes tinal en forma activa, principalmente a nivel de¢ duodeno
y el yeyuno, por accidn de un mecanisiwo de transporte depen
diente de calcio y potasic. La absorcidn de fosfatos es in—
crementada por la accidn de la vitamina D, ¢s disminuida =
por la ingesta de dletas con alto contenido de calcio y al=
parecer no guarda relacidn con la absorcidn de grasas,

Aproximadamente el 95% de¢l fosyato del suero se Filtra a
travds de la membrana glomerular;de esta proporcidn,30=50%«
serd reabsqrbida por los tubulos renales y el rasto excreta
do en la orina. Sstudlos de micropuniura han demostrado que
el 60-70% del rdsforo filtrado se reabsorbe en el tdbulo™ -
prozimal y una proporcidn tambidn significativa en el tdby=
lo distal. De los Sfactores que intervienen en esta raabsbr-
cidn el mds importante es la hormona paratiroidaa;sin embar
gos otros factores que tumbién contribuyen sonstcalcitoninay

_hormona de crecimiento, glucocorticoides, expansidn del vo-~.
-lifmen extracelular, carga de fosfato filtrado, vitaxina D v
sus metabolitos, estado dcido-base y concentracidn sdricd. -
de lones divalgntes como calctp Yy magnesio. ast mEEAQ S@ ka
observado gue la tirocalclionina y 1a expaasida del voldmen
del 1fquido extracelular tienen tamhidn efectc Ffosfatirlcos
en cambio Ia hormona de crecimiento incrzmenta la reabsor-
cidn de fosfato., Los resultados obtenidos con la adainistra
cidn de glucocorticotdes son contradictorios, ya gque se ha
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observido tainto incremento como reduccidn de la excresidn de
Sfosfatos en la orina. #lnalaente se ha demostride que 12 vi-
tamina D y sus metabolitos itacrementan la reabsorcidn de fos

s1tos a nivel tuoular repal,t’ 29

Guadro—2

VAHIACIQNSS DS LA CUNCSHTAACLUN
HORMAL D& FPUSFATU S541C0 o4
ABLACIuN 4 LA svdu

Adad ng /dl mmol /1

Sangre del cordon -

umbilical 3.7 = 8.1 1,19 - 2,61
Prematuros (1 semana) 5.4 = 2009 1.74, - 3,51
Recién nacidos 3.8 - 8.6 1.18 - a.77
Lactantes 4.5 - 6.7 1.45 =--.2,1¢8
Nifos 4,5 = 5.8 1.45  ~ 1,77

Bdades mayores 3.0 = 4.8 © 0,96 - 1.45
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£l papel de las gldndulas paratiroides en la preuvencidn -
de la tetaniac se conoce desde Sfinales de siglo LIX; sin en_=
bargo, sdlo se llegan a oblencr grandes cantidades de PTH ac
tiva en 1959 gracias. g las importantes nodificnuciones en el=-
método de purificactdn tntroducidad por durbach,

La hormona paratiroldea, un podipéptido de cilena dnica -
carente !le cistina e integrado por d¢ aminodcidos, se sinte__
tiza en las paratiroildes & partir J4e un precursor btostntét_t_
co consistente eh Lha prokormona conocida como pro~PIlH. Asta
tiene otros sels aminodcidos unidos al extremo NHg terminal=
de 1a moidcula de PPTH 1-84. La actividad bdioldglca de 1a nro
=-PTH ¢s inferior a la de la PI'Y, La pro-Plif se sintetiza en-
el reticulo endopldsmico rugoso ae las células principales -
'.le 2as paratiroldes y se convierte en Py por fraccionamten
to proteolitico en el uparato de Golgi. Hasta el momento no-~
hay pruebas convincentes de que la pro-PI'l se secrete en la-
circulacidn; se ha demostrado un precursor de la pro~PrY, -
1lamado pre—pro-PTH conslstente en una secuencla de 25 amino
dcidos unidos covalentemente al extremo aminoterminal de la-
pro=PTH; asf, la pre—=pro-PT¥ tiene 115 aminodcidos, la pro=-
PTH, S0 y la PTH, 4. '

