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Raquitismo carencial: estado de alerta

Needless rickets: alertness
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Palavras-chave: Resumo

Crianga, Objetivos: O presente estudo se objetiva em destacar o ressurgimento do raquitismo carencial e aimportancia do tratamento precoce
Raquitismo, para evitar sequelas incapacitantes. Relato de Caso: Crianga com 11 meses de idade cronoldgica, 9 meses de idade corrigida, nascido
Transtornos da de parto cesariano, devido a doenga hipertensiva especifica da gestacdo e centralizagdo fetal, prematuro de 30 semanas, peso 1.065
Nutricdo Infantil. gramas. Recebeu leite materno exclusivo até os seis meses de idade, com bom ganho de ponderal. Evoluiu com desnutrigdo primdria
apos introdugdo de alimentagdo complementar com baixa aceitagdo da dieta, durante uma consulta pediatrica foi constatado atraso
do desenvolvimento secundario ao estado de desnutri¢cdo caracterizando raquitismo carencial, diante das curvas de crescimento
utilizando os graficos da Organizagdo Mundial de Satide (OMS), com peso e comprimento abaixo do Z-score - 3 para aidade. Evidéncias
radiolégicas demonstravam desmineralizagdo dssea generalizada, com alargamento das extremidades e metafises do fémur distal
e tibia proximal em forma de taga. Foi internado em um hospital do Distrito Federal por sete dias, onde recebeu dieta por sonda
nasogastrica e oral, no final da internagdo evoluiu com retorno do apetite e bom ganho ponderal, mantém seguimento ambulatorial
emuso continuo de vitamina D e A, além de sulfato ferroso. O que se destaca no caso, é aimportancia de fazer o diagndstico precoce,
além de instituir mecanismos e condutas que contribuam para a ades3o ao tratamento.

Keywords: Abstract

Child, Objectives: The present study aims to highlight the resurgence of deficient rickets and the importance of early treatment
Rickets, to prevent disabling sequelae. Case Report: Child aged 11 months, 9 months corrected, born by caesarean section due
Child Nutrition to specific hypertensive disease of pregnancy and fetal centralization, premature 30 weeks, weight 1,065 grams. He
Disorders. received exclusive breast milk up to six months of age, with good weight gain. Evolves with primary malnutrition after
introducing complementary diet with low dietary acceptance, during a pediatric consultation it was found developmental
delay secondary to the state of malnutrition characterizing deficient rickets, facing the growth curves using the World
Health Organization (WHO) graphs, with weight and length below Z-score - 3 for age. Radiological evidence showed
generalized bone demineralization, with widening of the extremities and distal femoral metaphysis and cup-shaped
proximal tibia. He was admitted to a hospital in the Federal District for seven days where he received diet by nasogastric
tube and oral, at the end of hospitalization evolved with appetite return and good weight gain, maintains outpatient
follow-up on continuous use of vitamin D and A, and ferrous sulfate. What stands out here is the importance of early
diagnosis, as well as instituting mechanisms and behaviors that contribute to treatment adherence.
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O raquitismo e a osteomaldcia sdo doencas caracteri-
zadas pelo defeito de mineralizacdo do osso. A osteomalacia
ocorre por defeito na mineralizacdo da matriz dssea, se apre-
senta na vida adulta e é uma das causas de baixa densidade
mineral éssea; raquitismo é o defeito de mineralizacdo das
cartilagens de crescimento na crianga e se apresenta com
retardo no crescimento e deformidades esqueléticas?.

O retardo da mineralizagdo dssea, caracteristico do ra-
quitismo, deve-se a anomalias dos mecanismos homeostaticos
gue controlam as concentragdes dos ions calcio e fésforo, nos
fluidos extracelulares, indispensaveis para a mineralizacdo.
Para manutencdo dos niveis normais destes ions, intervém
varios mecanismos homeostaticos, o principal ligado ao me-
tabolismo da vitamina D. Diversas etiologias podem levar ao
raquitismo, como distlrbios primarios do metabolismo do
calcio e fosforo, doencas hepaticas e renais, deficiéncia de
precursores da vitamina D, sendo este ultimo chamado de
raquitismo carencial®.

Com elevada prevaléncia até ha trés décadas, o raqui-
tismo carencial permanece um problema de satude publica nos
paises desenvolvidos, onde tem ressurgido na ultima década
devido a alterac¢des no estilo de vida e habitos alimentares“.

Os dados epidemioldgicos sdo escassos por essa do-
enca ter sido quase extinta no final do século XX. Apesar da
preocupacdo relativa a persisténcia e potencial aumento da
incidéncia de raquitismo carencial nos paises desenvolvidos,
a sua incidéncia atual é desconhecida®.

