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Rahitismul este o osteodistrofie carentiald produsa prin lipsa de
mineralizare a osului, lipsd tradusd prin deformari osoase. Rahitismul
carential (RC) este un defect de mineralizare a scheletului in crestere (spre
deosebire de osteomalacie. in care oasele nu mai cresc), datorita carentei de
vitammina D (vit. D).

La noi in tard, RC este frecvent, dupd unele statistici cfectuate la
sugar si copilul mic, ajungandu-se la o proportie de pana la 18,9% (1).

Etiopatogenie si fiziopatologie

Rahitismul carential, numit §i rahitism comun sau vitamino-D-sensibul,
rezultd dintr-o carenta endogenéd de vit. D. Vitamina D, (Calciferolul) s
vitamina Dy (Colecalciferolul) din alimente (prin limfatice), respectiv. din
provitamina pielii sub actiunea razelor ultraviolete ale soarelui. ajung.
printr-un "cdraug”, o proteina, la ficat. La nivelul ficatului vitamina D sufera
un proces de hidroxilare, luind nastere 25-OH-vit.D; (Caicidiolul). Acest
metabolit al vitaminei D este legat de o proteina si. fiind in cantitate
insemnatd in plasma, este considerat un fel de "stocai plasmatic® al
vitaminei D (4).

Din acest motiv, procentajul circulant al 25-OH-vit.[); reflecta bine
rezervele de vitamina D ale organismului. Acest procentaj scade in carenta
de vitamini D.

La nivelul nnicniutui se produce o noui hidroxilare. rezultind 1,25-
(OH)-vit.Dy (1,25-dihidroxicolecaiciferolul sau calcitriolul). mctabolit care
desi in cantitatea cea mai mici. este cel mai activ in homeostazia calciului.
soaca principalul rol in absorbtia intestinali a calciului.

Vitamina D recunocagte peste 40 de metaboliti, multors necunoscandu-
li-se. pand in prezent. actiunile.



Necesitdtile de vitamina D:

Prematur Sugar Adult
(ky/zi) (kg/zi) (kp/zi)
4 micrograme 10 micrograme 5 micrograme
160 U.I. 400 U.L 200 U.L

(dupa Humbridge si Krebs, 1991)

Lipsa vitaminei D duce la sciderea absorbtiei calciului, ajungandu-se
1a hipocalcemie. Hipocalcemia stimuleazi secretia de paratireotrop-hormon
(PTH), care va duce la un hiperparatiroidism reacfional, cu urmaitoarele
consecinge:

-scaderea reabsorbtiei renale a fosforului, rezultind hipofosfaturie 1
hipofostatemie;

—cresterea absorbtiei intestinale a calciului §i sciderea elimindrii sale
renale;

-mobilizarea calciului din oase;

Prin aceste verigi patogenice, hipocalcemia se corecteazi, dar
“tributul” 1l plateste osul, prin resorbtia si modificirile osoase.

Factorul determinant al RC este carenta vit. D dir alimentatie §i, mai
ates, neexpunerea suficienta la soare.

Factorii favorizanti (factorii de risc) ai RC sunt numerogi:

1.Virsta. RC apare cel' mai frecvent intre 3 luni §i 2 ani, cind cregterea
este maxima (niscutul prematur are rezervele gestationale limitate).

2.Cregterea viguroasa, in cazul prematurilor, gemenilor, subponderalilor.

3.Factorii nutrifionali, cum sunt: alimentatia prelungita la sin (laptele
matern fiind sirac in vit. D), consumul produselor de lapte neimbogitite in
vit. D), regimul vegetarian, alimentatia bogata in fiinoase (fitati) alimentatia
parenterald totala.

4.Conditiile de viata. Clima temperati face ca, in perioada octombrie-
aprilie, r.u.v. si fie scizute. Mediul poluat al oragelor, prin pulberile sale
filreazi r.u.v.

5.Pigmentatia pielii limiteaza sinteza cutanati a vit. D.

6.Afecfiuni hepatice, renale (care impiedic3 hidroxilarea) si afectiuni care
impiedica absorbiia intestinala (fibroza chisticd. celiachia, atrezia biliar3 g.a.).

