RAHITISMUL CARENTIAL LA COPII.
Curs studenti anul IV, Medicina.

Ce trebuie sa stie studentul despre rahitism?

1.Definitie. Epidemiologia.
2.Metabolismul fosfocalcic si reglarea lui in organism.
3.Etiologia. Factori predispozanti si de risc.
4.Patogenia.Fiziopatologia

e Metabolizmul o0sos.

e Metabolizmul vitaminelor D 1n organism.

5.Clasificatia rahitismului carential.

6.Tabloul clinic in rahitismul carential. Complicatii.
7.Diagnostic pozitiv. Diagnostic biochimic.
8.Diagnostic diferential.

9.Profilaxia rahitismului carential.

10.Tratamentul rahitismului carential.
11.Prognosticul. Dispensarizarea.

Metabolismul calciu, fosforului in organism. Metabolismul osos.

Osul este un tesut dinamic, in continua remodelare pe tot parcursul vietii. Structura particulara a
osului 1i confera rezistenta si consistenta necesare exercitarii functiei sale mecanice. Osul este
rezervor de Ca, P, Mg, Na.

Structura tesutului osos constd din trei elemente afalate in strdnsd asociere: substanta
minerala solida (consta in majoritatea din Ca, P, Mg si alti ioni), matricea organici~este
sintetizatad si secretata de celulile mezenhimale —osteoblaste. Matricea organica formata 90-
95% din colagen tipl si 5-10% din proteine derivate din cele serice (au un rol in initierea
mineralizarii 0soase si in asocierea dintre faza minerala si matricea organicd). Aranjamentul
arhitectural ale celor 2 faze confera osului o rezistentd exceptionald la factori mecanici.

e Constante biologice.

Mineralizarea osului in perioada de crestere presupune o0 absorbtie crescutd a calciului,
fosforului, vit.D si altor vitamine si minerale (Zn, Cu, Mg).
Calciul — constitue circa 1.9% din masa corporala. Continutul de Ca in organism: la nou nascut —
30 g, la varsta de un an — 70 g, un adult contine 1-2kg. Circa 98% de Ca se afla in oase si dinti,
doar 1-2% in alte tesuturi.
Necesarul fiziologic in Ca: se considera 200 mg/zi pentru sugar, 800 mg/zi copil 1-5 ani, 1200
mg/zi adolescent (Dietary reference intakes for calcium and vitamin D, 2010). Remodelarea
osului: circa 500mg de Ca zilnic se fixeaza si paraseste osul.
In norma : Ca seric 2,5-2,7 mmoli/l

P seric 1,25-1,6 mmoli/l

Raport Ca/P este 2/1.
Absorbtia Ca: maximum in duoden, jejun. Absorbtia activa circa 50-30% din Ca alimentar (mai
crescutd in perioada de crestere, depinde de nivelul calciemiei). Limiteaza absorbtia de Ca:
cantitate crescuta de lipide, fosfati, fitati, oxalati.
Eliminarea Ca: fecalii, excretia urinara (50-300mg/zi, reabsorbtia activa Ca stimulata de PTH,
corelat si de nivelul calciemiei), secreta in tubul digestiv (100-200mg/zi); pierdere prin sudoare
(100mg/zi); incorporare in oase. Mentinerea balantei calciului depinde de eficienta absorbtiei
intestinale. Deficitul de PTH, Vit D, afectiuni intestinale, deficit de aport — provoaca tulburari
ale homeostaziei calciului. In forme usoare poate fi compensata prin micsorarea eliminarii renale
sl intestinale. S-a dovedit: o cauza de hipocalcemie poate fi sensibilitatea scazuta a enterocitelor
la calcitriol, numar scazut de receptori pentru calcitriol pe enterocite.




Fosforul. Fosforul este un alt component major al minaralizarii osului, dar participa in aproape
toate procesele metabolice din organism. Cantitatea totala de fosfor la un adult este circa 1 kg,
85% se afla in schelet. Absorbtia P din alimente (lactate, oua, carne, cereale) este circa 70-80%.
Poate fi influentata de antacide. Controlul homeostaziei fosforului este la nivelul rinichilor.
Fosforul filtrat glomerular se reabsoarbe in tubul proximali 85-90% (la acest nivel se regleaza).
Metabolismul vitaminelor D.

Vitamina D este factorul cheie in procesul de reglare a mineralizarii osoase. Vitamina D este o
grupa de vitamine liposolubile. Dintre cei zece compusi sterolici bine studiate, doua forme
relevante fiziologice majore sunt vit.D, (ergocalciferol) si vit.Ds; (colecalciferol). Vit.Ds,
colecalciferolul este produsa in pielea vertebratelor din provitamina 7-dehidrocolesterol sub
actiunea razelor ultraviolete (RUV) la lungimi de unde intre 290-320 nm, din sursele solare sau
artificiale. Vit.D, (ergocalciferol) se contine intr-o gama mica de alimente si este absorbita din
intestine: peste, lapte, oud, carne. Absorbtia vit.D are loc in intestinul subtire in prezenta acizilor
biliari, patrunzind in patul sanguin prin intermediul chilomicronilor limfei. Sursele de vit.D la
om: 80-90% vit.D3, 10-20% vit.D,. Vitamina D nu poate actiona asupra metabolismului Ca—P in
forma in care este absorbita, deaceea aceasta mai intii se metabolizeaza in compusi metabolici
activi. Activarea acestora are loc in 2- 3 trepte, prin dubla sau tripla hidroxilare la nivel hepatic
si renal.

