
REFERATE GENERALE 

CÂTEVA APRECIERI ASUPRA RAHITISJ\tl'Llll 
CARENnAL ÎN CONDIŢIILE AREALULUI NOSTRU 

LWunrean. Virgima Bodescu 

Clm1ca de Pcduotnc nr.l 
Un1venrtara de Mcd•cml s• FIIJlll&elc Tar~-Murcs 

Rahitismul este o osteodistrofie carenţială produsă prin lipsa de 
mineralizare a osului, lipsă tradusă prin deformări osoase. Rahitismul 
carenţial (RC) este un defect de mineralizare a scheletului in creştere (spre 
deosebire de osteomalacie. în care oasele nu mai cresc), datorită carente• de 
v1tamina D (vit. D). 

La noi in ţară. RC este frecvent, după unele statistici efectuate la 
sugar şi copilul mic, ajungându-se la o proporţie de până la 18.9% ( 1 ). 

Etiopatogenie şi fiziopatologie 

Rahitismul carenţiaJ. numit şi rahitism comun sau vitarnino-D-scns•h•l. 
rezultă dintr-<» carenţă endogenă de vit. D. Vitarnina D1 (Calciferolu)) ŞI 

vitamina D3 (Colecalciferolul) din alimente (prin limfatice). respectiv. din 
provitamina pielii sub actiunea razelor ultraviolete ale soarelui. ajung. 
printr-un "cărăuş", o proteină, la ficat. La nivelul ficatului vitamina D suferă 
un proces de hidroxilare. luând naştere 25-0H-vit.D1 (Calcidiolul). Acest 
metabolit al vitaminei D este legat de o proteină ·şi, fiind în cantitate 
insemnată în plasmă, este considerat un fel de "stocai olasrnatic" al 
v1taminei D (4). 

Din acest mot1v, procentaJul c1rculant al 25-0H-vlt.D1 reflectă btM 

rezervele de vitamină D ale organismului. Acest procentaj scade în carcnţa 
de vitamrnă D. 

La nivelul nmciuu1u1 se produce o nouă hidrox1lare. rezulltind t.2S­
(0H)-vit.D3 (1 ,25-dihidroxicolecalciferolul sau calcitriolul). mctaholit care 
deşi in cantitatea cea mai mică. este cel mai activ în homeostaz1a cakiUiui. 
JOacă principalul rol in absorbţia mtestinală a calciulu1. 

Vitamma D recunoaşte peste 40 de metaboliţi, muhOtll necunoscanuu­
li-K. pânl in prezent. actiunile. 



N ., d eces1tă11 e e v1tamma D 
Prematur Sugar Adult 
(kuizi) (kgfzi) (k.Vzi) 

4 mi~:rograme 1 O mi<:rograme 5 m1crograme 
160 U.l. 400 U.l. 200 U.l. 
-(dupa Hambndge ŞI Krebs, 1991) 

Lipsa vitaminei D duce la scăderea absorbţiei calciului, ajungându-se 
la hipocalcemie. Hipocalcemia stimulează secre{ia de paratireotrop-hormon 
(PTH). care va duce la un hiperparatiroidism reacţionai, cu următoarele 

consecin{e: 
-scăderea reabsorbţiei renale a fosforului, rezultând hipofosfatune ŞI 
hipofostatemie; 
-creşterea absorbţiei intestinale a calciului şi scăderea eliminării sale 
renale; 

-mobilizarea calciului din oase; 
Prin aceste verigi patogenice, hipocalcemia se corectează, dar 

"tributul" îl plăteşte osul, prin resorbţia şi modificările osoase. 
Factorul determinant al RC este carenţa vit. D difl s.limentatie şi, mai 

lltes, neexpunerea suficientă la soare. 
Factorii favorizanţi (factorii de risc) ai RC sunt numeroşi: 
!.Vârsta. RC apare cel mai frecvent între 3 luni şi 2 ani, când creşterea 

este maximă (născutul prematur are rezervele gestaţionale limitate). 
2.Creşterea viguroasă, în cazul prematurilor, gemenilor, subponderalil01. 
3.Factorii nutriţionali, cum sunt: alimentaţia prelungită la sân (laptele 

matern fiind sărac în vit. D), consumul produselor de lapte neîmbogăţite in 
vit. D), regimul vegetarian, alimentaţia bogată în făinoase (fitaţi) alimentaţia 
parenterală totală. 