7.Diverse medicamente, cum sunt anticonvulsivantele, corticosteroizii
preparatele de fier, heparina, chelatoarele §.a.

in 3/4 din cazurile de RC urmarite de noi, am ghsit existenta asociati
a factorilor favorizanii, respectiv intre 2-6 factori (18).

Un factor important este cel matern. Multe gravide, din motive legate
ae sezon sau de modul de viatd, au o slaba expunere la soare, i deci, carentd
de vit. D. Nou-nascutii acestor mame au o slaba rezervi de vitamina D (sau
nu o au deloc). In Franta, dozandu-se 25-OH-vit.D; plasmatic in sangele
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cordonului ombilical, s-au ghsit concentratii scazute la numerosi nou-niscuti
in timpul iemii sau la inceputul primaverii (16).

Diagnosticul RC se¢ pune pe semne clinice, biologice i radiologice.
Dintre semnele clinice, semnele osoase sunt cele mai timpurii. intre 3-6 luni
existd inmuierea osoasd parieto-occipitald (craniotabes) apoi, nodozititile
condrocostale observate la nivelul liniilor axilare anterioare, santul existent
la nivelul insertiei diafragmului (santul Harisson), ingrogiri, vizibile sau
palpabile, ale extremititilor oaselos Jungi. observabile mai ales Ia nivelul
articulatiilor mainii §i piciorului.

In primul semestru de viata sunt frecvente modificirile craniului. in
special plagiocefalia (aplatizarea parieto-occipital).

Dupa aparitia mersului apar modificari, indeosebi simetrice, Ia nivelul
membrelor inferioare, sub forma de genu varum §i mai rar genu valgum. La
sugarul mare existi intirziere in inchiderea fontanelei (care in mod normal
se inchide pani la varsta de 18 luni). Modificarile coloanei vertebrale si
bazinului, astdzi se vid mai rar. Prima dentifie este frecvent alterata existand
intarzieri in erupfie, hipoplazia smalfului, carii dentare. (in rahitismele
tardive poate fi afectatd dentifia definitiva).

Dintre manifestirile extraosoase, convulsiile sunt cele mai frecvente
1a sugar (restul manifestarilor tetaniei sunt observate, in principal, in
rahitismele tardive, cind hipocalcemia se poate manifesta grav prin
laringospasm sau miocardiopatie hipocalcemica cu insuficientd cardiac3).

Copiii cu RC transpiri mult, sunt hipotoni, au abdomen proeminent,
intirziere in dezvoltarea motorie. Hipotonia muschilor respiratori favorizeazi
aparitia tulburarilor de ventilape §i a infectiilor bronhopulmonare.

La copilul mare si adolescent (asem#nator osteomalaciei aduttuiui)
existd artralgii, astenie, oboseald la mers. Anemia hipocrom3 (anemia
rahiticului) este frecventd, din studiile noastre reiesind ¢i 90% din rahitici
sunt §i anemici (14). Este rar insi sindromul van Jaksh-Luzet, existent in
formele severe de boald si caracterizat prin anemie, aspect hematologic de
leucemie mieloida cronica, hepato- §i splenomegalie. Regresia spontand a
acestui sindrom hematologic dupd administrarea de vit. D ilustreazi rolul
activ al calcitriolului in diferentierea celulelor suse hematopoietice (4,16).

Semnele biologice

Hipocalcemia, prezentd in aproape 50% din cazuri, insofeste de
reguld. rahitismul cu manifestiri clinice §i radiologice evidente, desi nu
existi o corelatie absolutd intre intensitatea manifestirilor osoase §i gradul
de hipocalcemie. La sugarul sub 6 luni, hipocalcemia poate arita existenta
unw rahitism infraclinic (cu manifestiri radiologice discrete). Afectiunile
intercurente, in special gastroenteritele, agraveazd deficitul de calciy,

7



tavorizind sciderea calcemiei. Invers, calcemia poate fi normali (2.51+0.09
mmolA), cu toatd existenta manifestirilor clinice §i radiologice majore.
Calciuria este practic nuld.