METABOLISMUL VITAMINEI D
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Rolul vitaminei D in reglarea metabolismului Ca—P.

Rolul metabolitului activ al vit.D — 1,25(0OH),D3 este realizat prin actiunea sa asupra organelor

,tinta”: intestinul, rinichii, tesutul 0sos, muschi, glanda paratiroida, glanda tiroida, metabolismul

celular si imunitatea celulara (figura N).

La nivel intestinal:

edetermina sinteza unei proteine specifice ,,calcium binding protein-CaBP”, care leaga,
transporta activ Ca in celule duodenale si jejunale spre sange

estimuleaza absorbtia intestinald a fosfatilor prin intermediul ,,specific phosphate carrier”

e participa la sinteza fosfatazei alcaline, ATP—azei sensibile la Ca+ ionizat.

Astfel carenta vit.D are drept consecintd stoparea absorbtiei active a Ca, hipocalcemie si

dereglarea mineralizarii scheletului, ce si defineste rahitismul carential la copil.

La nivelul tesutului osos: asigura mineralizarea 0soasa prin concentratii optime ale Ca, P, Mg,

citrati in sange, prin diferentierea osteoblastilor. Asigura cresterea scheletului prin modelarea

depunerilor de Ca, prin actiune directa asupra osteocitelor. Determind mobilizarea Ca din tesutul

0sos realizata de catre parathormon,dar prin actiunea ,,permisiva” a vit. D.

La nivelul rinichilor: creste reabsorbtia tubulara de Ca, P, aminoacizi, scade astfel calciuria,

fosfaturia si aminoaciduria.

La nivelul muschilor: determind concentratii normale musculare de ATP si fosfati, asigura

sinteza proteine musculare si ATP in miocite, astfel joaca un rol important in mentinerea

tonusului muscular, asigurarea unei forte de contractie musculara normala.

La nivelul glandei paratiroide: rol de control al sintezei si excretia PTH. Functia finala este de

mentine o calcemie constanta. Deci la o hipocalciemie creste secretia HPT, stimuleaza formarea

de 1,25(0OH),D, care la randul sau va conduce la cresterea absorbtiei intestinale de Ca (daca este

vit.D). In lipsa vit. D parathormonul conduce la cresterea reabsorbtiei Ca in rinichi, dar mareste

excretia de fosfati; la fel pentru a mentine o calcemie normala are loc demineralizarea oasului.

La nivelul glanda tiroida: rolul tireocalcitoninei este de a regula metabolismul Ca prin inhibarea

absorbtiei intestinale de Ca si depunerea lui in oase.



Metabolismul celular: actioneaza asupra ciclului Krebs (acizilor tricarboxilici), micsorand
oxidarea acidului citric si marind concentratia de acid citric in sange si tesuturi, inclusiv os;
formarea complecsilor solubili Ca™ si citrati in sange.
Rahitismul carential comun (vitamin D-sensibil) - este o boald metabolicd generald a
organismului in crestere, determinatd etiologic de carenta de vit.D, avand drept consecinta
dereglarea metabolismului fosfo-calcic cu mineralizarea insuficientd scheletald, acumulare
excesiva de tesut osteoid, soldata biochimic cu hipofosfatemie si hipocalcemie, histologic-
pertubarea mineralizarii matricii organice a cartilajului si osului, iar clinic-deformari osoase.
Codul bolii (CIM 10): E55-E55.9. (E55-Carenta in vitamina D; ES55.0 - Rahitism evolutiv;
E55.9 - Carenta in vitamina D fara precizare; E58- carentd alimentara de calciu).
Informatie epidemiologica.
Rahitismul este o boala care survine la copii intre 3 luni-2 ani si adolescenti, perioade in care
copilul creste cu rapiditate, iar corpul acestuia necesita un nivel crescut de calciu si fosfor.
Incidenta rahitismului la copii in Republica Moldova constituie 56,5% (A.Voloc, 2001). in Rusia
de 50-70% (P. Novicov, 2006). in Europa 40% adolescenti au semne de hipovitaminozi D.
Unele statistici generale:
e circa 50 -70 % copii de varsta frageda fac rahitism carential
e circal10 - 15 % copii fac rahitism in conditii de profilaxie
o Franta: 40% copii sub varsta de 1 an fac rahitism
Cvauzele posibile ale mentinerii prevalentei crescute a rahitismului carential.
e Lipsa profilaxiei specifice cu vit.D
Profilaxia incorectd, incompleta cu vit.D
Renuntarea la profilaxia cu vit.D dupa 12 luni;
Variatii individuale ale nevoilor de vit. D si neadaptarea dozei profilactice la acestea!
Mentinerea dozelor profilactice de vit.D la aparitia semnelor clinice de rahitism
e Insorore insuficientd, grad crescut de poluare a atmosferei.
Etiologia rahitismului.
Principalul factor etiologic al rahitismului este carenta cronica de vitamina D. Factorii
determinanti sunt:
» Carenta cronicd de vitamina D prin:
e deficit de productie endogena a vit.D3 In piele
¢ insuficienta de aport alimentar a vit. D
e deficit de absorbtie intestinald a vit. D
e dereglarea metabolismului endogen al vit. D
» Necorelarea temporara dintre aport minimal-necesititi crescute ale organismului in
crestere.
Factori etiologici predispozanti (factori de risc). Sunt considerati factorii care interfereaza
necesitdtile, aportul, metabolismul, rdspunsul organelor tintd, accesul la servicii medicale etc.
Materni (prin rezerve insuficiente prenatale de vit.D):
e Predispozitie familiala: rahitism familial.
e Varsta mamei sub 17 ani si peste 35 ani
e Regim alimentar neechilibrat in sarcina i lactatie
o Insuficienta fetoplacentara, multiparitate
e Lipsa profilaxiei antenatale
e Afectiunile cronice ale mamei
Terapie cu anticonvulsivante.
e Gravidele care se afla in mediu nociv si au deprinderi nocive (fumat, alcoolism etc.)
Din partea copilului.
e Nou-nascutii prematuri, dismaturi, gemelari, fat macrosom, sexul masculin
o Cresterea rapida, viguroasa a copilului mic
e Remodelarea si renovarea permanenta a oaselor
e Hipodinamia (infasarea), hiperpigmentatia pielii