4.Condiţiile de viaţă. Clima temperată face ca, în perioada octombrie­
aprilie, r.u.v. să fie scăzute. Mediul poluat al oraşelor, prin pulberile sale 
filtrează r.u.v. 

5.Pigmentaţia pielii limitează sinteza cutanată avit. O. 
6.Afecţiuni hepatice, renale (care împiedică hidrox.ilarea) şi afecţiuni care 

1mpiedică absorbţia intestinală (fibroza chistică. celiachia, atrezia biliară ş.a.). 
?.Diverse medicamente, cum sunt anticonvulsivantele., corticosteroizii 

preparatele de fier. heparina, chelatoarele ş.a. 
În 3/4 din cazurile de RC urmărite de noi, am găsit existenta asociată 

a factorilor favorizanti, respectiv între 2-6 factori ( 18). 
Un factor important este cel matern. Multe gravide, dm motive legate 

ae sezon sau de modul de viaţă, au o slabă expunere la soare, şi deci, carenţă 
de vit. O. Nou-născu{ii acestor mame au o slabă rezervă de vitamina D (sau 
nu o au deloc). În Franţa, dozându-se 25-0H-vit.D3 plasmatic in sângele 



cordonului ombilical, s-au găsit concentr'aţji IC1zute la DUII1ei'OŞÎ IJOU-Dlseuţi 
in timpul iernii sau la inceputul primăverii (16). 

Diagnosticul RC se pune pe semne clinice, biologice fi radiologice. 
Dintre semnele clinice, semnele osoase sunt cele mai timpurii. între 3-6 luni 
există inmuierea osoasă parieto-<JCCipitaJă (craniota.bes) apoi, nodozitiţile 
condrocostale observate la nivelul liniilor axilare anterioare, şanţul existent 
la nivelul inserţiei diafragmului (şanţul Harisson}, ingroşări, vizlbile sau 
palpabile, ale extremităţilor oaselos: JwW. ohs.cnuabilc.mai ales la nivelul 
articulaţiilor mâinii şi piciorului. 

în primul semestru de viaţă sunt frecvente modificlrilc: craniului. in 
special plagiocefalia (aplatizarea parieto-occipitală). 

După apariţia mersului apar modificări, indeosebi simetrice:, la nivelul 
membrelor inferioare, sub formă de genu varum şi mai rar genu valgum. La 
sugarul mare există întârziere în închiderea fontanelei (care in mod normal 
se închide până la vârsta de 18 luni). Modificările coloanei vertebrale şi 
bazinului. astăzi se văd mai rar. Prima dentiţie este frecvent altc:rati existind 
intârzieri în erupţie, hipoplazia smalţulu~ carii dentare. lÎn rahitismc:le 
tardive poate fi afectată dentiţia definitivă). 

Dintre manifestările extraosoase, conwlsiile sunt cele mai frecvente 
ta sugar (restul manifestărilor tetaniei sunt observate, în principal, in 
rahitismele tardive, când hipocalcemia se poate manifesta grav prin 
laringospasm sau miocardiopatie hipocalcemică cu insuficienţă cardiacă). 

Copiii cu RC transpiră mult, sunt hipotoni, au abdomen proeminent, 
mtârziere in dezvoltarea motorie. Hipotonia muşchilor respiratori favorizează 
apariţia tulburărilor de ventilaţie şi a infecţiilor bronhopulmonare. 

La copilul mare şi adolescent (asemănător osteomalaciei adultulut) 
există artralgii, astenie, oboseală la mers. Anemia hipocromă (anemia 
rahiticului) este frecventă, din studiile noastre reieşind că 90% din rahitici 
sunt şi anemici (14). Este rar însă sindromul van Jaksh-Luz.et, existent în 
formele severe de boală şi caracterizat prin anemie, aspect hematologie de 
leucemie mieloidă cronică, hepato- şi splenomegalie. Regresia spontană a 
acestui sindrom hematologie după administrarea de vit. D ilustrează rolul 
activ al calcitriolului in diferentierea celulelor suşe hematopoietice ( 4, 16). 