Hipofosfatemia (n=1,82+0.26 mmol/l) este poaic cea mai necesara
analizi, fiind un semn precoce (apirind inaintea semnelor clinice).
Fosfaturia este ugor crescutd. Fosfatazele alcaline serice, martore ale intensei
activiti{i osteoblastice in contextul deficitului de calciu, sunt crescute peste 40-
100 U.L (sau peste 10-20 U Bodansky). In practici, ca si analize obignuite
sunt determindrile fosfatemiei, calcemiet si a fosfatazelor alcaline.

Existh anomalii biologice care dovedesc o tulburare functionald tubuiara
renald, indusk de hiperparatiroidism §i hipocalcemie: hiperaminoacidurie.
glicozurie, acidozA hipercloremicd, hiperhidroxiprolinurie, excreie unnara
crescutk de AMP ciclic. Dozirile PTH-ului (cu valoni crescute in RC) i a
25-OH-vit.Dy (cu nivel scizut sub 7,5 nmol/l) sunt rezervate doar unor
situatii rare, care conduc spre un rahitism necarential.

Semnele radiologice

Cele mai caracteristice modificiri sumt la nivelul epifizelor "fertile”, unde
cresterea este mai rapida, motiv pentru care in practici se efectueazi radiografia
genunchiului §i a minii. Modificidnile radiologice apar la 2-3 siptimaéni de la
debutul bolii §i traduc lipsa de mineralizare a osului, existenta de fesut osteoid
(largirea spatiului diafizoepifizar, intirzierea osificirii nucleilor de osificare.
existenta "pintenilor rahitici”, aspectul de cup3 al extremititii diafizare, stnatiile
Looser-Milkman, periostul dedublat §.a.). Dupa 2-4 saptimani de tratament
aspectul radiologic permite aprecierea vindecdni §i, doar rareori, aspectul
radiologic aseminitor se preteazd la confuzii cu condrodistrofia metatizara,
osteogeneza imperfectd §i  hipofosfatazia (Toate aceste boli osoase
constitutionale au ins3 fosfatazele alcaline scizute, spre deosebire de RC).

Forme clinice

1.RC comun, obignuit, are un tablou clinic divers. in functie de
tmportanta $i durata carentei de vit. D. Sunt forme fruste, in care scmnele clinice
pot lipsi, existind doar discrete semmne radiologice si pina la forme floride, cu
crize de tetanie, craniotabes si alte modificari clinice si radiologice majore.

2.RC al prematurilor. Rahitismul acestora este precoce si sever, sursa de
complicaiii pulmonare grave, motiv care impune administrarea vit. D {a nastere.

3.RC neonatal. Este exceptional de rar, fiind consecinta unei carente
ue vitamina D 1a mami, care suferi de 0 malabsorbie.

4.RC al copilului mare si al adolescentului. Acest rahitism tardiv. desi
sar, (noi in perioada 1985-1991 am inregistrat doar doua cazuri) mentd in



prezent mai multh atentie. Pigmentarea pielii, expunerea msuficients la
soare §i aitmentapia carentatd in calciu, stau la baza bolii la aceast’ varstd
(In Bruxelles, dozandu-se 25-OH-vit.Dy s-a constatat ci valorile cele mai
scazute sunt la varsta de 12 ani la fete gi 14 ani la baicti).

Un swdiu recent, efectuat in SUA, aratd c3 intre 2-11 ani ratia de
calciu recomandati de 80 mg/zi este asigurati. Dupd virsta de 1] ani
cantitatea de calciu acumulata in scheletul osos este, in medie, de 200-300
mg/zi la fete si 300400 mg/zi la biieti, ceea ce necesitd ingerarea a 1200
mg/zi de calciu. Insa, aportul s-a dovedit a fi insuficient. Numai 15% din
fete si 53% din biiefi consumi produsele lactate bogate in calciu (120
mg/100 ml lapte de vacd; 250 mg/100 g iaurt; 800-1200 mg/100 g brinzi de
vaca). Deci, numai o alimentatie care exclude total aceste produse ar putea
crea o carentd care si stea la onginea RC. Insuficien{a aportului de fosfor nu
intra in discutie [a acest3 varsti.

La adolescentii care acuzi dureri ososse, mai ales la nivelul
membrelor inferioare (5i nu suferd de afecfiuni intestinale sau renale)
suntem obligati sa ne gindim §i la RC al adolescentului. Deficitul "latent” in
vit. D (cu valori scizute ale 25-OH-vitD3) ou trebuie neglijat, avand
consecinte asupra viitoarei mame (4,6).