o Copii nascuti toamna - iarna; lipsa expunerii la soare, factori sociali.
e Copilul frecvent bolnav, alte maladii ale sugarului
Factori de mediu, exogeni.
e Circa 80% din vit.D endogena se produce in piele!
e Insorire insuficientd: zona geografici, zona climatericd, sezonul anului
e Uunele obiceiuri nationale, conditiile de trai (camere intunecate, acoperirea fetei copiluli)

Poluarea atmosferei

In conditiile climaterice ale Moldovei cu perioade reduse ale sezonului cald, cand copulul poate

fi expus la soare, este necesara o suplimentare a aportului de vit.D

Cauze alimentare.

e Alimentatie prelungitad preponderent lactotrofa.

Lipsa diversificarii, diversificare incorecta

Alimentatie artificiala cu produse neadaptate, exces fainoase, regim vegetarian

Diminua absorbtia calciului in intestine: paste fainoase (fitind, lignina), fosfati, fitati, oxalati,
exces de lipide.

Cauze (factori) iatrogeni.

o administrare cronicd de corticosteroizi, anticonvulsivante (fenobarbital), diuretice, antacide,
Toate accelereaza metabolismul hepatic al vit.D, antagonizeaza actiunea vit.D, altereaza
matricea proteica osoasd, scad absorbtia intestinala de Ca, mergand pana la osteomalacie sau
rahitism.

Factori etiologici endogeni.

Dereglarea absorbtiei intestinale a vit. D

e sindromul de malabsorbtie intestinala

e disfunctii biliare cu reducerea eliminarii sarurilor biliare (absorbtie insuficientd a vit. D).

Dereglarea metabolismului vit. D. Se deregleaza metabolismul vit.D la diferite nivele fara

formarea metabolirilor activi.

Afectiuni cronice renale (lipsa activitatii hidroxilazei renale)

Maladii cronice hepatice, biliare (lipsa activitatii hidroxilazei hepatice, a sarurilor biliare)
Pseudohipoparatiroidism

Anomalii genetice ale metabolismului vit. D, fosfo — calcic

Alti factori genetici, constitutionali, rasiali

Sensibilitatea scdzuta a enterocitelor la calcitriol. Numar scazut de receptori pentru

calcitriol pe enterocit.

Fiziopatologia.

Procesele de preluare, mentinere a concentratiilor si livrare a Ca™ si P, necesari calcificarii se

afla sub influenta vit.D. In absenta vit. D se desfasoard normal doar procesele independente de

vit. D (sinteza matricei osoase organice), cu acumulare in exces de matrice osoasa necalcificata

- aspect histologic caracteristic rahitismului.

Deficitul de vit.D (endogen sau exogen) va determina scaderea absorbtiei intestinale a calciului

rezultand hipocalcemie. Aceasta stimuleaza secretia de PTH (hiperparatiroidism secundar) cu

urmatoarele consecinte: stimuleaza absorbtia de Ca in intestin; la nivel renal creste eliminarea de

P (fosfaturie) si reabsorbtia de Ca; la nivelul osului determina mobilizarea Ca din oase,

stimularea activitatii osteoclastelor, osteoblastelor (creste FAL) rezultind mineralizarea

insuficientd a structurilor cartilaginoase ale oaselor, formare exuberanta de tesut osteoid
insuficient mineralizat, oasele isi pierd rigiditatea. In consecinta calcemia se mentine normala

sau la limita inferioara (in stadii avansate de hipovitaminoza D netratate poate aperea 0

hipocalcemie severa). Hipofosfatemia este mai marcata decat hipocalcemia in stadiile incipiente

ale deficitului de vit.D.