&1 calecio desemperia un papel cluve en la secresida ce PTY
y una disminucidn del calcio fonizado de solo O,1-0.2mg /100
ml. constituye un estfaulo importunte para su secresion. La-
efticacia de 11 conversidan de la pro=PTH en PTH pueds aumen =
tar en los es tados hipocalcdmicas., 51 magnesio ejerce un co=
metido fundamenteal en la secracwn ae da PI4 que se suprime
con 1a hipermagnesenia Yy aumenta con J.a hipomagnesemnla; por-
otra parte, la deplecidn grave de magnesio disalruye la capa
cidad de la gldndula de liberar PT4. Las agonlstas 8- adre -
nery;gos también estimulan la secrecidn de normona paratirog
dea,
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Uni de las acciones reaules awejor conocidus de la PTH ss
su efecto productor de. fosfaturia, dyuelia disminuye la re-
sorcidn tubular proximal y distal de fosfato.l'lg lo cual -
conduce 1 su mayor excrecidn ,fraccwnd.l. La tnhibicidn de -
la resorcidn tubular proximnal de fosfatos vstd mzdtata proe
bablemente por la generacidn de AdP clclico como resultado=
de la estimulacidn por la PTH de la adentlciclasa de la cor
teza renul.? Estudios realtzados usando infusiones de AMPc-
didutirflico simularon la inhibicidn de 14 .resorcidn tubular
prozimal de fosfato induclda por.la PTH, Li respuesta fosfa
tdrica a la PTH sxdgena disminuye en clertas clrcunstanciasg
comg en la deficiencia de vitamina D, on la acldosis metabd
lica y en la d.eplecio’n de fusfato.19
&n el tdbulo proximal, la administracidn de PTH disminu-
ye la resorcidn de calcio parilelamente a una dismtnucidn =
en 1a resorcidn de sodio. No se conoce el sitio eracto de =
le accidn de la PTH en la nefrona distal, pero puede sSer =—-
despuds del tdérmino del tdbulo aistal,”*49
Efectos de 1a PTH sobre el hueso.- Sstucios histoldgicos
y fisloldgicos han demostrado que la funcidn de la edlula -
dsea estd regulada por las concentruclones de los tones de=
caleio y Josforo en ella. La PTH actda controlando la conp -
centracidn intracelular de asos dos tones. &sta accidn de -
la hormona se manifiesta en tres efectos generales: 1), -ay=
menta la pesorcidn dsea osteocitica y osteocldstica; 2).-ay
menta la conversidn de los macrdfages en osteoclastos y pro
bablemente prolonga 1a vida de estos Jlttnlos. y 3).= afecta
la tasa de sintestis del coldgero dseo. Gaillard ha obtentdo
pruebas claras de un efecto directo de la PTH sobre la re =
sarcidn dsea y de que la adicidn de PTH al cultivo dseo gs-
tinula la resorc_to’n osteocldstica, deprime la actividad os=
teobldstica y numenta los granulos de calcio en las mitocon
drias de los osteocites y osteoblastos superficlales, el ta
nafo de los osteocitos y las lagunas osteocfticas y las ci-
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Sras de osteoclastos. &1 mecanismo de accidn de la PTH en -
el hueso estd mediado Sundamentalmgnte por la activacign -
del AMPc de forma similar 1 lo gue sucede an las células re
nales. Sin embargo, la PIH tumbidn estimula las cdiulas dse
ag incrementando la permeabilidad de la membrana celular al
calcio con un aumento en su Influjo y posteriormente activa
ctdn de la adenilciclasa de membrana, .

Pruebas hschas por Parson en 1971 demostraron gue los -
canbios precoces producidos tras la adainistracidn de PIH -
se caracterizan por una disminucidn en el calcio sérico y -
un aumento en su captacidn por ¢l hueso. La hormona aumenta
la posterior liberacidn de calclo del hueso por al menos =
tres mecanismos diferentes: 1).~ la c¢élula osteoprogenitora
prolifera para producir osteoclastos; 2).~ &1 osteocito pro
Jundo moviliza calcio del hueso perilagunar y 3).= el osteo
cito superficial regula.el flujo de calclo manteniendo asfm
un nivel aceptable de calcamta.l’lg

Calcitonina.- Asta hormona catalogada como hipocalcemiante-
en contraste con la paratiroidea, es el producto de 1a se =
crecidn de un sistema endoerino disperso, uno de tantos agru
pamtentos celulares incretores que se encuentran disewnlna =
dos entre la urdiabre de tsjldos de diferente origen embrio-
ldgico. La concentracidn de calcitonina en ¢l plasma sangui-
neo de adultos normuales se halla, dependiendo del procedi =
miento radiolnnunoldgico empleade para su medicidn, en al =
rrededor de 70 pg/ml. La concentracidn es mucho mayor en ia
sangre del cordon umbilical,particularmente en los nifos =
prematuros., Durante las primeras horas de vida las cifras =
se itncrementan de dos 4 tres veces y aunque después disminu
ye se mantiene por eaciima de la conrcentracidn encoatrada en
la sangre del corddn, hasta la edad de siete dlas. yuizd es
to sea un reflejo de la necesidad de iniciar la absorcidn <
de calcto y fésyoro en el intestine delgado y o la ves man—
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tener la masa dsea; ambos efectos son del 24, 25diht&roztca.le
calciferol, cuya biosfntesls ez tnducida precdsamente por la
calcitonina.

La sintesis @ incresion de la calcitoninu gse ven desenca-
denadas por aumento de la concentracidn de lones calcio.e in
hibidas por su disminucto"n, al contraric de lo gue occurre -
con la PTq de lIa calcemia, Y si bien lIa calcitonina igualmen
te estimula la actividad de la adenilatociclasa y por lo tan
to la biosfntesis de 4&Pc, las acciones de ambas hormonas di
vergen, ya que la segunda da lugar a la disndnucidn de la =
concentracidn tntracelular de los lones calcieo y Josfato;en=
efecto, la calcitonina inhibe 1a resorcidn dsea inducida -
por la paratohormona.

La funcidn clave de 1a calcitonina e¢s el transporte de -
calcio y Jossatos proporcionados por los allmentos hacia el=
compartimiento extracelular del hueso,almacanandolos_como -
SJosfatos de calcio arorjos, que & su vea constituyen 1g Juen
te primorgtal para el mantenlmiento de la calceui'a.por el =
efecto combinado de paratohormona y 1,85-dihidroxtcolecalc i
ferol,'j"z?'

