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ABSTRACT

Nutritional rickets is the most common metabolic bone disease in children. In spite of the abundance and variety of foods and

supplements rich in calcium and vitamin D, its prevalence is rising.

We report the case of a 30-month-old boy with vegan parents who had followed their dietary regimen since the age of five
months. He developed failure to thrive from six months of age. At 19 months he started walking with bowed legs and his
condition progressively worsened. At 24 months he presented the typical skeletal deformities of rickets. Biochemical and
radiological alterations confirmed the diagnosis. Estimated dietary calcium was insufficient to meet his nutritional needs, so

he was treated with oral calcium and vitamin D supplements. Calcium-rich foods were introduced into his diet and exposure

to sunlight was increased. Clinical improvement confirmed the diagnosis of nutritional rickets. This case illustrates the impact

strict vegetarian diets can have on children’s growth and health.

Keywords: Privational rickets; Calcium; Vegan.

RESUMO

O raquitismo carencial é a doenga déssea metabdlica
mais comum em idade pediatrica. A sua prevaléncia tem
aumentado, apesar da abundancia e variedade de ali-
mentos e suplementos vitaminicos ricos em cilcio e vita-
mina D.

Descreve-se o caso clinico de um menino de 30 meses,
filho de pais com habitos alimentares vegan, adaptado
a este regime desde os 5 meses. Tinha ma progressao
estaturo-ponderal desde os 6 meses. Aos 19 meses
iniciou marcha sem apoio, com varismo evidente dos
membros inferiores, que se agravou progressivamente.
Aos 24 meses tornaram-se manifestas as deformidades
esqueléticas compativeis com raquitismo. As altera¢des
bioquimicas e radiolédgicas confirmaram o diagndstico.
Por aporte de cdlcio insuficiente efetuou tratamento
com calcio e vitamina D. Foram introduzidos alimen-
tos ricos em calcio e foi reforgada a exposicdo solar. A
melhoria clinica corroborou o diagndstico de raquitismo
carencial. Este caso demonstra o impacto que a dieta
vegan pode ter no crescimento e na saude da crianca.

Palavras-chave: Raquitismo carencial; Célcio; Vegan.

INTRODUCAO

O raquitismo é uma doenga caracterizada por um distur-
bio na mineralizagdo dssea e nas placas de crescimento
epifisarias, pelo que se trata de uma entidade limitada
as criangas em crescimento. 2 Sdo reconhecidas dife-
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rentes etiologias, que definem, por isso, varios tipos de
raquitismo. O défice de vitamina D é a principal causa
de raquitismo; contudo, o défice de calcio ou de fésforo
pode originar um quadro clinico semelhante.>*

No inicio do século XX, o raquitismo carencial era epidé-
mico nos lactentes e criangas pequenas em muitas regi-
Bes da Asia, América do Norte e norte da Europa.5 Com
a descoberta da importdncia da radiagdo ultravioleta
na cura do raquitismo por défice de vitamina D e com
o isolamento da mesma ha 80 anos, surgiram métodos
eficazes e pouco dispendiosos, ainda hoje utilizados
no tratamento do raquitismo nutricional.>® Apesar dos
progressos neste ambito, o raquitismo continua a ser
um problema de saude publica importante em muitos
paises subdesenvolvidos e a sua prevaléncia tem vindo
a aumentar em varios paises desenvolvidos.»*>8

Nas ultimas décadas, tem-se registado um interesse
crescente na comunidade em relacdo a dietas restri-
tivas, sobretudo vegetarianas, assistindo-se ao apare-
cimento crescente de casos de distlrbios nutricionais
graves, incluindo raquitismo, em criangas alimentadas
com base nesse tipo de dietas.®*?