Ca consecinta a hipocalcemiei, hipomagneziemiei, hipofosfatemiei, apare leziunea de baza in

rahitismul carential — afectarea oaselor. In sensul larg afectarea este o insuficientd de

mineralizare a tesutului osos la organismul in crestere. Ca rezultat a hipocalcemiei si
hipofosfatemiei se produce un deficit de osificare (mineralizare) a matricei osoase, cu marirea



cantitatii de matrice proteica osoasa necalcefiata — asa numitul zesut osteoid, care are o rezistenta
mecanica scazuta. In acest fel se produc deformarile osoase si facturile. Hiperplazia tesutului
osteoid duce la aparitia mataniilor, thgrosarilor osoase etc. Osteomalacia — lipsa mineralizarii sau
demineralizarea oaselor formate. De mentionat: implicarea osoasa este simetrica (cu exceptia
craniului) si nedureroasa, predomina la nivelul regiunilor in crestere (metafizele oaselor lungi).
Ca o manifestare a hiperparatiroidismului aminoacidurie generalizata (glicina, serina, histidina,
acid glutaminic) - uneori pana la 200-500mg/zi. Ca o consecinta se produce: disproteinemia,
hipoalbuminemia, hiperbetaglobulinemie etc.

Deficitul de vit. D conduce la micsorarea nivelului acidului citric in sange, care in norma
participa activ la procesul de mineralizare osoasa.

Reducerea accentuata a concentratiei de bicarbonat seric duce la acidoza metabolica. Are loc
dereglarea metabolismului lipidic, proteic si glucidic.

Ca consecinta a hipofosfatemiei, dereglarii metabolismului, acidozei - are loc diminuarea brusca
a sintezei ATP-ului, care reprezinta sursa principala de energie celulara — ceea ce conduce la
dereglari si mai severe de metabolism proteico—glucidic (astfel se incheie un cerc vicios).
Hipocalcemia duce la modificarea raporturilor ionice in sectorul extracelular, de care depinde
excitabilitatea neuromusculara (aparitia tetaniei rahitogene). Ca consecinta a acidozei si
concentratiei scazute de ATP — se dezvolta hipopotasemia, slabiciunile musculare, dereglari
metabolice (anemie, malnutritie etc.).

Clasificarea rahitismului

Gradul de gravitate (I, I, III), usor, mediu, grav
Perioada: debut, stare, reconvalescenta, sechele
Evolutia: acuti, subacuti, recidivanta

Complicatii: tetanie rahitogena, hipervitaminoza D

Manifestari clinice in rahitism.

Rahitism, perioada de debut.

Primele semne clinice (semnele de alarmi) apar intre luna 1-2 dupa nastere. Sunt determinate
de dereglarile metabolice (acidoza), fosfotaze alcaline crescute, hipofostatemie cu reducerea
sintezei ATP, hipocalcemie tranzitorie.

Tabloul clinic. Perioada de debut (de la 1 lunda pinda la 3-4 luni).

SNC si o Hiperexcitabilitate neuromusculara
vegetativ
Piele e Transpiratii abundente in somn, la alaptare

e Paloare, piele umeda, turgor scazut, dermografism rosu stabil, intertrigou
persistent. Freaca capul de perna, alopetitie occipitala.

Muschi e Hipotonie muscular, intirzie achizitiile motorii. ,,Constipatie’’ cu scaun
moale.
2?{5? e Fontanela cu borduri moi, occipit aplatisat, poate fi craniotabes (rar)!
ele

¢ Hiporexie. Sensibil la infectii! Hepatosplenomegalie. Dispnee moderata. Rar
laringospasm, hipocalcemie cu convulsii !

Paraclinic | Calciul seric normal sau usor scazut. Fosforul seric normal
e Acidoza metabolica. Nivel scazut PTH
_ _ . . i ) .
Radiologic Urina cu miros acid, fosfaturie
e Aspect normal 0s0s.




Rahitism fluorid, perioada de stare.
Procesul patologic avanseaza, semnele clinice de debut se accentueaza. Apar semnele
caracteristice de osteomalatie (demineralizarea osului), hiperplazie tezut osteoid, osteoporoza,
semne neuro - musculare, ligamentare, anemie. Manifestarile clinice sunt in dependenta de
gravitatea maladiei si evolutie.