Semnele biologice 

Hipocalcemia, prezentă in aproape 5001. din cazuri. ~ de 
regulă. rahitismul cu manifestări clinice şi radiologice evidente, deşi nu 
eXJstă o corelaţie absolută intre intensitatea manifestărilor osoase şi gradul 
de hipocalcemie. La sugarul sub 6 Juni, hipocalcemia poate arita existenţa 
unut rahitism infraclinic (cu manifest!ri radiologice discrete). Afecţiunile 
imercurc:nte, in special gastroenteritele, agraveazA deficitul de calciu, 
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taH>rizând scidcrea c.alcemiei. Inven, calcemia poate fi normală (2.51±{).oq 
mmol/1). cu toati existenţa manifestărilor clinice şi radiologice ma1ore. 
Calciuria este practic null. 

Hipofosflltemia (n=l,S2±U.:lb mmol/1) este poate cea ma~ necesara 
analizl. fiind IDl semn precoce (apărând inaintea semnelor ciin1ce). 
Fosfan.uia este uşor crescuti. Fosfatazele alcaline serice, manore ale intense• 
activititi osteoblastice in cootextu1 deficitului de calciu, SWlt crescute peste -lQ-
100 U.l (sau peste 10-20 U Bodansky). În practică. ca şi analize obişnuite 
sunt detennin!rile fosfatemiei, calcemiei şi a fosfatazelor alcaline. 

Exisli aoomalii biologice care dovedesc o tulburare funcţională tubulară 
rena1l, indusi de hipelparatiroidism şi hipocaJcernie: hiperaminoacidune. 
glicozurie, 3cidozi hipa'Cioremici, hiperbidroxiprolinurie., excreţie unnară 

cm;cuti de AMP ciclic. Dozările PlH-ului (cu valori crescute in RC) şi a 
25.QH-vit.D3 (cu nivel scăzut sub 7,5 nmol/1) sunt rezervate doar unor 
situaţii rare. care conduc spre Wl rahitism necarenţial. 

Semnele radiologice 

Cele mai caractmstice modificări sunt la nivelul epifizclor "fertile", unde 
creşterea este mai rapidA, motiv pentru care in pn!Ctică se efectuează radiografia 
genunchiului şi a mâinii. Modificările radiologice apar la 2-3 săptămâni de la 
debutul bolii şi traduc lipsa de minerali.zare a osului, existenţa de tesut osteoid 
(lărgirea spaţiului diafu.oepifmlr, intârzierea osifiCării mJCieilor de osificare. 
existenţa -pintenilor rahitici-, aspectul de cupă al extremităţii diafizare. striaţiile 
Looscr-Milkman, periostul dedublat ş.a.). După 2-4 săptămâni de tratament 
aspectul radiologic pennite aprecierea vindecării şi, doar rareori, aspectul 
radiologjc asernănltor se pretează la confuzii cu condrodistrofia metatizarâ.. 
~ imperfectă şi hipofosfatazia. (foate aceste boli osoase 
constinJtjooale 111 insi fosfatazcle alcaline scăzute, spre deosebire de RC). 

Forme clinice 

l.RC comun, obişnuit, are un tablou clinic diven. in funcţie de 
onpoilailja şi durata carenţei de vit. O. Sum forme fiuste, in care St.rnnele clinice 
pot lipsi, exisând doar discrete semne radiologice şi până la forme floride. cu 
~de tetanie, craniotabes şi alte modificări clinice şi radio logice majore. 

2.RC al prematurilor. Rahitismul acestora este precoce şi sever. sursă de 
axnpliwi;ii pulmonare grave, motiv care impune admini.stran:a v1t. D la nastere. 

3.RC neonatal. Este excepţional de rar, fiind consecinţa unei .:arente 
w~e vd.lmina D la maml, care suferi de o mal~ţie. 