- Fitamina D .

Kl rifion es el responsabla de la produccidn de 1,25 dihis
drozivitamina D, la forma ads activa de la vitamina D, la vi
tazina D3 o colecalciferol es relativamente tnactlvd y los -
efectos que se atribuyen a esta vitumlna se cree que ocurrep
solo tras su conversidr primero en Zi-pidrozivitamina Dg -en=:
el h{yado y despuds en 1,25 dinidroxivitaming D(1,85-(0F) 2=
03) Bsta LI1tims conversidn se corsidere que se produce ez =

clusivanente en el rifion, Asf{ dste pusede cqnsfder‘arse un -
tejldo endocrino responsable de la conversidn de vitaaing Dy

prohornona esteroidea, ‘a su forma actlyu; de esta forma de -
pende del rtfon un paso metabdlico critico que desempeRia un=~
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importante papel en la homeostasis del calcto.17'19

Los seres humanos adguieren normalmente la vitarina D de=
la digta o por la radiacidn ultravioleta de la provitamina,-
el 7?-dehidrocolesterol, un compuesto-gue estd en cantidades=
elevadas sn la ptcl.a Los estudios sobre la conversidn de =
7~dehtidrocoles terol en vitarmina D_? in vive indican que dste-
se convierte primero en previtamina D.?' ung sustancla gque =
permanece en la ptel y se convierte lentamente ¢ vitauina
03,' la tasa de conversidn depende de la tgmperatura y dumén
ta al elevarse dsta.?? o

La cantidad de vitamina Dy producida en forma enddgena es
vartiable, depende de la latitud, estacidn y magritud de la =
exposicidn a la luz solar y se sitda en torno a 2.5-10ugfifa
(100-400 yI), valores cercanos a las necesidades minimas dia
rias, La vitamina D puede Fambtén ingerirse como vitamina by
(colecaleiferol) o Dg(ergocalctferol) yue se producen sintd=-
ticamente por la irradiacidn ultravioleta del esteroide veje
tal ergosterol y se afaden 4 los productos ldcteos y el pan=—
comerctial en USA, Lu vitamina D se absoroe en el intestino =~
delgado proximal, se transporta en el plasma ligada o ung =
proteina transportadora especifica, =1fa globuling, de un pe
20 molecular de 59 000 daltons g basa al hifgado y a otros te
jtdos. ist por accidn de una 25-hidrocilasa especfPica y de
‘trifosfopiridin nucledtide recucido, en el retfculo endoplds
mico del hepatocito los caleciferoles se transforman en 25=hi
drozicolecalciferols BSste 8s el principal metabolito gue cir
cula en la sangre y hasta ahora el mejor indicudor del status
de los calciferoles en el organismo.
. K1 25-0}{-1)3 se mide mediante radioandlisis por compekten -
cia protdica, Adunyue las clfras varfan de un laboratorio a -
8tro,los 1f{mites usuales son de 10-40 ng/ml d¢ plasma singui
nao.2 Las cifras suelen ser mayores en individuos Jovenes =
que en ancianos, y en latitudes ndrdicas son ads bajas en =
primavere gue en otofio,
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£1 rompuesto activo por erxcelencia resulta de una segunda
hidroxtlacidn, dsta vex ¢n el carbono l. dsi el 25-0!1-.03 se=
convierte en 1,25<dintdrozicolecalctferol(l,25-(0[!)2—ﬂ3) por
1a accidn de una enzima jue solo se encuentra en les mitocon
drias de las edlulas del parenguima renal. Ssta ensima,deno=—
minade 25 htdroxicolacalc'ifer-ol- 1 alfa hidrozilusa, as una-—
ozidasa de funcidn mirta, dependiente de cltocromoP=450,con=
Ia accldn de una hemosulfoproteina (la ferredezina) y de su-
reductasa, &1 1,25-{011)2—1)3 posee todas las caracterfsticag=
de una hormona, ya que se forma en un solo drgaeno, el riidn,
debido o mecanlsmos . espec{ficos de regulacicn;daspuds e¢s in-
cretada hacia la sangre y llega de esta manera a les Jrjanos
efactores lejanos,localizados en ol hueso Yy en el intestino=
delgado. &n esta forma semeja a las hormonas gsteroides, con
las cuales se halla relacionado qufmicamente;el 1.25(0&’)203- (
se combina con ura protefna receptora e¢n ¢l citosol celular,
1lega después a otro receptor presente en el nicleo y origi=
ne ah{ lu activacion de los genes responsables de la sinte -
sis de 1a protefna transportadora de calcio, Fero ademds es-
te compuesito se distingue de 105 otros esteroides por el he=
cho de yue 85 capag de reyular directamente su propia biosin
" tesis. '

La concentracidn plasmndtica d= 1,25—{0#)3—173 es de 500 z=-
1000 veces menor gue la 25=0f=D,. La medicidn de la hormona=—
que requiere de inmunoandlisis técnicamente es dificil, reve
lg. concentraciones de 20~-60 pg/ml; los valores mayores s¢ -
encuentran en niios, tal vez debido a los requerimlentos mds
elevados de calclo que caracteriszan ;zl periodo de crectmtent&f