Diagnosticul diferenial al RC, se face cu alte afectiuni care perturbi
mineralizarea osoasi a copilului. Aceste afectiuni sunt atfit de rare (chiar
exceptionale) incdt doar ineficacitatea tratamentului cu vit. D orienteazi
diagnosticul (4, 8, 15).

Rahitismul hipofosfatemic. Este o hoald familiald cu transmitere X-
linkata sau cu aparitie sporadicd, in care calcemia este intotdeauna normald,
dar fosfatemia foarte scizuts (sub 3-mg%). Nu exist3 carentk de vit. D, nici
hiperparatiroidism secundar, iar vit. D este ineficace (20).

Rahitismul vitamino-rezistent pseudocarential. Are o transmitere
autosomal-recesivd. Reproduce tabloul unui RC, ins watamentul cu vit. D
este ineficace. (Existi o form# cu deficit de 1-alfa-hidroxilazi, si alta in care
existd o rezistenta ereditaré crescutd Ia calcitriol).

Rahitismul malabsorbtiilor, insuficientelor hepatice §i renale grave,
tubulopatiilor, toate cu un context clinic §i biologic evocator. Carenta de
calciu. este cu totul excepiionald, apérand in contextul unei alimentafii
complet lipsiti de lapte sau produse lactate, timp foarte indelungat.

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

1.Carenta de vit. D - rahitismul carential.

2.Tulburdri ale absortiei vit. D:

-malabsorbtie digestivi.
-rezectia de intestin,
-insuficients hepatica cronici.



3.Deficit de PO, al organismului (rahitisme hipotosfatemice):
~<arenade PO,
-hipofosfatemii primitive familiale (in formele dominantd. legati

de sex, autoscmal-dominantd, autosornal-recesivi, cu hipercaiciune

autosomal-recesivi, cu hipercalcemie autosomal-dominant3),
-hipofosfatemie primitiva cu hipercalciurie §i microglobulinemie,
-hipofosfatemie idiopatica sporadica.

4_Anomalii primitive de metabolism a vit. [
-tip 1 (deficit de 1-alfa-hidroxilaz),
~tip 2 (rezistenta ereditara la 1,25 (OH),-vit D5.

S.Insuficienta renalA cronicd (osteodistrofie renald).

6.Tubulopatii:
-acidoze renale primitive,
-sindrom de Toni-Debre-Fanconi.

7.Carenta de calciu.

8.Tratamentul apticonvulsivant.

Rahitismul §i carenta de magneziu. in perioada 1973-1974, Miu si
Balla sesizeaz3 existenta unor rahitisme la sugari care au ficut o profilaxie
corectd a rahitismului in'mod cert. Excluzind o serie de factori care ar fi
putut favoriza rahitisrnul (trafamente anticonvulsivante, afectiuni hepatobiliare
sau insuficienta renall), ajung treptat la concluzia existentei unui rahitism
"partial vitamino-rezistent”, a cirui cauzi este carenta de magneziu (1).

Rahitismul hipomagneziemic se defineste ca un rahitism carential in
care existd hipomagneziemie, hipocalcemie moderata gi sciderea actvitiui
fosfatazei alcaline (in rahitismul comun Mg plasmatic are valori normale sau
ugor crescute si fosfatazele alcaline sunt crescute).

Pe loturi comparative, se ajunge la existenta, in practici. a doua situagi:

1.Rahitici care au fost supusi corect profilaxiei §i cu magneziemie
normali (1,5-2 mg%);

2 Rahitici cu hipomagneziemie, hipocalcemie si fosfataze alcaline
scizute. Administrarea a 8-10 mg/kg/zi de Mg, 10-30 zile in prima sitatie si
45-60 de zle in a doua, a dus la rezultate bune. Noi, intre 1985-1991. la
1002 cazuri de rahitism carenfial, am inregistrat 62 cazuri de rahitisme
“partial rezistente”, in care 8 mg/kg/zi de Mg (Magnocaic.t, MeCl 2%,
Vitaplex-Magnezium) au avut rezultate bune. Deci, incd o dovadi in plus cd
existh carentd de Mg la unii sugari si copii mici (14, 18).