Crianga com 11 meses de idade cronoldgica, 9 meses
de idade corrigida, nascido de parto cesariano, devido a
doenga hipertensiva especifica da gesta¢do e centralizagdo
fetal, prematuro de 30 semanas, peso 1.065 gramas. Rece-
beu leite materno exclusivo até os seis meses de idade, com
bom ganho de ponderal. Evolui com desnutrigdo primaria
apos introdugdo de alimentagdo complementar com baixa
aceitacdo da dieta, durante uma consulta pediatrica foi cons-
tatado atraso do desenvolvimento secunddrio ao estado de
desnutricdo caracterizando raquitismo carencial, diante das
curvas de crescimento utilizando os graficos da Organizagao
Mundial de Saude (OMS) com peso e comprimento abaixo do
Z-score - 3 para idade. Evidéncias radioldgicas demonstravam
desmineralizagdo déssea generalizada, com alargamento das
extremidades e metdfises do fémur distal e tibia proximal em
forma de taca. Fésforo sérico: 2,2mg/dL (valor de referéncia
(VR): 4-7). Foi internado em um hospital do Distrito Federal
por sete dias onde recebeu dieta por sonda nasogastrica e oral,
no final da internagdo evoluiu com retorno do apetite e bom
ganho ponderal, mantém seguimento ambulatorial em uso
continuo de vitamina D e A, além de sulfato ferroso.
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A deficiéncia de vitamina D é uma das principais
causas tanto de raquitismo como de osteomaldcia. Essa vi-
tamina normalmente é sintetizada na pele humana exposta
araios ultravioleta B (UVB) e é transformada no figado em
25-hidroxivitamina D, que é a forma mais abundante da
vitamina e é medida como seu marcador de suficiéncia. No
rim, sob controle mais estrito, é sintetizada a forma mais
ativa dessa vitamina, a 1,25-dihidroxivitamina D. Uma das
principais causas de raquitismo é a hipofosfatemia, que
pode ocorrer por perda tubular de fosfato secundaria ao
excesso de hormonio da paratireoide (PTH) ou ndo. Essa
alteracdo pode ocorrer como parte da sindrome de Fanco-
ni, na qual ha defeito tubular proximal, tendo o mieloma
multiplo como causa mais comum em adultos®. Outra causa
sdo as tubulopatias perdedoras de fésforo primarias, que
podem ser herdadas ou adquiridas’.

As causas mais comuns de raquitismo hipocalcémico
sdo a deficiéncia de vitamina D ou resisténcia a sua acao,
enquanto que o raquitismo hipofosfatémico é mais comu-
mente causado por perda renal de fosfato. As causas de
raquitismo também podem ser divididas em carenciais (que
compreendem a exposicdo solar inadequada ou a ingestao
inadequada de vitamina D, célcio ou fosforo), dependen-
tes de vitamina D (sendo o tipo | secundario a um defeito
genético que diminui a hidroxilacdo renal da vitamina D
e o tipo Il secundario a um defeito genético no receptor
de vitamina D) e resistentes a vitamina D (decorrentes de
perda renal de fosfato)®.

As evidéncias coletadas na histéria clinica do paciente
em questdo, além dos dados laboratoriais, elucidam evidén-
cias consistentes de que a causa do raquitismo do paciente
em questdo seja carencial. Ndo foi possivel a dosagem de
vitamina D.

O atraso ponderoestatural e as irregularidades
6sseas do paciente com raquitismo sdo decorrentes da
hipofosfatemia prolongada, pois é sabido que a manu-
tencdo dos niveis de fosfato intra e extracelulares dentro
de uma faixa estreita é importante para varios processos
bioldgicos, dentre eles o metabolismo energético, o desen-
volvimento esquelético e a integridade dssea. Além disso,
a deficiéncia de fosforo pode comprometer a manutengao
dos condrécitos, ocasionando bloqueio da neoformacéao
Ossea, resultando em atraso de crescimento e raquitismoé®.
O que chama atencdo no caso e que o diagndstico foi feito
antes que ocorressem alteracdes radioldgicas descritas na
literatura na maioria dos casos.

Radiologicamente o raquitismo é caracterizado por
epifises e metafises alargadas, “em taga”, com linhas de
mineraliza¢do irregulares, sem contornos definidos e atraso
na maturag¢do. Nas demais regides observam-se os sinais de
osteomaldcia, com osteopenia generalizada, encurvamento



dos ossos longos, varismo ou valgismo em membros inferiores,
pseudofraturas (zonas de Looser) que sdo mais frequentes
em colo de fémur, omoplata e pubis, fraturas, deformidades
na caixa toracica e coluna vertebral: vértebras biconcavas,
cifoescoliose, lordose acentuada. Flutua¢des na severidade
da doenca durante o crescimento, resultam no aparecimento
de linhas radiodensas, paralelas a metafise. Nos casos depen-
dentes de vitamina D, com hiperparatiroidismo secunddrio,
ha dareas de reabsorgdo subperiosteal e cistos®. No caso em
questdo, a alteragdo radioldgica se caracterizou pela borda
em escova, alargamento metafisario, baixa mineralizagdo de
nucleo de ossificagdo secundaria em forma de taga em fémur
distal e tibia proximal (Figura 1).

Figura 1. Borda em escova, alargamento metafisario, em forma de taca em
fémur distal e tibia proximal.

Diante das evidéncias do caso aqui descrito, pode se
concluir que, o diagndstico precoce, é essencial para diminuir
a probabilidade de sequelas decorrentes das caréncias de mi-
nerais. A adesdo ao tratamento medicamentoso, assim como
ainstituicdo de habitos alimentares saudaveis sdo de extrema
importancia na prevengdo e tratamento relacionados a esta
causa evitavel de morbimortalidade.
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