£l 25-0H-Dy y e1 1,25~(0#) 4~Dy pueden tanbidn ser hidroxi
lados en el carbon 24, Asta runcidn enzindticn, tgualmente =
efercida en las mitocondrias de las células renales,prodyce~
la sintesis del 24,25—(0&')2-1)3 y de 1.24.25-{01'{)3-1)3, compyes
tos que intervienen en la regulacion del transporte lntesti-
nal de calclio, favorecierdolo.
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Sn condiciones aprniles, toda hormona se halla bujo 11 in
Sluencia de ciclos reguladores,debldo a los cuales el orga =
nismo dispone Jjustidments de la lormond yue gn determinado mo
mento necesita, La hidroxilacidn en el carbono 1 del 25-0f~-
03, que da luyar 1 la sfntesis de 1.25—(017)3-0 , asf como 1la
concentracion de esta hormona ¢n sangre y tejldos,son ndxi -
mas cutndo 11 dieta es pobre en calclo y cuando descilende la
concentracidn de lones calclo, adn cuando sea ua grado mini-
mo, &Astas son lis condliciones precisamente fue dan lugar a -
11 secresidn de PTH, 14 cual a su vea estimula la 1=htdrozi=
lacion e inaibe 11 hidrozilacidn ¢n el carbdn 24. &n canbio-
unn dieta demastado rica en calcio y la hipercalcenlia, que =
activan la secresidn de calcitonina, darn lugar a sintesis =
preferencial de 24=25-(04#) ,~Dy y a inhibicidn de la sintests
de 2,25-(04) ;0. %017
&n el aquilzbrlo dindnica entre las nidroxzilaciongs en =~
los carbonos 1 y 24 del 35‘0”'03 tntervienen los lones fosjSa
tos. Lam concentraciones bajas de fosfutos inorgdrnicos en =
las células de la corteza renal y la hipofosfatenia intensi-—
Sican la actividad l=-hidroxilante, aungue no tunto como lga ~
deflctenciu de iones calcio; en camdio cuando prevalece un -
greeso de lones fosfato se favorece la blosfntesls de 24,85-
(0}7)2-03‘ Pero a la ves prevalece una accidn permisiva del=
caleiferol, cuyo mecanismo especlrico parece consistir sn . ~
que el 1.25-(0/1)2-1)3 por s mismo tnduce la actividad de la-
S4=-kidroxilasae, siendo por lo tanto, como Y4 se seralaba,res
.ponsable de su propta regulactdn. 5:6,14,17,18
4 travds del R¥Am, la accidn del 1,256-(04)y=Dy se eJerce-
no solo sobre el movimiento transcelular de caleclo Yy JSoafato
tnorgfnico durante la absor'cto'n.. intestinal o a nivel de la=-
membrana plismdtica de la céilula dsea,la nodulacidn de la cd
lula ostuoprogenitora, y la uctivacidn de ostecblastos y de=
osteocitos osteo ides.l
Ya gue Jor lo general la formacidn,resorcldn y renodels -
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cidn dseas son procesos simultdneos y concomitantes, el 1,25
{0”)2"’3 actfa como cofactor de la PTH para yue por osteolf=
sis osteocftica se solubilice material dseo y pari yue cal =
clio y JSosfatos 1sf movilizadus inicien 11 minerallancidn de=
nuevo osteolidse,

Se sabf1 ya que ademds de Ia mucosa intestinnl y el hueso
tumbidn la piel, glandulas mamarias y, curiosamente,las pro=
pias cdlulas principales de las gldndulas paratiroides, po -
seen receptores tntrncitoplasmdticos fara 1,25-{0/[)3-93. Pe~
ro en época reclente se aun auescubierto receptores similarss
en 1a hipdfisis, precisamente en las cflulus yue secretan la
hormona de crecimiento y 1a prolactind, Ve confirnarse este=
hallazgo, sigrificarfa quizds yue el sistema idnico-parati_-
roideo-calciferdlico~calcitonfnice apirantemente witonome -
despuds de todo si se nalla sometido o alyuna funcidn regula
dore de la hipdrisis.1?

Bxcrecidn.- La excrecidn renul de calcio de rige por méc_z_{
nismos muy complicados, en los que iaterviene la formacidn =
de complejos anidnicos y la interdependencia con otros iones
alcalirotdrreos, particularmente estronclo y magnesto, asf =~
como una proteina ligadora ue calcio, también regulada en -
parte por el 1,25~{04) =Dy, La accidn de dste sobre los fos_
fa tos, en dosis fisioldgicas, consiste en facilitar su re =
tro absorcidn en el- tdbulo proximal, dn cambio, e¢n dosis Jar
macoldgicas J tdzicas, la vitumina O puede ocicisnar por sf=-
misma aumento de la fosfztu.ria.‘}'ld

Debido a la difusibilidad ecasi total de los josfatos tnor
ginicos del plasma sanguineo, touos ellos son filtrados por=-
el glomdrulo rvnal; 90% s¢ absorbe en los tubulos proximales
Cuando su concentracidrn plasudtica es infertor a §.dmmol/l,
{(2.5mg /dl}, virtualueite l¢savarece ue la orina, Con dietas-
ordinarias, la excrecidn ue fosfatas por la orina raras ve -
cus sobrepasa, en nidos, la cifra ae 350my/safa, «n el tdbulo
renal proximal, la accida principal we la PIH consiste en =
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impeuir li retroassorcidn de cilclio, sodio,lones niurdgene -
y magnesio, usi como la secrscidn activa ae Sfosfatos y poti=
sto, 40 1%