4.RC al copilului mare şi al adolescentului. Acest rahitism tardiv. deş1 
IW. (noi ia perioada 1985-1991 am tnregistnll doar douA cazuri) mentA in 
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prezent mai multA ata~pe. Pigmentare& pielii, expunerea insufJCtentl la 
soare şi aitmentaţl8 carenţată in calciu. stau la baza boJji la aceast1 virstl. 
(În Bruxelles, dozându-se 25-0H-vit.D3 s-e constatat el valorile cele mai 
scăzute sunt la vârsta de 12 ani la fete ti 14 Mi Ia băieţi). 

Un studiu recent, efectuat în SUA. arată el între 2-11 mi raţia de 
calciu recomandată de 80 mglzi este asigurată. După virsta de Il ani, 
cantitatea de calciu acumulată în scheletul osos este, în medie, de 200-300 
mgizi la fete şi 300-400 mglzi la băieţi, ceea ce necesită ingerarea a 1200 
mg/zi de calciu. Însă, aportul s-a dovedit a fi insuficient. Numai 15% din 
fete şi 53% din băieţi consumă produsele lactate bogate in calciu (120 
mg/100 mi lapte de vacă; 250 mg/100 g iaurt; 800-1200 mg/100 g brinzl de 
vacă). Deci. numai o alimentaţie care exclude total aceste produse ar putea 
crea o carenţă care să stea la origjnea RC. Insuficienţa sportului de fosfor ou 
intră în discuţie Ia acestă vârstă. 

La adolescenţii care acuză dureri osoase, mai ales la nivelul 
membrelor inferioare (şi nu suferi de afecţiuni intestinale sau renale) 
suntem obligaţi să ne gândim şi la RC al adolescentului. Def~eitul "latent" in 
\it. D (cu valori scăzute ale 25-0H-vit.~) ou trebuie neglijat, având 
consecmţe asupra viitoarei mame (4,6). 

Diagnoslicul diferenţia/ al RC, se face cu alte afecţiuni care perturl:Jă 
mineralizarea osoasă a copilului. Aceste afecţiuni sunt atit de rare (chiar 
eAcepţioTI81e) încât doar ineficacitatea tratamentului cu vit. D orientează 
dtagnosticul ( 4, 8, 15). 

Rahitismul hipofosfatemic. Este o lx>ali fan:iliali cu transmitere X­
linkată sau cu apari~ie sporadici, in care calcemia este întotdeauna normală, 
dar fosfatemia foarte scăzută (sub 3 mg%). Nu există carenţ! de vit. D, nici 
hiperparatiroidism secundar, iar vit. D este ineficace (20). 

Rahitismul vitamino-rezistent pseudocarenţial. Are o transmitere 
autosomal-recesivă. Reproduce tabloul unui RC, insi tratamentul cu vit. D 
este ineficace. (Existi o formă cu deficit de 1-alfa-bidroxilază, şi alta în care 
există o rezistenţă ereditară crescută la calcitriol). 

Rahitismul malabsorbţiilor, insuficienţelor h",atice şi nmaie grave, 
tubulopatiilor, toate cu un context clinic şi biologic evocator. Care'lţa de 
calctu. este cu totul excepţională, apărând în contextul unei alimentaţii 
complet lipsită de lapte sau produse lactate, timp foarte îndelungat. 

Clasificarea rahitismului, poate ajuta in diagnosticul unor forme rare 
( 4, 1 5). Deosebim astfel: 

1 .Carenta de vit. D - rahitismul carenţial. 
2.Tulburări ale absorţjei vit. D: 
-malabsorbţie digestiv!. 
-rezecţia de intestin, 
-insuficient! hepatici cronici. 
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J.Deficit de P04 al organismului (rahitisme h1pofosfatcmice): 
-caraJ1a de PO.., 
-hipofosfimnii primitive familiale (m formele dominantă. legală 
de sc:x., auto9CmllJ-dornimnti. 811tos0ma.l--m:ivă, cu hipercak1unc: 
~ivi, cu hipercaJcemie aurosomal-dominantă), 
-hipofosfidanie primitivi cu hipercalciurie şi microglobulinerme. 
-hipofosfatcmie idiopatică sporadică. 

4.Anomalii primitive de metabolism a vit. f'· 
-tip 1 (deficit de 1-alfa-hidrox.ilazA). 
-tip 2 (rezistenţa ereditară la 1 ,25 (OH}z-vit D3. 