CASO CLINICO

Crianca de 30 meses de idade, do sexo masculino,
caucasiano, filho de pais com regime alimentar vegan
nos Ultimos oito anos. Os antecedentes familiares eram
irrelevantes, com irmdo de 4 anos saudavel. A gravidez
tinha sido vigiada e sem intercorréncias, com parto
eutdcico as 39 semanas de idade gestacional e um
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peso ao nascimento de 3225 gramas (percentil 25 - 50).
Ndo havia histéria de suplementagdo vitamino-mineral
durante a gravidez ou amamentacgao, a exce¢do de acido
félico. Efetuou suplementacao irregular com vitamina D
até aos 3 meses e foi alimentado com leite materno em
exclusivo até aos 5 meses, altura em que iniciou dieta
vegan, isenta em produtos de origem animal e incluindo
leite de améndoas. Registou-se uma ma progressao
estaturo-ponderal (cruzamento do percentil 50 - 75
para o 10), de instalagdo progressiva, entre os 6 e os
30 meses de idade. A crianga adquiriu marcha auté-
noma aos 19 meses, tendo as restantes aquisicdes do
desenvolvimento psicomotor ocorrido de acordo com
a normalidade para o grupo etario. As imunizagdes rea-
lizadas respeitavam o programa nacional de vacinagdo.
Eram referidos passeios regulares aos fins de semana,
ao longo de todo o ano, incluindo no inverno.

Aos 24 meses, em consulta de vigilancia, apresentava
varismo e bossa frontal. Por suspeita de raquitismo foi
realizado o doseamento de calcio, fésforo e fosfatase
alcalina. Apenas o valor desta ultima estava alterado
(857 U/L). Na radiografia do punho (Figura 1) era evi-
dente uma reduzida densidade dssea e extremidade do
cubito com conformacgdo em taca. A idade dssea foi esti-
mada em 18 meses. A avaliagdo analitica subsequente
revelou hipocalcemia, hipofosfatemia e fosfatase alca-
lina elevada (Tabela 1).

Aos 29 meses, apos referenciacdo e inicio de segui-
mento em consulta hospitalar, a crianga apresentava
varismo acentuado (Figura 2), bossa frontal, alarga-
mento dos punhos e articulagdes costo-condrais palpa-
veis. Considerando a hipdtese de raquitismo carencial,
foi reiniciada investigacao.

Trés semanas depois, a crianca foi internada por prostra-
¢do e recusa alimentar. Ndo tinha febre, manifestagdes
gastrointestinais ou respiratdrias, ou estigmas de teta-
nia. Analiticamente destacava-se acidose metabdlica
(pH 7,25, HCO, 10,8 meq/L) e diminuicdo do cdlcio
ionizado (1,11 mEg/L). Nessa altura, por suspeita de
raquitismo hipofosfatémico e sob orientagdo da nefro-
logia pedidtrica, realizou estudo da fungdo e excregdo
renal de calcio e fosforo, que ndo revelaram alteragdes.
Adicionalmente, apresentava aumento da hormona da
paratiréide (PTH) (372,6 pg/mL) e do calcitriol (1,25 —
dihidroxicolecalciferol, 1,25(0H,)D3) (124 pmole/L) e
valores normais de calcidiol (25-hidroxicolecalciferol,
25(0OH)D3) (91 pg/L) (Tabela 2). Na radiografia dos
joelhos e membros inferiores (Figura 3) era evidente
o varismo, alargamento das metafises de ossos longos
e diminuicdo da densidade 6ssea. Perante estes resul-
tados, admitiram-se como possiveis as hipdteses diag-
nosticas de raquitismo carencial por défice de aporte de

calcio ou raquitismo vitamino-resistente. Com a colabo-
racdo da nutricionista efetuaram-se registos diarios do
regime alimentar da crianga, estimando-se um aporte
diario de célcio de 462 mg, valor inferior as necessida-
des basais diarias (500 mg). O reequilibrio hidroeletroli-
tico e acido-base sob fluidoterapia endovenosa resultou
numa melhoria clinica progressiva, tendo a crianca alta
trés dias apds o internamento.

Iniciou terapéutica com calcio (22 mg/kg/dia), que cum-
priu durante trés semanas, e vitamina D, 5000 U/dia
durante seis semanas, seguindo-se uma dose de manu-
tencdo de 600 U/dia. Os pais colaboraram na introdugdo
de iogurtes na dieta e foi reforcada a importancia da
exposicdo solar. Foi mantido acompanhamento parti-
Ihado pela nefrologia pediatrica, até confirmagdo de
resposta terapéutica favoravel, com consequente afas-
tamento da hipdtese de raquitismo vitamino-resistente.