£1 resupltado integrado ez 1umento we la lepuracion renale-
de fosfutos{fosfaturial. Los efectos reiales de la PTH, cono
los antes cescritos, Se ven meaiados por el mono/osfato ~f{ -
clico de adenostna, cuya sintesis en los tfoulos reaales -
constituye la respuesta mds temprani dv 1a Rormonz; por sf -
mismo el AdPc posea todas las junciones de paratohormona en-
el epitelio del tiébulo proxtnal; no as{ las yue se¢ ejaercen =
sobre el tdbulo distal, *%¥

Las recomendacliones de ingestida diaria ae fosfatos son =
de: 360mg. durante e¢l primer senestre de la vida, 540ag. en-
el segundo semestre, S00ag. hasta los 10 ados y de 1200my, -
de los 11 a los 18 afdos de edad. Posteriormente disminuye a=-
800mg, diartos. de las fuentes principales tenemos a la le -
che, la yema de huevo contiene 137mg, por 100g. de .los Vege=
tales yue contienan calclo tenemos al ajonjolf(lul0mg./100g)
mafz, 159mg./100g. tortilla con 110-125my, Los fosfatos son-
un componente tan comién en los dryunos y tejldos animales y-
veyetales yue su caremncia en la alimentacidn prdcticaments -
nunea se observa.

Las nesecidades de vitanina o varfan de ua utor 2 otro=
por ejemplo la recomendaciones dadas por el ur. Quellar, en-
su publicacidn de nutricidn infantil, recomienda 400 UI dia=
rias y en los 4dnales de nutricidn se recomiendan dosis mis -
bajas, 100 UI a 200 UI diarias.

De los alimentos gque proporcionan vitamina O son de ori -
gen animal, cono el huevo(yema) al yue se calculan 60 UJ por
unidad; la mantequilla 300 UI/100g. higado <0 UI/y. las sar-
dinas 0 el salmdn 275 a V0 UI/100g,

in la prdetica, las nesesidades de vitamina H pueden sa =
tisfraserse en tres formas: por los allimeatos, por la accidn-
acti{nica y con el ewnpleo de determinados productos farmacedw -
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ticos. La forma mis 1ldgica de aacerlo es conjuntar los ali =
nentos con la eéxposicidn wdecuaia de lu piel a los rayos so-
lares, ya que eso implica mayores positilidades de ofrecer -
una vida sana.a los nifoss; para loyrarlo, delen uedicarse -
por lo menos a trelta minutos entre las once y trece horas -
a propletar y cutdar su juego al alre libre, Debido a las 11
mitaclones,se ha recurrido al enrriquecimiento industrial de
allmentos como la margarind, manteyuilla o la leche y al uso,
en ocasiones descontrolado, de productos Sfarmacduticos suple
mentartos. &sto es peligrosos, ya que estd demostrado que. =
cantidades elevadas de vitamina U pueden causar Lntoricacidn
las dosis cercanas a 5,000 Ul son [francamente peligrosas y =
&00 UI diarias deben ser, como y2 se dijo, el 1imite superior

Las recomendaciones formuladas en 1930 son las sigulentes
hasta los 19 ados 10ug. de colecalcijerol.

Cuatroctentas unidades de vitamina O corresponden a 10 ug
de colecalciferol, es decir, unt uniiad es igual a 0.02‘43&5?
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PALUGSW LA
Bxristen dos corrtentes de opinidn para tratar de explicar
_.Za naturalesa del defecto primario en el raquitiswo -hipofos=—
Sfatémico resistente a la vitamina O, Una de ellas apo ya una=
anormalidad inicial en el metabolismo de la vitamina D, con-
altaraczon de la absorcicfn intestinal de calczo ¥ desarrollo
de htpurparat:roidismo slcundario con fosfaturla. Se ha od -
servado experimentalmente que la adntntstrucion de paratohor
mona produce rdpiddmente’ fosfaturta por actluacian directa =
a4 nivel tubular del sistema adﬂntl-ciclasa cont Jomaciou de—
AlP-c{clico.? Sin embargo, la ausencia ,fncu.ente de hipocael~
cemia o.de tncrcmcntos significativos de los niveles sc’rtcos
de FPIH, en presencia de dofocto aclcctiuo en Ia rcabsorclo’n-
tubular do Josfatos, plantea dudas de quo n te sea el princi
pal mecanismo implicado; la segunua opinidn sos tiene que el-
derecto primaric se encuentra en ¢l tr'ansportc transepiltelial
de d'rtoj’osfa-tos tanto a nivel tudbular renal, como en ol in =
testino, el cual no depende de la accidn de PTH, Kl escaso -
efecto bendfico de vit.D adn en su forma activa y los resul-
tados satisfactori.os obtenidos mediante la admtntstractdn de
Josfatos, favorecen la segunda explicacign, 24716
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QUALRD CLINICU
La caracterfstica principal, de donde toma su normbre,es—
la pébré respuesta a las dosis havituales gue se utilizan de
vitamina D.'“
-Las principales caracteristicas las podemos resumir de la
slguiente maneraz
l,~ No ser carencial,
2.- Ser de tipo congénito{frecuentemente hereditario).
3.~ Tener patogenia especi{fica y diferente(d~riclenrcias enazi
mafttcas o trastornos del metabolismo).
.- A’o ser transttorio(permanents).
- Ser mds deformante.
Alterar principalmente los mlembros pdivicos.