S.Insuficienţa renală cronică (ostcodistrofie renală). 
6.Tubulopatii: 

-acidoZJe renale primitive, 
-sindrom de Toni-Debre-Fanconi. 

7.Carenţa de calciu. 
8.Tnttamentul aoticonvulsivant 
Rahili.maJ şi carenţa de magneziu. in perioada 1973-1974, !.fiu şi 

Balla sesizeazi existenta unor rahitisme la sugari care au făcut o profilaxie 
corect! a rahitismului in mod cert. Excluzând o serie de factori care ar ti 
putut favoriza rahitismul (tlahmentc anticonvulsivante, afecţiWli hepatobiliare 
sau insuficimţa renală), ajung treptat la concluzia existenţei WlUÎ rahitism 
"patţial ~t", a cjruj cauză este carenta de magneziu ( 1 ). 

Rahitismul hipomagneziemic se defmeşte ca Wl rahitism caremial in 
care există hipomagneziemie, hipocalcemie moderată şi scăderea acttv1răui 
fosfata.zei alcaJine (in rahitismul comun Mg plasmatic are valori normale sau 
uşor crescute şi fosfatazele alcaline sunt crescute). 

Pe locuri c:ornparative, se ajunge la existenţa. in practică. a două siwatli: 
I.RahrJci care au fost supuşi corect profilaxiei şi cu magneziem1e 

normal! (1,5-2 mg%); 
2.Rahitici cu hipomagneziemie, hipocalcemie şi fosfataze alcaline 

sc.ăz.ute. Administrarea a 8-10 mglkg/zi de Mg, 10-30 zile in prima situatie şi 
45~ de zile in a doua, a dus la rezultate bune. Noi, intre 1985-1991. la 
1 002 cazuri de rahitism carenţial, am inregistrat 62 cazuri de rahitisme 
"parţial rezistente•, in care 8 mg/kglzi de Mg (Magnocatc;t, \tg(:l 2%. 
Vitaplex-Magnezium) au avut rezultate bune. Deci. inel o dovadA in plus că 
existi carenţl de Mg la unii sugari şi copii mici (14, 18). 

· Profilar~ şi tralamenl 

C!teva achiziţii ştiinţifice din ultimii ani fac necesar! reconsiderarea 
profilaxiei li tratamentului RC. Astfel, in profilaxie nu este necesară 
calcitctapia, * fn tr.manent 51 !le administreze doar 2-J zile, evitându-~ 
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ris<::urile hipercalcemiei şi hipercalciuriei. S-a renunţat Ia calciu, deoarece 
aportul crescut inhibA formarea 1.25-(0H)-vit.D3 şi deci, absorbţia 
mtestinall a calciului. Studiul receptorilor a arătat el în organism există o 
largi răspândire a receptorilor pentru 1.25-(0H)-vit.D3. Aceştia sunt 
prezenţi în plămân şi alte ţesuturi dar şi în sistemul endocrin, hematopoietic 
şt fibroblaşti, motiv de mare discemământ în mânuirea vit. D (9). S-a 
renuntat Ia dozele mari de vit. D şi la calea intramusculară, datorită 

absorbţiei lente din ţesutul muscular şi adipos. dar şi prin existenţa unui 
stocaj plasrnatic care poate fi dozat (25-0H-vit.D). in plus, nu se cunoaşte 
influenţa pe care o au dozele mari de vit. D asupra multora din cei peste 40 
de metaboliti ai vit. D. 

Profilcaia RC trebuie să înceapă la femeia gravidă. Aceasta trebuie să 
pnme~ 1000 U.l./zi (2 pic.vit.D uleioasă) în ultimul trimestru. Unde nu 
eXJstă siguranţa administrării orale a vitaminei, aceasta se va administra 
intramuscular, într-o doză unici de 200000 U.l. in luna a 7-a a sarcinii. Unii 
recomandă 80000-200000 U.l. (16). "Excesul de vit.D la mamă ar favoriza 
stenoza aorticl şi embriopatia hipercalcemicl" (3). 