Figura 1. Radiografia do punho e mdo mostrando a extremidade
distal do cubito com conformagdo em taga (seta) e diminuigdo da

densidade dssea.
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Tabela 1. Resultados bioquimicos da primeira investigacdo

etioldgica, realizada em ambulatério

Parametro laboratorial Resultado Valorf s (.ie
referéncia
Calcio sérico (mg/dL) 7,7 8,5-10,1
Fésforo sérico (mg/dL) 3,2 3,8-6,5
Fosfatase alcalina (UI/L) 852 145 - 200

Figura 2. Varismo dos membros inferiores, presente na primeira
consulta de pediatria.

A resposta as medidas terapéuticas instituidas foi favora-
vel, destacando-se melhoria do aspeto geral e atividade
da crianga, evidente duas semanas depois, e assistindo-
-se a normaliza¢do dos niveis séricos de cdlcio e fosforo
aos sete dias tratamento, de PTH e de fosfatase alcalina
aos dois e seis meses, respetivamente. A corre¢do das
deformidades dsseas tornou-se manifesta aos dois meses
de tratamento e a verticalizagdo completa dos membros
inferiores foi atingida aos nove meses (Figura 4).
Verificou-se recuperagao estaturo-ponderal e o desen-
volvimento psicomotor continuou adequado. A crianga
mantém desde entdo a ingestdo de produtos lacteos, tal
como o irmao.

DISCUSSAO

O raquitismo é a doenga dssea metabdlica mais comum
em idade pediétrica,® caracterizando-se pelo disturbio
na mineralizacdo da cartilagem e do ostedide e por
atraso da ossificagdo endocondral, a qual se traduz
numa acumulagdo excessiva de cartilagem epifisaria
que, por sua vez, origina atraso de crescimento e defor-
midades esqueléticas.»? A sua apresentacdo clinica
depende da etiologia e idade da crianga.??

As manifestagOes dsseas, como a diminuicdo da espes-
sura dos ossos do cranio e a expansdo da calote craniana
causando bossas frontais, ocorrem normalmente na
infancia precoce; as convulsdes hipocalcémicas, tetania,
apneia e estridor sdo mais frequentes antes dos 6 meses;
aos 12 meses, as articulagbes costo-condrais tornam-se
proeminentes, originando o cldssico “rosario raquitico”.
Outros sinais sugestivos da patologia sdo: punhos e
tornozelos salientes, sulco de Harrison, pectus carina-
tum,*® hipotonia muscular e atraso do desenvolvimento
motor.2

Tabela 2. Resultados bioquimicos da investigacdo de raquitismo carencial, realizada durante o internamento

Parametro laboratorial Resultado Valores de referéncia
Calcio ionizado (mEq/L) 1,1 1,5-2,2
Hormona da paratiréide (PTH) (pg/mL) 372,6 15-65

25 - hidroxicolecalciferol (ug/L) 91 ;g igéin(\\i:;z;
1,25 - dihidroxicolecalciferol (pmole/L) 124 39-193
Creatinina (mg/dL) 0,1 0,1-0,4
Ureia (mg/dL) 11 8-36
Calcio urinério (mg/kg/24 horas) 2,4 <4
Fésforo urindrio (g/24 horas) 0,4 04-1,3
Aspartato aminotransferase (AST) (U/L) 32 8-60
Alanina aminotransferase (ALT) (U/L) 15 7 - 55
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Figura 3. Radiografia dos membros inferiores, evidenciando alarga-
mento das metdfises e diminui¢do da densidade dssea, com trabe-
culagdo e varismo.

Figura 4. Disposicdo dos membros inferiores, nove meses apos o
inicio do tratamento com calcio e vitamina D.