~ Producir talla baja.

Qu\l_o:tnm
1

.- Afecta todas las etapas{lactantes,pre~escolares,escole -
res y adoleczntes).
9.~ Nejora despuds de la pubertad{al terminar stapas de cre-
cimiento),
10.=No responder a dosis altas de vitamina H(1000 a 5000 Ui=
diarias). ' '
21,=Requerir diferente tratamiento especifico.

Xo obstante estas caracteristicas, posee todas las necesa
rias para ipcluirlas en el dindrome ﬂ’aqu{ttco; como Son?
1.- thtciancia en la utilizacidn de calcio y fosforu.

2,- Dtsninu,cton tmportante en el producto de solubilidad,va-
lor obtenido por multiplicacidn de la cifra de calcio, =

.bor la de fosfato inorgdnico del plasma sangufneo( {ndice

_de Kramer).
3.~ Defectuosa aposicidn de mineral en los tejidos yue se en

cuentran en proceso active de.osificacidn,
4.- Desmineralizacidn sistemdtica y generzlizada de ias zo =
nas esquelédticas susceptidvles de sufrirlas. '
5.~ Fxceso da tejido osteoide en las zonas metafisiarias de—
crecimiento.



. 21
6.~ Deseyuilibrio de la expres idn bioguimice relitiva a'osl"-
rlcacidnlt '

Las detulladas,metddicus y precisas descripciones clini -
cas de rayuitismo en los dos d1ltimos siglos, sefalan las di=
Sferentes expresiones eristentes segin ;dad, grado, tiempo de
evolucidn o complicaciones; sin embaryo, es evidente gue las
variantes refractarias y congdnitas, las inclufan sin poder-
las diferenciar, e incluso se atribufan 4 los padecimientos—
ads frecuentes o deformantes.

BEn este tipo de raquitismo los signos y s{ntomas son los=
mismos que se observan en raquitismo de otra eticlogla,pero-
se acompaia de ciertas modalidades o caracltcr{sticasprg)};ll%s

Bn primer lugar tenemos la edad de presentacidn gue gene=
’ ‘ralmente es en nirfos mayores de un afo y alcanza su mdrima -
expresidn en aflos posteriores; en esto difiere del ragui =-
tismo hipocaledmico y el carencial yue aparec‘en en etapas -~
tempranas. La cparicidn de la sintomatologf{a tardtamente se=
corhpr'ende al obseruvar qué el lactante fisioldgicamente cursa
con fosYatemia mds elevadu y en esta etapa, aungue cur’sé con
un defecto de absorcidn intestinal y reabsorcion tubular -
anornal de fosfatos los nlveles plasadticos permiten durante
¢l primer afio buenz calclificacidn,

De los signos generales como sudoracidn profusa localiza-
da preferentemente en la cabexa, constipacicdn,hipotonla mus—
cylar, tetania y palideg no se observan comiénmente, tal vez-
debido a que estdn relacionados con hipocalcemia gue en este
tipo de ragquitismo no se observa.

Las manifesvtaciones clinicas de enéunchamiento metafisia=
rio en las azonas de crecimiento vin a estar localisadas a =
los sittos que tiene por la etapa y la edad, mayor actividad
Juncional o crecimiento fistoldgica.

Bs as{ que no vemos craneotabes y en cambio hdy rosario -
costal sin surco de Hdarrison y se voserva con-cierta frecuen
cla,el ensanchamiento, del. extremo d..i‘s tal del radio{pulsera -
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radial) y de las tibias y peroné(con doble giba maleolar).

" Las deformidades mds intensas afectan principalmente ¢ -
los miembros tnferiores puds son estos los gue reciben la =
carga del cuerpo como fuerza deformante. As postble obseruar
Sormas simdtricas con piernas er 2Y"(genu valgo dilateral),o
en’pardntesis*(genu varo bilateral) o bien las formas asimé-'
tricas con una pierra en valgo y otra,en varo.lo

La talla baja observada en estos pacientes no solo es de= -
bida a la incurvadidn de las piernas sino tambidn a un menor
crecimiento deillas zonas metafisiarias.

Se describe tambidn dolicocefalia secundaria a crangosi -~
nestosis de las suturas interparietales que detienen el cre-
cimiento del crdneo en sentido transversal. No se observan =
defectos en el esmalte de los dientes, augue se describe cier
to retraso en la denticidn, segin lo menciopa Tracy y cols.