La sugar şi copilul sub 1 8 luni, profilaxia are două scheme practice, în 
funcţie de existenţa sau nu a laptelui pnof fortifica! (cu adaos de vit.D, în 
general, 400 U.l.n). SUA. Canada şi multe ţări europene care fortifică 
laptele au rezultate ma1 bune in protilaxia RC. În lipsa formulelor de lapte 
îmbogăţite. adaosul medicamentos trebuie să fie mai crescut. 

Nou-născutul va primi vit.D din ziua a 7-a (în prima săptămână de 
vtaţă. vit.D nu s-ar metaboliza hepatic) 500 U.l. (1 pic.vit.D2 oi.) zilnic, 
indiferent de felul alimentaţiei. 

Sugarul şi copilul sub 18 luni. necesită 2 pic.lzi (1000 U.l.) cu 
exceppa lunilor mai-septembrie când, dacă este corect expus la soare şi 

vremea este însorită. se poate administra în continuare numai 1 pic /zi. 
Prematurii.. gemenii, subponderalii. malnutriţii, cei din zonele intenS 

poluate sau cu condiţii precare de mediu, convalescenţii şi cei cu tratament 
anticonvulsiva.nt. necesită 2 picJzi, iar în sezonul rece (septembrie-aprilie) 3 
pic./zi. 

Dacă un adult. pentru asigurarea vit.D este suficient să loC expună 15 
min. la soare, sugarul necesită o expunere de 112 oră a intregului corp sau a 
capului timp de 2 ore (11). 

Protilaxia RC prin administrarea orali. fractionar! a vit.D este calea 
normală şi deci. cea recomandată. 

în situaţii familiale deosebite, se poate administra vit.D2 sau vit.D3 pe 
cale intrarnusculară. în doze de 80000-200000 U.I~ la intervale de 4 sau 6 
lwti intre injecţii ( 16). 

Nu este necesari admimstrarea calciului în profilaxie. Scnsoarea 
metodologie! a I.O.M.C. din 1986 extinde profilaxie RC pe duraiJl intregii 
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copilării. Noi recomandăm ca intre IS luni - 6 ani copilul să primească in 
sezonul rece 1-2 pic.vit.D sau 200000 U.l per os, la ince-putul iernii. După 6 
ani, in funcţie de condiţii (expunere insuficient! la soare, pigmentaţia pieli:, 
poluare etc.) copilul va primi in sezonul rece 200000 U.l. vit.D per os. 

Tratamentul curativ constă in administTaJ""ea orală a vit. D. Marea 
majoritate a autorilor preferă administrare~ zilnică a 2000-5000 UJ. (4-10 
pic.vit.D oi.), timp de 1 lună sau 2 luni. Desigur, este de preferat ca după 1 
lună de tratament să se controleze vindecarea. Numa1 !n siwaţi1 speciale, 
când nu se poate administra vitamina pe cale oral! sau administrarea ei 
zilnică este mcertă. se vor admi.1istra 8()()()()..200000 UJ vit ~ sau 0 3 pe 
cale intramusculară. 

Această doză se poate repeta la nevoie după 1-2 luni (se preferă vit.D1 
deoarece este hidrosolubilă şi are o absorbţie mai bună). Sunt autori care 
preferă în tratament doze zilnice mai mici (1000-1600 U.l.) până la 
vindecare (1 O, li). O doză iniţiali de 600000 U.I. se poare administra in 
situaţia existenţei crizelor de tetanie, pe considerentul că doza mare ar 
restabili mult mai repede calcemia. 

Concomitent se va administra şi Ca gJuconic l~i i.v. 5-10 mi. Chiar 
şi in această situaţ1e. autorul arată rezerve pentru doza mare de vit.D, 
arătând că "problema trebuie studiată" ( 17). 

Calciterapia este necesară în tratamentul copilului rahitic. in doză de 
40-50 mglkglzi, timp de 2-3 zile. Un aport prelungit de calciu ar duce la 
inhibarea 1.25-{0Hh-vit.D3 şi la reducerea absorbţiei intestinale a calcrului 
(4, 7, 10). Numai in situaţia că după normaliDrca calcemiei nu se poate 
a;igura un aport normal de calciu (800-1 glzi) se va administra un preparat 
de calciu 1-4 săptămini (16). 