SNC, Transpiratii, hiperexcitabilitate neuromusculara
vegetativ Retard psihosomatic, labilitate emotionala
Muschi Regresul achizitiilor motorii
Hipotonie musculara difuza, constipatie. Crampe musculare
Abdomen mare - hipoton, de ,, broscuta’’, hernie ombilicala
Hiperlaxitate ligamentara (picioare de balerina)
Pareza diafragmei, deregldri respiratorii
Craniu ¢ Craniotabes occipito — parietal, inmuierea oaselor calotei craniului, care la
presiune digitala da impresia de folie de celuloid sau de ,,minge de ping-pong”’
¢ Aplatizarea oaselor occipitale, parietale — plagiocefalie (craniu asimetric turtit
lateral)
¢ Proieminenta boselor parietale, frontale (bombari simetrice) cu aspect de
,,cap patrat, frunte olimpiana, macrocranie” (hipertensiune intracraniana!?)
e Fontanele anterioara larg deschisa, persistd mult
Torace e Matanii condrocostale: nodozitati (ingrosari) palpabile, vizibile la jonctiunea
condrocostala, forma de linie oblica stern - baza toracelui
e Torace deformat: aplatizare anteroposterioard; torace largit la baze cu sant
submamar Harrison; stern infundat ,,de cizmar’’; stern proeminent ,, de
porumbel”’
e deformari ale claviculelor; rar fracturi coastele.
Deformiri ., Bratari rahitice’” - tumefieri vizibile sau palpabile epifizare - metafizare la
ale partea distalad antebrat, gambe prin exces de tesut osteoid
membrelor | Deformari ale diafizelor- apar in primul semestru de viata, se accentueaza la
inceperea mersului:
e ,,genuvalgum’’ - genunchi apropiati, picioare in X
e ,, genu varum’’-picioare in paranteza, cracanate
e membre inferioare arcuie inspre partea posterioara (genu recurbatum)
e Fracturi spontane indolore, frecvent fibula, radius
e Tulburari de mers
Deformari Cifoza dorsala superioard sau inferioara, cifoza dorsolombard; scolioza,
coloana cifoscolioza. Bazin ingustat, turtit.
vertebrala, ,,» Coxa vara’’ cu dereglari de mers (articulatie coxofemorald)
bazin. Afectiuni dentare: aparitie intirziata, distrofii dentare la copil mare s1 adult.
Date Hipocalcemie. Hipofosfatemie. Acidoza. FA crescute. PTH crescut.
paraclinice Urina: nivel crescut P, aminoacizi, bicarbonati  Anemie.
Semne Articulatia pumnului sau a gambei
Radiologice. | e Intirzierea aparitiei nucleelor epifizare de osificare

e Zona de crestere metafizara: lergirea ei, linia de crestere neregulata,
incurbatd- ,, cupa de sampanie”, datoritd dezvoltarii aberante a cartilajului de
crestere, fara a se mineraliza

e Modificari diafizare: corficala osoasd subtiata, canalul medular largit.

¢ Demineralizarea osoasa generalizata (estompare radiologica)

¢ Vizibile matanii costale, deprmari osoase

e Pseudofacturi Looser - Milkmann (numai periodice)

Vindecarea radiologica a rahitismului carential:

e Aparitia liniei de osisficare (densa), semnifica inceperea calcifierii normale




\ \o Micsorarea spatiului metafizo-epifizar.

Rahitism, perioada de renonvalescenta. Ameliorarea semnelor clinice generale,
normalizarea somnului, tonusului muscular. Modificari ~ osoase vizibile. Biochimic:
hipocalcemie pe baza depozitarii intensive in oase; fosfotaze alcaline crescute. Radiologic:
remineralizarea osului.
Rahitism, perioada sechelara. Anemie deficitard. Deformari osoase - se contureaza catre
varsta 2-3 ani. Hipoplazia smaltului dentar. Schimarea ordinii de eruptie a dintilor. Retard
staturo-ponderal in forme severe. Vindecare radiologica.
Rahitism carential, forma usoara (gradul I).
e Tabloul clinic corespunde cu manifestarile perioadei de debut al rahitismului
Rahitism carential, forma mediu - grava, gradul II.
e Semne clinice de hiperexcitabilitate neuromusculard exprimate
e Semne osoase de osteomalacie, osteoporoza, hiperplazie a tesutului osteoid. Sunt afectate
2-3 regiuni ale scheletului
e Radiologic- osteoporoza
Rahitism , forma grava, gradul III.
e Semne clinice pronuntate de afectare SNC, SN vegetativ
e Deformari osoase pronuntate
e Afectarea organelor interne: pneumonii recidivante, disfunctie intestinald cronica,
hepatosplenomegalie marcata, Anemie severa
e Retard ponderal, retard statural
e Retard psihomotor
e Semne radiologice accentuate.
Rahitism carential, evolutie acuta.
e [Este caracteristica pentru copiii nascuti la termen, cu masa mare la nastere, paratrofie,
aparitia semnelor in primele 6 luni de viata.
e Predomind semne clinice de afectare a SNC si vegetativ, a pielii, musculare. Evolutia rapida
a semnelor clinice, durata perioadei de debut este mica.
e Afectarea osoasa — preponderent tip osteomalacie (craniotabes, flexibilitatea bordurilor
fontanelei mari, aplatizare occipitala)
Rahitism carential, evolutie subacuta.
e Debutul maladiei este mai tardiv, dupa 6 luni
e Semne clinice generale au debut si evolutie insidioasa, latentd
e Caracteristic pentru prematuri, dismaturi, gemelari, copii cu tulburari de nutritie, diaree
cronicd, profilaxie insuficientd cu Vit. D.
Semne osoase - predomind hiperplazia tesutului osteoid: deformarea craniului, matanii costale,
bratari rahitice.

Anomalii biochimice in rahitism carential.

Forma | Valori normale | Rahitism | Perioada de Rahitism Perioada de
Indicii biochimic debut fluorid vindecare
PTH 59,8 45,05 pu /| | Nivel Nivel crescut | Nivel crescut | Nivel normal

normal
Calciul seric | 2,2-2,7mmol /1| ] Norma I W
Fosforul 1,5-1,61 mmol /1 | Norma J I J
Raport Ca:P 2:1 1,72):1 | 3:1 2-3:1 15:1
Magniu seric | 0,8-1,0 mmol /1 | Norma ¥y ¥y ¥y
Fosfotaze alc. | 200 Ul/dI Norma/ T | ™11 ™M N




Echilibru pH=7,35 Norma ™ ™ N
acido- bazic

Rahitism carential in debut: principalul indiciu este hipofosfatemia. Analiza de urina: fosfaturie,
aminoacidurie, bicarbonatii crescuti. Rahitism carential in faza de vindecare: cel mai important
test se socoate normalizarea fosfatazei alcaline.