Contrariamegte a otros raguitismos esta entidad no se ==
acompafia de alteraciones de la columna vertebral ni de gran-
des d,eformacidn.es tordcicas'nt pe’lvtcas.‘
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LABURATORIO ¥ CADidsTsE

Las alteraciones ma@lolo’gtcas del racuiltismo hipofosfaté=~
mico familiar son semejantes a las de otros tipos de ragut -
tismos, aupgue se observa con mapyor fr*ecue‘nblahal teraciones=
ti{picas en las regiones eplfisiarias de los huesos Jar'gos.'ls

Craneosinos tosis ha sido visga y descrita en asoclacidn =
con raguitismo hipofosfatémico fami.llar.‘ '

Se ‘observa ensanchamiento, pérdida de la nitides de la 1i
‘nea metafistarta, pero no s_e.ap'rec_ia tanto el deshilachamien
to ni el acopamiento que Se presenta en otros tipos de ragui
tismo. La osteoporosis es de Llrama gruesa. Pueden ouservar—
se deformidades muy intensas por incurvacidn de huesos lar -
gos, engrosamiento compensador de la cortical interna; tam -
bidn se describen® espolones™ o * levantamtento® en los si =
tios de insercidn muscular de los huesos.4'l4

La khipofosfatemia es constante en todos los casos,

y se acompaia de elevacidn de la fosfatasm alcalina,e;l tan
to que el calcio sérico es norrnal.g‘ls. o ligeranente bejo.—
la reabsorcidn tubular de fosfatos se encuentra disminuide =
con aumento de la excresidn renal de fosfatos en relacidn a-—
la disminucidn del I‘uPO4.' las demds Junclones renales sorn -
normales.

Para estudiar el marejo renal dé JosSfates se Preguiere cono
cer en primer término la depuracidn de fosfatos(DP04), la =
cual se calcula en base a la conceatracidn urinarie de fosfa
tos ( IIP04), en relacidn al voldmen urinario y a la concen —
.tracidn plasmdtica(?.‘,’%}. utilizando la formula general de =
las depuracioness

2,7,14~

gPU4 = UP04 « ¥
#F0,
La depuracidn de fosfatos tiene poco valor sino se rela —
ciona con la velocidad de filtracion glomerular(VFG), para ~
lo cual se reguiere utilizar stmultanemante la medida de lag~

velocidad de fiitracidn glomerular, por medic de la depura -
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cidn de inulina o creatinina enddgena, De esta manera puede
Qbtenerse el indice de DP04/VFG o porcentaje de 'reabsorcto');
tubular dé fosfatos{%RTPO4)‘,‘ siendo utiles ambos para estu=
diar el manejo renal de fosfatos én diversas adades como 1o

nuestra el siguilente cuadro.

HUAY ‘0904 ﬂPUdVﬁ"G » HJ’P_U4
Cdodl : 7.1-7.7' 0,140,139 - 81-8¢. '’
Lactantes y.nifos. 12.7%4.8 O.ug~0,12 88-96

Adultos 4.2~7.5 G.01=-0,06 . 5¢=~99
51 ‘,GRTPO4 se calecula en base a la siguiente formula:

bhoy
ERTPO, = 100( I = gy

Las, partaciones observadas en el {ndice DPO, JVPG y en %R

TP04, en relacidn con la. edad, con, vllores men.ores -en recién

- nacidos y lactantes con respecto a la edad adu.zta. o cual-
puede explicarse por el estado anasdlico active en que se =
‘encuentran los niflos en crecimiento como lo kan demastrado=
HeCrory y cols. en la Universidad de Harvard.

Astos estudios deben realizarse bajo condiciones de in -
" gesta fija en fosfatos ya gue la exrcreegidn urinaria varfa-
en relacidn directa con el aporte dietdtico.

En los pacientes con raguitismo hipofosSfatérico familiar
se observe fosfaturia importante, mayor de 20ng fkg/dfa,con~
elevacidn de la DPO, y de la re.lacio'n 2r0, /VFG y reduccidn=
del S‘RTPO4 a niveles inferiores. a 70% que haoitualmente no-
se modifican con la infusidn de ca.lcio

Las concentraciongs séricas de PTH han sido demostradas—
bajas, normales y altas en estudios hechos por drabud,FPdno-

" ni y Reitz, reflejando diferenctas.en el iiempo de coleccidn

y métodos .analfticos.? \
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‘Bl diagndstico de Requitismo Hipofosfatémico Familiar -
se debe realizar tomando en cuenta tres aspectos bdsicoss
Glinicos,Radioldgicos y Bioyuinicos.

Clinicamente los ;(;[gnos y sfntomas son los mismos Jue=-
se observan en raguitismos de otra etiologlu, pero se acom
pafdan de clartes modalidades o caracterfsticas proplas, tew
niendo en primer lugar la edad de prsse_utacio'n, la cual ge
neralmente s8s en niios mayores de 1 aﬁo4'14. alcansando su
ndzina expresidn en ados pos terior‘es,“.

La aparté¢idn Le lo sintomatoloyfa tardlamsnte se compren
de al ovSurvar yue ¢l lactante fisloldgicdmente cursa con-~
SJosfatemias mas elevadas y en esa etapa eunygue curse con -
an.defecto de absorcidn intestinal y de readbsorcidn tubular
aneraal de fosfatos, luvs nivales plasmdticos permiten duran
te el primer afo buena calcificacidn. .

As{ mismo uno de¢ los aspectos clinicos ads tmportantes-
¥ que generalmente s8s ¢l origen de la consulta,es la talla
baja.4’5. observada gn es tos pacientes, la cual no solo svs~
dabida a 1a incurvaecidn de las piernas, por las deforaida
des mds intensas gue cfectan principilaente los miembros =
inferioraes, sino también aidn menor crecimlento de las xonas
meta,)’.istartass.

Se describe a su vez 1a precencla tanbidn de doltcocefa
lia secundaria a craneos inostosls; se a'.escrtbe concomitante
retrazo en la denticidn., .