-Profilaxie si tratament

Citeva achizifii giintifice din ultimii ani fac necesars reconsiderarea
profilaxiei ;l tratamentului RC. Astfel, in profilaxie nu este necesard
caiciterapia, isr tn tratament si se administreze doar 2-3 zile, evitindu-se
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nscurile hipercalcemiei i hipercalciuriei. S-a renuntat la calciu, deoarece
aportul crescut inhibd formarea 1,254(OH)-vitD; si deci, absorbtia
«ntestinald a calciului. Studiul receptorilor a aratat cd in organism existd o
targd raspandire a receptorilor pentru  1.25{(OH)-vit.D;. Acestia sunt
prezenti in pliman si alte tesuturi dar si in sistemul endocrin, hematopoietic
s1 fibroblagti, motiv de mare discernamant in mdnuirea vit. D (9). S-a
renuntat la dozele mari de vit. D si la calea intramusculard, datoritd
absorbtiei lente din fesutul muscular §i adipos. dar §i prin existenta unuij
stocaj plasmatic care poate fi dozat (25-OH-vit.D). in plus, nu se cunoaste
influenta pe care o au dozele mari de vit. D asupra multora din cei peste 40
de metabolifi ai vit. D.

Profilaxia RC trebuie sé inceapi la femeia gravida. Aceasta trebuie si
primeascd 1000 U.L./zi (2 pic.vit.D uleioas3) in uitimul trimestru. Unde nu
exisid siguranta administrarii orale a vitaminei, aceasta se va administra
intramuscular, intr-o doza unici de 200000 U.IL. in luna a 7-a a sarcinii. Unii
recomand3 80000-200000 U.1L (16). "Excesul de vit.D la mama3 ar favoriza
stenoza aortica §i embriopatia hipercalcemica” (3).

La sugar si copilul sub 18 luni, profilaxia are doua scheme practice, in
functie de existenta sau nu a laptelui pref fortificat (cu adaos de vit.D, in
general, 400 UI/). SUA. Canada si multe tiri europene care fortifica
laptele au rezultate mar bune in profilaxia RC. in lipsa formulelor de lapte
imbogitite, adaosul medicamentos trebuie s3 fie mai crescut.

Nou-nascutul va primi vit.D din ziua a 7-a (in prima siptimana de
viatd. vit.D nu s-ar metaboliza hepatic) 500 U.l. (1 pic.vit.D, ol.) zilnic,
indiferent de felul alimentatiei.

Sugarul si copilul sub 18 luni. necesita 2 pic./zi (1000 U.L) cu
excepria lunilor mai-septernbrie cand, dacd este corect expus la soare §i
vremea este insoriti. se poate acministra in continuare numai | pic /zi.

Prematurii, gemenii, subponderalii. malnutrifii, cei din zonele intens
poluate sas cu condiii precare de mediu, convalescentii §i cei cu tratament
anticonvulsivant, necesit 2 pic./z, iar in sezonul rece (septembrie-aprilie) 3
pic./zi.

Dac3 un adult, pentru asigurarea vit.D este suficient si se expuni 15
min. la soare, sugarul necesitd o expunere de 1/2 ora a intregului corp sau a
capului timp de 2 ore (11).

Profilaxia RC prin administrarea orali, fractionat3 a vit.D este calea
normal2 si deci. cea recomandaté.

In situatii familiale deosebite, se poate administra vit.D, sau vit.; pe
cale intramusculard in doze de 80000-200000 U.L, la intervale de 4 sau 6
luni intre injectii (16).

Nu este necesard admimistrarea calciului in profilaxie. Scrisoarea
metodologics a LOM.C. din 1986 extinde profilaxia RC pe durata intregii
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copilirii. Noi recomandim ca intre 18 luni - 6 ani copilul si primeascs in
sezonul rece 1-2 pic.vit.D sau 200000 U.I per os, la fnceputul temii. Dupi 6
ani, in functie de conditii (expunere insuficientd la soare, pigmentatia pieliL,
poluare etc.) copilul va primi in sezonul rece 200000 U L. vit.D per os.