Diagnostic diferential.
« Craniotabesul: osteogenesis imperfecta, hidrocefalie
« Matanii costale: condrodistrofie, scorbut
« Leziuni epifizare: sifilis, rubeola, infectie cu virusul citomegalic, deformatii congenitale
« Hipoparatiroidism
o Afectiuni perinatale ale SNC (hipoxie cronicd intrauterind, traumatisme intranatale).
« Diferite forme de miatonii.
o Ghibus rahitismal cu afectarea coloanei vertebrale de origine specifica (tuberculozd).
« Alte maladii rahitismale determinate ereditar (diabet fosfat, rahitismul Fanconi, acidoza
tubulara renala, pseudohipoparatiroidismul).

Profilaxia rahitismului.
Profilaxia antenatala si postnatali a rahitismului carential este obligatorie.
Profilaxia antenatala.
Profilaxia nespecifica.
> alimentatia rationala, echilibrata, surse naturale deVit D si Ca (min. 1200 mg Ca zilnic).
» regimul de viata calitativ, expunere zilnica la aer si soare.
Profilaxia specifica.
» administrarea vit. D in doza 500 Ul zilnic oral in ultimul trimestru de sarcina, sau 1000
Ul/zi in situatii speciale, femeilor din grupul de risc
Contraindicatii pentru profilaxia specifica cu vit D: vasta peste 35 ani, maladii cronice
cardiovasculare (HTA, angina pectorala si altele), maladii cronice renourinare.
Profilaxia postnatala.
e Profilaxia nespecifica.
> alimentatia naturala exclusiva pina la 6 luni, diversificare la timp si corecta.
» formulele adaptate de lapte in alimentatia artificiala, contin 500 Ul vit.D/litru.
» baia/dusul zilnic al sugarului, masajul si gimnastica zilnica din prima luna de viata.
» expunere zilnica la aer a copilului din prima saptimina.
» camera aerisita zilnic, igiena copilului, imbracamintea copilului.
» Mmiscarea in aer liber, incaltamintea, mersul descult dupa 1 an.
Profilaxia specifica.
> se efectuiaza cu preparate ale Vit.D omologate
> este indicata la toti copii din primele saptamini de viata.
» doza fiziologica recomandata este 500-625 Ul de vit D zilnic.
» Durata profilaxiei — pana la virsta de 24 luni.
> cresterea dozei pina la 1000-1200 Ul de vit D este necesara in unele situatii: mama nu a
primit vit.D in sarcind; copii prematuri, dismaturi in primele luni de viata; sugarii mici (<3-4
luni) nascuti in anotimpul rece; sugari cu imbolnaviri frecvente, spitalizari prelungite; sugari cu
hiperpigmentatie cutanata; copii din conditii de mediu precare, institutionalizati, medii poluate;
copii la tratament cronic anticonvulsivant.
Contraindicatii pentru administrare vit D:
» calciuria idiopatica (maladia Wiliams-Burne).
» hipofosfatazia.
» microcefalia, craniostenoza.
» afectiuni organice progresive ale SNC.




» pe durata imobilizdrii gipsate.

» Dimensiunele mici ale fontanelei anterioare nu este contraindicatie pentru profilaxia
rahitismului (masurarae regulata a perimetrului cranian).

» Administrarea de Ca nu este obligatorie daca rationul copilului contine peste 500 ml lapte/zi.

Tratamentul rahitismului.
1.0biectivele tratamentului
> Inliturarea deficientei de vit D.
» Corectia hipocalciemiei si normalizarea metabolizmului fosfo-calcic.
» Corectia dereglarilor metabolice, electrolitice.
» Prevenirea sau corectia deformarilor scheletice rahitice.
» Asigurarea cresterii si dezvoltarii normale.
» Tratamentul va fi individualizat, complex.
1.1 Masuri generale (vezi etiologia).
e Inliturarea cauzei posibile.
e Alimentarea corenspunzator virstei.
e Masaj, gimnastica curativa.
Regimul de viata si alimentatia.
-evitarea ridicarii precoce in sezut, a ortostatisului si a mersului (pana la stabilizarea bolii)
-ghete cu sustinator plantar pana la varsta de 3 ani
-deformarile osoase dupa varsta de 2 ani necesita consult de specialitate ortopedic.
Forme usoare se trateaza prin administrare de vit.D dupa cum urmeaza:
« 2000-3000 Ul/zi, oral, 4 saptamini
o Forme mediu grave de rahitism:
e vit.D 3000-6000 Ul/zi 5 -6 saptamani, total 180000-230000 Ul
Dupa finisarea tratamentului specific al rahitismului cu vit.D este necesar de a prelungi
profilaxia specifica cu 700 Ul/zi pana la varsta de 2 ani.
In caz de hipocalcemie se va administra calciu pe cale orald doze 50 mg/kg/zi 3-4 saptamani
(forme comune), 6-8 saptamani (forme hipocalcemice).
Alte principii terapeutice.
« Modificarile osoase se rezolva chirurgical doar cind ritmul de crestere s-a incetinit
« Boala diareica acuta nu contraindica tratamentul parenteral cu vit.D
» Preparatele sub forma de drajeu se administreaza doar la copii mai mari de 2-3 ani
« Polivitaminele se recomanda doar copiilor mari si doar preparate ce contin 400-500Ul vit. D
« Rahitismul diagnosticat va fi dispensarizat 3 ani dupa vindecare.
o Complicatii.
Imediate
-infectii recurente, frecvent caile respiratorii
-Retard psiho-motor (pseudoparalizii)
-Tetanie, laringospam, convulsii, moarte subita
-Anemie microcitard hipocroma, hiposideremica
-Fracturi pe os patologic
Tardive.
-Genu varum, genu valgum
-Coxa vara cu tulburari de mers
-Deformarea cutiei toracice cu dereglari respiratorii, dereglari cardiace
-Deformarea bazinului
-Afectiuni dentare: distrofii dentare la copil mare si adult.