O tipo de deformidade depende das forcas biomeca-
nicas que atuam durante o desenvolvimento do enfra-
quecimento esquelético: antes do inicio da marcha
verifica-se deformagdo dos ossos dos antebragos e
arqueamento posterior da tibia distal;® posteriormente,
a deformacdo dos membros inferiores pela diminuicdo
da densidade éssea do fémur e tibia, torna-se evidente.
O varismo, definido por uma distancia intercondilar
superior a 5 cm, constitui a manifestacdo 6ssea mais
frequente nos lactentes e criangas pequenas; o val-
gismo ocorre sobretudo nas mais velhas. As criancas
com idade superior a dois anos podem desenvolver
cifoescoliose.® Nos casos de raquitismo grave podem
ocorrer fraturas patoldgicas.®® As alteragdes radioldgi-
cas sdao melhor visualizadas na extremidade distal do
cubito e nas metafises, superior e inferiormente aos
joelhos. O aumento da espessura da placa epifisaria e a
perda de definicdo da interface epifise / metafise sdo os
sinais mais precoces. A medida que a doenca progride,
verificam-se: encurvamento, alargamento, formagdo de
espordes corticais e aparecimento de aspeto pontuado.
As diafises podem apresentar deformidades, diminuicdo
da densidade dssea e cortices finos.®

No caso descrito, a primeira manifestacdo foi a ma pro-
gressdo estaturo-ponderal, seguida do atraso no inicio da
marcha, evidenciando-se posteriormente o varismo dos
membros inferiores. Os achados radioldgicos eram tipicos.
As alteragOes bioquimicas de raquitismo incluem niveis
de calcio sérico normais ou diminuidos, fosforo variavel
e fosfatase alcalina aumentada.? Neste caso, a hipocal-
cemia, hipofosfatemia e aumento da fosfatase alcalina
reforcaram a suspeita clinica.

As manifestagdes clinicas concomitantemente com os
achados bioquimicos e radioldgicos, corroboraram o
diagndstico de raquitismo. Excluiram-se diagndsticos
diferenciais, como doenca renal e hepatica crénica e dis-
plasias esqueléticas, que podem cursar com varismo dos
membros inferiores e ter achados radiolégicos muito
semelhantes aos do raquitismo, mas sem altera¢des do
fésforo ou da PTH.8

O raquitismo hipocalcémico é caracterizado por um
suprimento ou absor¢do intestinal de calcio insufi-
ciente, face as necessidades impostas pelo crescimento
6sseo0,%51% sendo a causa mais comum o défice de
vitamina D na dieta.®*>® Contudo, o espetro de etio-
logias subjacentes varia desde o défice de vitamina D,
ao aporte reduzido de calcio na dieta com suprimento
adequado de vitamina D.%> 417,18

A diminuicdo da absorgdo intestinal de célcio repercute-
-se na sua concentragdo sérica, originando hiperparatiroi-
dismo secundario.*® A PTH atua predominantemente a
nivel 6sseo, com reabsorgao e mobilizacdo de calcio e fos-
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foro; a nivel renal induz retencdo de calcio e excrecdo de
fosforo e estimula a produgdo de 1,25(0H,)D3 que atua
no intestino delgado aumentando a absorgdo de calcio.>®
O raquitismo hipofosfatémico é causado, sobretudo,
por disturbios hereditadrios ou adquiridos dos tubulos
renais que determinam perda de fdsforo, sendo mais
frequente o raquitismo resistente a vitamina D.”® No
caso descrito, as alteragOes bioquimicas identificadas
favoreceram o diagndstico de raquitismo carencial, uma
vez que existia hipocalcemia, aumento da fosfatase alca-
lina e PTH. A excrec¢do renal normal de calcio e fésforo
permitiram excluir raquitismo hipofosfatémico.
Comprovou-se um défice de aporte de célcio, mas ndo
de vitamina D. Contudo, com um s6 doseamento e con-
siderando a dieta restritiva e carencial para alimentos
ricos em vitamina D, ndo é possivel excluir completa-
mente a sua contribui¢do. A melhoria das deformidades
esqueléticas apos inicio do tratamento com calcio e vita-
mina D corroborou a hipdtese de raquitismo carencial e
ndo vitamino-resistente.