Tratamentul curativ constd in administrarea orald 2 vit. D. Marea
majoritate a autorilor preferd administrarea zilnica a 2000-5000 UL (4-10
pic.vit.D ol.), timp de | lund sau 2 luni. Desigur, este de preferat ca dupi |
lund de tratament si se controleze vindecarea. Numai n situatii speciale,
cind nu se poate administra vitamina pe cale orald sau administrarea ej
zilnicd este incertd. se vor adminisaa 80000-200000 Ul vit. D, sau D pe
cale intramusculara.

Aceasti doza se poate repeta la nevoie dupa 1-2 luni (se prefera vit.D,
deoarece este hidrosolubili §i are o absorbfic mai bun3). Sunt autori care
preferi in tratament doze zilnice mai mici (1000-1600 U.l) pani la
vindecare (10, !1). O doza initiald de 600000 U.L se poate administra in
situatia existentei crizelor de tetanie, pe considercntul cd doza mare ar
restabili mult mai repede calcemia.

Concomitent se va administra §i Ca gluconic 10°% i.v. 5-10 ml. Chiar
¢i in aceastl situajie. autorul arati rezerve pentru doza mare de vit.D,
aritind ca "problema trebuie studiatad” (17).

Calciterapia este necesard in tratamentul copilului rahitic, in doza de
40-50 mg/kg/zi, timp de 2-3 zile. Un aport prelungit de calciu ar duce la
inhibarea 1.25-(OH),-vit.Dy i la reducerea absorbtiei intestinale a calciului
(4, 7, 10). Numai in situatia cd dupd normalizarea calcemiei nu se poate
asigura un aport normal de calciu (800-1 g/zi) se va administra un preparat
de calciu 14 s3ptimani (16).

Tratamentul curativ se va continua cu cel profilactic. in situatia ca RC
nu s-a vindecat dupd 1-2 luni de tratament oral sau dupa doud administrin a
200000 U.IL de vit.D, ne aflam in fata unw rahitism rezistent la vitamina D
sau a unui sindrom de malabsorbtie. colesta%, obstructie limfatici. boali
hepatica sau renald, eroare inndscutd de metabolism, afect.uni in care existd
in mod cert un deficit de absorbtie a vit.D. In aceste situatii se administreaza
Calcitriol (tabl. sau pic.) 0,25 microgr./zi. La nevoie, doza se dubleazi. in
rahitismul vitamino-D-rezistent hipofosfatemie, va fi necesard in plus si
suplimentarea zilnici cu 1-$ g fosfat acid de potasiu (8.20).

Intoxicatia cu vit.D produce hipercalcemie, varsawri. constipatie,
nefrocalcinozi. Peste 40000 U.L/zi, fiind toxica, va necesita corticosteroiz:
pe langi masurile obisnuite de reducere a aportuiui alimentar, medicamentos
$i a expunerii la soare (11).

Evolutia

Dupi initierea tratamentului vitaminic, parametii biologici se
normalizeaza diferit:
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- 1-2 zile se normalizeazi 25-OH-vit.D plasmatic,

- 3-4 zile se normalizeazi calcemia,

- 2-3 saptamani, fosfatemia §i PTH-ul plasmatic,

- 6-8 saptamani, fosfatazele alcaline serice (normalizarea fosfatazelor
alcaline confirma vindecarea biologica a rahitismulut).

Vindecarea "radiologica” incepe dupi 2-4 siptdmim de tratament.
Normalizarea metafizelor si epifizelor se realizeazi aproximativ dupd trei
luni. Deformirile oaselor lungi se corecteaza lent, sub efectul remodelarii
osoase (4-5 ani in formele grave). Unele sechele se vor corecta prin gimnastics
corectiva gi numai in cazuri exceptionale este nevoie de corectia ortopedica.