Hipervitaminoza D.
Apare ca manifestare de intoxicatie cu doze relativ mici la copii sensibili la vit.D, folosirea
preparatelor impure sau supradozare vit.D. In perioada acuta apare febra, agitatie/apatie,



anorexie, voma, constipatii, sudoripatii, dereglale somnului, deshidratare acuta, hipertensiune
arteriala, hipertensiune intracraniana, hepatomegalie, stoparea cresterei ponderale. Calciuria
provoacd mictii frecvente, poliurie, izostenurie, proba Sulcovici pozitivd. Anemia si leucocitoza
pot aparea mai tarziu la asocierea infectiei urinare. Mai pot fi acetonemie, azotemie, Ca seric
peste 2,9 mmol/L. Scaderea fosfatazei alcaline serice. Radiologic mineralizarea sporita a oaselor
cu nuclee de osificare precoce. Posibile complicatii: nefrolitiaza renald, calcinoza vaselor mari si
valvelor.

Tratamentul supradozarii vitaminei D:

« Interuperea aportului de calciu si vit.D in alimente, medicamente. Dieta vegetariana.

« Hidratare abundenta: perfuzie endovenoasa.

o Vitamine: B1 4 — 5 mg/zi, vitamina C — 300 mg/zi, vitamina A,E — 5 — 10 mg/zi.

« Prednison p/o 1-2 mg/kg/zi

e Furosemid 1 mg/kg la 6-8 ore

« Calcitonina 1 U/kg/zi.

Tetania rahitigena (spasmofilia).
Este o stare de hiperexcitabilitate a SNC sau SNP prin modificarea concentratiei unor electroliti
in lichidul extracelular:

-t Na',1 K*,1 OH™ ->hiperexcitabilitate neuronali

-] Ca?*,| Mg*", |H'->hiperexcitabilitate neuronal.
Se manifesta in doua forme distincte, dar care pot trece din una in alta.
Spasmofilia latenta. Este o stare de hiperexitabilitate neuro-musculara, care poate fi pusa in
evidenta doar prin anumite semne clinice, copilul neavind fenomene spontane decat o stare de
nervozitate, dureri musculare, crampe de escurta durata. Semnele spasmofiliei latente.
Semnul Chwostek: percutia usoara cu un deget la jumatatea distantei dintre conductul auditiv
extern si comisura bucala (la mijlocul obrazului) se produce o contractura a muschiului orbicular
al buzelor, realizind, pentru o fractiune de secunda, aspectul unui “botisor” tuguiat. In formele
grave se contracta si ceilalti muschi ai hemifetei percutate, inclusiv orbicularul pleoapei.
Manevra Trousseau: spasm carpo-pedal prin ischemia produsa cu manseta tensiometrului la
TA mai mare decit TA sistolica (sau garou), mentinuta timp de 3 minute.
Semnul Lust: percutia nervului sciatic popliteu extern la nivelul capului peroneului produce
flexia si abductia piciorului.
Semnul Weiss: percutia la nivelul unghiului extern al ochiului produce contractia pleoapei
superioare.
Semnul Erb: curent electric cu intensitate mai mica decit fiziologic determina un raspuns motor.
Spasmofilia manifesta. Are mai multe forme clinice.
Convulsii tonico-clonice generalizate in crize repetate la diferite intervale. Acestea sunt insotite
de pierderea cunostintei, au durataa relativ scurta, nu lasa sechele.
Laringospasm, bronhospasm, caracterizat prin aparitia unui stridor laringian/dispnee expiratorie,
in formele grave-tiraj. Necesita tratament de urgenta — risc de aparitie a fenomenelor de asfixie.
Spasmul carpo-pedal consta din contracturi, cu durata de citeva secunde sau ceva mai mult, ale
musculaturi antebratelor, mainilor si degetelor, realizind aspectul de “mana de mamos” plus
musculatura posterioara a gambelor. Uneori aceste contracturi devin dureroase.
Alte manifestari: spasm esofagian/gastric/intestinal-dureri colicative/varsaturi;  contractura
musculaturii fetei (“bot de peste”); muschii paravertebrali (opistotonus); muschii intrinseci ai
globilor oculari (nistagmus, strabism); muschi sternocleidomastoidian (torticolis); muschi drepti
abdominali-falsa aparare musculara.
Investigatii de laborator.