A associacdo de défices nutricionais, nomeadamente de
vitamina D e cdlcio, com regimes dietéticos estritamente
vegetarianos, estd descrita na literatura.®®® Em 1979,
foram descritos quatro casos de disturbios nutricionais
graves, incluindo raquitismo.® No mesmo ano, foram
apresentados quatro casos de lactentes pertencentes a
uma comunidade religiosa no Médio Oriente, praticante
de alimentagdo estritamente vegetariana, internados por
desnutri¢do grave e raquitismo.!®* Poucos anos mais tarde,
foram divulgados trés casos de raquitismo, diagnostica-
dos no contexto de dietas vegetarianas rigorosas.!
Neste caso, o raquitismo desenvolveu-se na sequéncia
de um suprimento inadequado de calcio na dieta, a qual
consistia exclusivamente em vegetais. Por outro lado, a
mde praticava este regime alimentar ha 8 anos, presu-
mindo-se que as suas reservas fossem baixas na altura
da gravidez desta crianga, mas nao tanto aquando da
sua gravidez prévia, dado que o irm3do ndo apresentou
qgualguer manifestagao clinica e a investigacao laborato-
rial e imagioldgica foi negativa.

O tratamento do raquitismo carencial consiste na suple-
mentacdo de calcio e vitamina D e reforco da exposicdo
solar.® ¥ Apesar de ndo se ter documentado défice de
vitamina D, optou-se por efetuar a sua suplementagdo
para reforgar a absor¢do de calcio. Por outro lado, foi
possivel chegar a acordo com os pais quanto a introdu-
¢do de alimentos ricos em calcio. O esquema terapéutico
recomendado de vitamina D para criangas com idade
superior a 12 meses é de 2000 Ul durante seis semanas,
seguidas de 600 - 1000 Ul diarias.'®*® A suplementagdo
de célcio deverd ser de 30 - 75 mg/kg/dia, durante duas
a quatro semanas.'® % Neste caso foi prescrita uma dose
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superior de vitamina D considerando que a situagéo foi
detetada no inverno. A dose de célcio foi inferior, mas o
aporte diario, com as adaptagdes feitas na dieta, foi de
1140 mg/dia.

A resposta ao tratamento é habitualmente significativa
apods algumas semanas, com normalizag¢do dos niveis de
calcio e fésforo em seis a dez dias, da PTH em um a dois
meses e da fosfatase alcalina em trés a seis meses.® As
deformidades esqueléticas comegam a melhorar cerca
de quatro semanas depois, verificando-se resolugdo
radioldgica completa apds alguns meses.®® Neste caso,
a melhoria do estado geral e nivel de atividade da
crianca foram os primeiros sinais. A corre¢do das defor-
midades 6sseas foi mais tardia, mas a normalizagdo das
alteragdes bioquimicas foi sobreponivel.

O raquitismo nutricional esta a reemergir na sociedade
ocidental sobretudo devido a baixa exposi¢ao solar, ama-
mentacdo sem suplementacdo e deficiéncia materna em
vitamina D.?+?2 A adesdo crescente a dietas vegetarianas
nas ultimas décadas também tem contribuido,® tendo
sido o fator determinante na etiologia no raquitismo
desta crianga. Para combater esta tendéncia é importante
implementar medidas simples mas eficazes, como uma
adequada exposicdo solar, suplementacdo de vitamina
D no primeiro ano de vida e reforco da ingestdo de ali-
mentos fortificados.>** O planeamento dos regimes ali-
mentares vegetarianos tem de ser cuidadoso, de forma a
proporcionar suprimento nutricional adequado.®®

Com o presente caso clinico os autores pretendem aler-
tar para as potenciais complica¢des do vegetarianismo
estrito nas criangcas em crescimento. Neste sentido, as
familias em risco devem ser identificadas, orientadas
e aconselhadas do ponto de vista nutricional.>!! As
situagGes de desnutricdo devem ser notificadas e, se
necessario, podera ser solicitada ordem judicial para
providenciar tratamento e supervisdo adequada a estas
criangas, vitimas de maus-tratos por negligéncia paren-
tal.® No caso descrito, ndo se considerou existir negli-
géncia parental, pois a crianga tinha acompanhamento
regular, nutricional e médico.
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