Bibliografie

1.Balla A. et al.: Rahitismul hipomagneziemic ca factor de risc in
morbiditatea sugarului in vol. Simpozionului U.S.S.M. Factor de risc in
patologia sugarului, Targu-Mures, 2-3 oct. 1987, 185-192;

2 Belon C. et al.: Disregulation du 1,25 (OH) 2-D plasmatique au
cours d’une restriction calcique chez des enfants hipercalciuriques. Arch. Fr.
Pediatr. 1992, 49, 519-524;

3 Braurwald E.: Heart Disease, Ed. "V.B. Saunders Co., London1988;

4.David L.: Les rachitismes, Encycl. Med. Chir. Ed. Techniques Paris,
Pediatrie, 1989, 4008, A, 10;

SFreyon MT. et al.: Rachitisme carenuel chez le grand enfant.
Pediatrie, Lyon 1993, 37, 485-490;

6.Gaudelus J.: Le rachitisme du grand enfant en F'rance Rev. Prat.
1992, 42, 58-59;

7.Geormdneanu M.: Terapie pediatricd. Editura IMECO, Bucuresti,
1990, 163-166.

8.Glorieux F.H.: Rickets. the Continuing Challenge, N.EnglJ. of Med.
1991, 325, 1875-1877;

9.Gotto A.M., O’Malley B.: The role of Receptors in medicine, Raven
Press, New York. 1986, 91-102;

10.Graef J.N., Cone T E.: Manual of Pediatric Therapeutics IlI-rd. Ed.
Little, Braunwald Co., Boston Toronto, 1985, 310-311;

11.Hambrige KN., Krebs N.F.: Current Pediatric Diagnosis and
Treatment, X-th Ed. Appleton and Lange Norwalk, San Mateo. 1991, 114-115;

12.***Probleme - de profilaxie, diaemsotic §i tratament, Editura
Medicala Bucuregti, 1978, 59-65;

13.***Rahitismul carential, profilaxie gi tratament, Scrisoare
metodologica (1.0.M.C.), Bucuresti, 1986,

14.Muntean ., Despina Baghiu, Amalia Fdgdrdsan: Aspecte actuale
ale rahitsmului, Referat la Sesiunea gtiintificA anua's a UM.F,, Tirgu-Mures,
12-13 dec. 1991;

13



15.Popescu V, Dragomir D., Arion C.: Rahitismele vitamino-D-
rezistente in Tratat de pediatrie, Editura Medicali Bucuregti, 1985, 3, 863-887;

16.David D.: Le rachitisme carentiei, Rev. Prat. 1993, 43, 517-520;

V7.Rudolph MA.: Pediatrics. 16-th Ed.. Appleton-Century-Crofts,
New York. 1977, 237-247,

18.Tiganescu Oana: Cercetarea factorilor favorizanfi ai rahitismulu
carenfial. Lucrare de diplom&, U.M.F. Targu-Mures. 1993,

19.Vaughan McKay: Nelson Texibook of Pediattics, X-th ®d,,
Saunders Co. 1975, 198-204,

20.Verge F.C., et al.: Effects of therapy in X-linked hipofosfatemic
rickets. N.Engl.J. of Med., 1991, 325, 1843-1848.

A FEW ASSESSMENTS ON RICKETS IN OUR AREA

[.Muntean, Virginia Bodescu

The authours have reviewed the last discoveries in the rescarch of rickets in

more than 1,000 patients since 1985. They insist on prophilaxy and therapy with
vitamin D, taken orally (2,000-5,000 U.L daily). Doses of maximum 200,000 U.L
wntramuscular injected monthly or every second mouth, is an exceptional method.
Bigger doses are absorbed slowly and the danger of toxicity ~ppears. Besides the
iarge speadiny of receptores in the body requires sttention in administermg vitamme D

Calcium is necessary only in curative treatment when administered in doses of
40-50 mg/kg day for 2-3 doses. A longer administration of calcium by inhibiting
1.25-OH-vit.D, leads to a decreased intestinal absorption.

Rickets "partially-resistent” through insufficiency of magnessium is a reality.

Sasit la redactie: 8 decembrie 1993

ROLUL MEDIATORILOR INFLAMATIEI N STARILE
SEPTICE GRAVE

Ana Popescu, D.Georgescu

Clmica de Pedistne nr.]
Universitates de Medscind 1 Farmacie Tirgu-Mureg

intelegerea mecanismelor incriminate in stirile septice grave, in
particular in gocul septic, cunoaste considerabile progrese in ultimele
decenii, dezvaluind extrema complexitate a acestor stiri. o

Stdrile septice §i formele lor cele mai grave, socul septic §
insuficienta multisistemica, reprezintd un rispuns imunoinflamator al
organismului declangat prin procesul infecpios.
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