Cea mai importanta si mai concludenta este scadera calciului seric total si a calciului ionizat
(normal calciul este 2,25-2,75 mmmol/l sau 4,5-5,5 mEqg/l). Fosfatemia este in limite normale,
ce duce la dezechilibru fosfo-calcic in plasma, care contribuie la tulburarile descrise.

Tratamentul tetanie rahitigene



1. In toate formele se va administra calciu. In forma latenta pe cale orala (calciu lactic, calciu
gluconic). In forma manifesta, calciu gluconic i/v. lent cate 0,5-1 ml/kg corp/zi in perioadele de
criza, apoi se continua pe cale orala.

2. In crizele de convulsii tonico-clonice este obligatorie si administrarea de anticonvulsivante:
diazepam i/v lent 0,3 mg/kg corp/doza, eventual repetat daca nu cedeaza criza in 5-10 minute.

3. Vitamina D: stoss 100.000 Ul i/m doza unica sau 10.000 Ul in zi per os 6 — 8 saptamani

4. Solutie Magnezii sulfurici 25 % - 0,2 ml-0,5ml/kg/zi, apoi Magne B6 per 0s

5. Se continua apoi profilaxia antirahitica dupa schema mentionata.

Schema metabolismului vitaminei D

Aport exogen, alimentar,

Vit D, — ergocalciferol, circa

1/3 din necesitate.
Absorbtie — acizi biliari.

Aport endogen,
Vit D3 — colecalciferol,
Piele, prin RUV 280-320 nm,
Circa 2/3 din necesitate

(depozite epiderm, derm)

l

rovitamin D5, colecalciferol, timp Y - circa 24 ore

A 4
Proteina transportoare, Microsomi hepatici,
ou - oz globulina <«—— prin 25-hidroxilaza

produce hidroxilarea

25 (OH) Ds hidroxicalciferol, sau calcidiol.
Este forma-depozit D3, nivel seric 30-60 mg/ml, Timp % - circa 21-25 zile.

Mitocondrii, celule tubulare
proximale, prin 12-hidrolaza renala
renala

Mitocondrii, celule tubulare
proximale, prin 24-hidrolaza

PTH=>—5 Hipo-Ca, hipo P, hipo vitD,
hiperparatiroidism —Noro-hiper Ca
1,24,25(0H)3-D si alti
cca 60 metaboliti vit. D
v
Produce 24,25(0OH), Ds-dihidrocolecalciferol
Placentaw nivel seric 1-4 ng/ml, timp ' - 7 ore.

1,25(OH),Ds-calcitriolul (dihidroxicolecalciferol),
metabolilcel mai activ, nivel seric 0,07-0,1 ng/ml, timp 1/2 —cca 6 ore.

v




- Absorbtia activa Ca, P intestine prin proteina specifica

- Stimuleaza-determind mineralizarea osoasa

- Activare osteoclasti, osteoliza, In conditii de hipo Ca, P,
- Citrati cu rezorbtia, remodelarea osului, spalaera de Ca

din oase in singe!

- Scaderea calciuriei si fosfaturiei

- Regleaza secretia de PTH

- Creste metabolismul muscular

- Stimuleaza — asigura
mineralizarea osoasa

- Stimuleaza absorbtie
Ca, P intestine

SISTEMUL HORMONAL DE REGLARE A METABOLISMULUI FOSFO-CALCIC

———

|

~.

Glanda paratiroida

parathormonul

Vitamina D
Piele, alimentar

Glanda tiroida
Calcitonina

|

La nivel sca:

zut Ca seric

Nivelul osului
-Mobilizarea Ca din 0s
-Distructia colagenului
0S0S

-indirect cregte
absorbtia Ca intestinal

|

Nivel renal
-creste reabsorbtia Ca,
Mg
-scade reabsorbtia
fosfati, aminoacizi,
HCO;
-stimuleaza sinteza
1,25(0H),D

A4

A

Ficat- 25 (OH) D

La nivel crescut calciu seric

A4

Rinichi — 1,25(0CH), D
Cu proprietiti de hormon

A 4

!

Organele tinta

¢ Inhiba formarea 1,25(OH),D
¢ Inhiba absorbtia Ca intestin
¢ Creste mineralizarea osului

|

|

|

|

|

|

Sinteza fosfatazei alcaline,
ATP

-Mobilizarea Ca din oase prin
PTH in hipocalcemie
-Produce fosfataza alcalina

aminoaciduria

proteinei musculare

Intestine Os Rinichi Muschi Metabolism celular
-Sinteza proteinei specifice -Asigurd mineralizare osoasd -Creste reabsorbtia -Determina nivele -Imunomodulator
-Transportare de calciu prin nivele optime Ca, P, Mg, tubulara Ca, P, normale ATP, P -Antiproliferativ
-Transport activ Ca intes- citrati aminoacizi -Asigura contractia -ciclul Krebs
tine — singe -Asigura cresterea scheletului -Scade calciuria, musculara -Diferentierea celulara
-Reabsorbtia P, Na 0508 fosfaturia, -Asigura sinteza -Eritropoieza
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