"Radtoldgicamente se¢ encueatran alturaciones ti{picas sp=

. las regiones epifisiirias de los huesos largus, Observando
4e enzanchaniento, pérdida de la nitides de la !{noa meta=
ftsiar-ta. no aprecidandose tan evidente el deshilachamlento
nt el acopamientoc come en oiros tipos de ragultismo. Se op
serva osteoporosis de trami gruesa; la cortical inaterna de
los huesos largos 3¢ ancuentra ensanchada o engrosada comg

14
mgcanismo comapensador, 4
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Bioguimicamante se sundamunta en la demostracidn de hipo

Sosfatemla, la cunl como ya se menciond previgaente varfa -
de acuerdo a la edad y @ la tngestu; fosfaturica,la cual =
suele ser mayor de 2lmg/ky/dfa, con reduccidn de la reabsor

cidn tubular ‘por debajo del P04 y del nivel de transporte =
ndzimo de fosfatos‘l 124,
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TRATAMISHIO,

. Diversos estudios han demostrado gque adn Gon Josis§ masie

vas de¢ vitamina D, no se obtigae mejorfa de las alteracio -

4,16 nl se consigue normalizar los niveles =~

nes ragufticas,
de fosforo sérico y casl siempre peraite el retrazo del cre
clmtenta.4- .

La administracidn de suplementos de fosfalo en conjuncto'ﬁ
con vitumina D na sido stilizilo "por diversos awtores.“7
Sin embargo, el margen de seyuridad entre los efectos bdend=-
ficos y la intoricacidn con vitamina D es estrecho.

Diversos vstudios desde 1979, han demostrade la eficacia
de suplementos de fosfatos, acompadados de lau udministra -
cidn de calcitriol a través del engrandecimiento de la ab -
sorcidn intestinal de josfats, e¢levacidn de la concentracidn
de fosforo sdrico y mejorfa en el estido dseo y el crecimien

to.'g-s v '

La suplementacidn de Sfosfato adminiséradi ordlaente cau-
sa una rdpida mejoria transitoria, con elevacidn de la con-—

centractdn sérica de fosforo, acompuiade de un decline reci
proco de la concentracidn de culcio sdrico. La hipocalcemia
transitoria en turno estimula la secres.dn de PTH rasultan-—
do una supresidn del umbral renal de fosfatos,

Por otro ledo la administracidn de 1,85-dihldrozicelecal
ciferol cuando es ouministrala en dosis fisioldgicas,tampo-
co ha tenido efectos terapduticos satisfactorios. #n cambio
1a administracidn conjunta por via oral en dosis enflcisn =
tes para restaurar los valores diurnos y nocturnos e fosfa
to sdrico a lo normal, coaduce 4 la curacidn conpleta del =
raguitismos mds adn, este tipo ue Trataniento promueve ¢l -
creciaiento normal y previeae €l enanisao ¥y las dafordlia =
des dseas, cuando se inlcia en etapas tempranas de la vi

da.s's
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£Fl suplemento de jfosfatos se edminisira en foraa de so=
lucidn de fosfato sddice dibdsico y monobdsico, en propor=
cidn suficiente para mantener el pf¥ de la solucidn alrrede
dor de 7¢ : : ¥ ' e

Ha il PO, o 7 Hy0 (WF)ueees 145 g,

}laﬂg P04,. 80 (USPle... 18:29.

Cada 5 ml de la solucidn contiene 110 mg de fosforo ele
mental, La solucidn puede mantenerse varias semands ‘a la =
temperatura amblente; no se recolienada manteneria en refri
geracidn por la pesibilidad de formacidn de cristales. La-
soluctdn se adminisira al inicio en'dosis de 5 ml cada gh.
cinco veces al dfa, hasta alcangzar dosis de- 15-20 &l cada-
cuatié horas, cimco veces al !t,{a,« La dosts efeciiva para <
mantener la concentrac idn de fo:faro sdrico por ar¥iba de~
3 ug/.lO_O ml, se encuentra entr,ell a 4 yg. de fo.s\f.oro elenen
tal por dfa; aderds se debe agregar, como ya se¢ menciond,~

“vitaming D o dosisz de 10 000 a 50 000 UI/ifa o alguno de =~
sus mgtabolitog come el calcitriol a dosis de 0,004 a -
0,014 ug/ky/dfa. para prevenir la hipocalceala que puede -
ocurrir como consecuencia de la administracidn de fosfatos.
Con esta dosis =e puede prevenir los riesgos de dosis masi
vas de vitamina D, que incluyen fundamentalmente nefritis=
tubulointersticiales pematdricas por depdsitos .de calcio =

en riidn por hipertmlciuria.l .

Vitamina D y sus metabolf{tos ‘ dosis
Brgocalciferol.isscesenssncesesases 700 a 1400 U/kg/afa &
(vit. 02) 0.02 a 0,04 mg/kg /dfa
' Dthidrotachystero.l..................0 01 a 0,03 mg/kg fata
(DHT) - inicial y mantenimien
. t%. 0.003 a 0.0lag /kg
dta.

C'alcifediol.................-.......0.28 a 0.70 ug/kg/dla
(25-(04) 5 Dg)

1
Caleitrioliueeisecsscavnncsnnseeess0.004 a 0.014 ug/kg/ita

(1.25-dthtdroztutt Da)
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