Tratamentul curativ se va continua cu cel profilactic. in situaţia ci RC 
nu s-a vindecat după 1-2 luni de tratament oral sau după două ad-ninistrări a 
200000 U.l. de vit.D, ne aflăm in fata unu1 rahitism rez.istent la vitamina O 
sau a unui sindrom de malabsorbtie. colesta:'~~ obstrucţie limfatici. boală 
hepatică sau rc:nală, eroare înnăscut! de metabolism, afecţ:uni in care ex1!.1i 
in mod cert un deficit de absorbţie a vit.D. În aceste situaţii se admmistre.uă 
Calcitriol (tabl. sau pic.) 0.25 microgr./zi. La nevoie, doza se dubleaz!. in 
rahitismul vitamino-D-rezistent hipofosfatemie, va fi necesară m plus şi 

suplimentarea zilnică cu 1-5 g fosfat acid de potasiu (8.20). 
lntoxicaţia cu vit.D produce hipercalcemie, vărsături. constipaţie, 

nefrocalcinoză. Peste 40000 U.I./zi. fiind toxică. va necesita corticosteroizi 
pe lângă măsurile obişnu1te de reducere a aportuiui alimentar. medicamento~ 
şi a expunerii la soare (Il). 

Evoluţia 

După iniţierea tratamentului vitaminic. paramet:Jii biologici se 
normalizează diferit: 
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- 1-2 zile se normalizează 25-0H-vit.D plasmattc, 
- 3-4 zile se normali7.ează calcemia., 
- 2-3 săptămâni, fosfatemia şi PTH-ul plasmatic, 
- 6-8 săptămâni. fosfatazele alcaline serice (normalizarea fosfatazelor 

alcaline confirmă vindecarea biologică a rahitismului). 
Vindecarea "radiologică" incepe după 2-4 săptămâm de tratament. 

'>lormalizarea metafizelor si epifizelor se realizează aproximativ după trei 
luni. Deformările oaselor lungi se corectează lent. sub efectul remodelării 
osoase (4-5 ani in formele grave). Unele sechele se vor corecta prin gimnastică 
corectivă şi numai în cazuri excepţionale este nevoie de corectia ortopedică. 
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A F'EW ASSESSMENTS ON RICKETS IN OUR AREA 

l.MJIIItean, Virginia Bode.x:u 

The au!hours have reviewed tbe last discoveries in tbe researcb of rickets in 
more !han 1,000 pahents smce 1985. They insist 011 P.!ophilaxy and thelapv with 
vitamjo O taken orally (2,000-5,000 U.l. daily). Doses of maximum 200,000 U.l. 
unramuscular injected monthly or every second mouth, is an exceptional method. 
Bigger doses are absorbed slowly and the danger of toxicity ~-:JPCIIl'$. Besides the 
l;qt speadinb of rcceprores in the body requires aamtion in administering vimmme D 

Calcium is necessary onJy in CW11live treaunent wben administered in doses of 
40-50 mgJkg,'day for 2-3 doses. A longer admini~ of calcium by inlubiting 
1.2S-OH-vit.D1 leads to a decreased illtestinal a.bsolption. 

Rickets "partiallyoof'CSistent'' through insufficicocy of magnessium is a reality. 
< 

Sosit ta redacţie: 8 decemhr!.e 1993 

ROLUL MEDIA TORILOR INFLAMA TIEI ÎN STĂRILE 
SEPTICE GRAVE 

Ana PopesCil, D.Georgescu 

Chaica de Pcd11Ule IW.I 
Unovem&lla de MediCIIIA ŞI F8111181:1e Tirpi-Murq 

În(elegerea mecanismelor incriminate in stirile septice grave. in 
particular în şocul septic, cunoaşte con~iderabile progrese în uhimele 
decenii. dezvăluind extrema complexitate a acestor stiri. 

Stările septice şi fonnele lor cele mai grave, şocul septtc ŞI 
insuficienţa multisistemicl. reprezinti un rAspuns im.moinflamator al 
organismului declanşat prin procesul infecţios. 
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