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Resumo:
O raquitismo carencial é a doença óssea metabólica mais comum em idade pediátrica. A sua prevalência tem aumentado, apesar da abundância e variedade de alimentos e suplementos vitamínicos ricos em cálcio e vitamina D.

Descreve-se o caso de um menino de 30 meses, filho de pais com hábitos alimentares vegan, cumpridor do mesmo regime desde os 5 meses. Má progressão estaturo-ponderal desde os 6 meses. Aos 19 meses iniciou marcha sem apoio que evidenciou varismo dos membros inferiores, de agravamento progressivo. Aos 24 meses apresentava deformidades esqueléticas compatíveis com raquitismo. As alterações bioquímicas e radiológicas confirmaram o diagnóstico. Apurou-se aporte de cálcio insuficiente, pelo que efectuou tratamento com cálcio e vitamina D. Introduziram-se alimentos ricos em cálcio e reforçou-se a exposição solar. A melhoria clínica confirmou o diagnóstico de raquitismo carencial. Este caso demonstra o impacto que a dieta vegan pode ter no crescimento.
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Abstract:

Nutritional rickets is the most common metabolic osseous disease in children. In spite of abundance and variety in foods and supplements rich in calcium and vitamin D, it’s prevalence is rising. 

We report the case of a 30 month-old-boy with vegan parents who met the same dietary regimen since 5 months-old. Failure to thrive developed from 6 month-old. At 19 month-old he started walking with bowed legs. His condition got progressively worse. At 24 month-old he presented typical rickets’ skeletal deformities. Biochemical and radiological alterations confirmed the diagnosis. Estimated dietary calcium was insufficient to meet the nutritional needs, so he was treated with oral calcium and vitamin D supplements. Calcium-rich foods were introduced in his diet and sunlight exposition was reinforced. Clinical improvement confirmed the diagnosis of nutritional rickets. This case illustrates the impact strict vegetarian diets can have on child growth.
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Introdução:
O raquitismo compreende um grupo de doenças caracterizado por um distúrbio na mineralização e pela desorganização das placas de crescimento epifisárias. É, portanto, uma doença limitada às crianças em crescimento.1, 2 O défice de vitamina D é a principal causa de raquitismo, contudo o défice de cálcio ou de fósforo pode originar um quadro clínico sobreponível. 2,3,4
No início do século XX, o raquitismo nutricional era epidémico nos lactentes e crianças pequenas, em muitas áreas da Ásia, América do Norte e norte da Europa.5 Com a descoberta do papel da radiação ultra-violeta (luz solar) na cura do raquitismo por défice de vitamina D e com o isolamento da mesma há 80 anos atrás, surgiram métodos eficazes e pouco dispendiosos para tratamento do raquitismo nutricional.5,6 Apesar dos progressos neste âmbito, o raquitismo continua a constituir um problema de saúde pública importante em muitos países sub-desenvolvidos e a sua prevalência tem vindo a aumentar em vários países desenvolvidos. 1,3,5-8
Nas últimas décadas, tem surgido um interesse crescente em dietas de culto, sobretudo vegetarianas, tendo sido divulgados casos de distúrbios nutricionais graves, incluindo raquitismo, em crianças alimentadas à base de dietas estritamente vegetarianas. 9-13
Descrição do Caso:
Descreve-se o caso de uma criança de 30 meses de idade, sexo masculino, filho de pais com regime alimentar vegan há 8 anos. Irmão de 4 anos, saudável. Sem antecedentes familiares ou pessoais patológicos de relevo. A gravidez foi vigiada e sem intercorrências. O parto foi eutócico, às 39 semanas de idade gestacional. O peso ao nascimento foi 3225 gramas (percentil 25-50). Alimentado com leite materno em exclusivo até aos 5 meses, altura em que iniciou dieta vegan, isenta em produtos de origem animal. Efectuou suplementação irregular de vitamina D até aos 3 meses. A partir dos 6 meses de idade, evidenciou má progressão estaturo-ponderal: do percentil 50-75 para o 10.  Adquiriu marcha autónoma aos 19 meses, tendo as restantes aquisições ocorrido nas idades esperadas. Fazia passeios com a família ao fim-de-semana, no Verão e Inverno.

Aos 24 meses, em consulta de vigilância, apresentava varismo e bossa frontal. Por suspeita de raquitismo efectuou doseamento de cálcio, fósforo e fosfatase alcalina. Apenas esta última mostrou alteração (857 U/L). A radiografia do punho (figura 2) evidenciou densidade óssea diminuída e extremidade do cúbito com conformação em taça. A idade óssea foi estimada em 18 meses. A avaliação analítica subsequente revelou hipocalcémia, hipofosfatémia e fosfatase alcalina elevada (tabela I). Os pais foram informados da hipótese de raquitismo, mas não voltaram a comparecer.
Aos 29 meses, foi observado por pediatra particular que o orientou para a consulta de Pediatria Geral. Ao exame objectivo apresentava: varismo acentuado (figura 1), bossa frontal, alargamento dos punhos e articulações costo-condrais palpáveis. A principal hipótese diagnóstica foi de raquitismo carencial. Retomou-se a investigação com doseamento de cálcio ionizado, PTH, 25-OH-vitamina D e 1,25-OH-vitamina D e radiografia dos membros inferiores.

Cerca de 3 semanas após ter sido observado na consulta de Pediatria, foi internado por prostração e recusa alimentar. Sem febre. Sem manifestações gastrointestinais ou respiratórias. Sem estigmas de tetania. Analiticamente destacavam-se: acidose metabólica (pH 7,251, HCO3 10,8) e diminuição do cálcio ionizado (1.11 mEq/L). Por suspeita de raquitismo hipofosfatémico, solicitou-se colaboração da Nefrologia Pediátrica, que observou a criança e recomendou estudo da função e excreção renal de cálcio e fósforo que não revelaram alterações. A radiografia dos joelhos e membros inferiores (figura 3) confirmou o varismo e revelou alargamento das metáfises e diminuição da densidade óssea. Durante o internamento ficaram disponíveis os restantes doseamentos solicitados (tabela 2): aumento da PTH (372,6 pg/ml), valores normais de 25-OH vitamina D (91 microg/L) e aumentados de 1,25-OH-vitamina D (124 pmoles/L). Perante estes resultados, restavam duas hipóteses – raquitismo carencial por défice de aporte de cálcio e raquitismo vitamino-resistente. Neste sentido, solicitou-se colaboração da Nutrição que, com base nos registos diários do regime alimentar da criança, estimou o aporte diário de cálcio em 462 mg, valor inferior às necessidades basais diárias – 500mg. O reequilíbrio hidro-electrolítico e ácido-base resultou numa melhoria clínica rápida, com alta 3 dias após o internamento.

Iniciou terapêutica com cálcio – 250 mg/dia (22 mg/kg/dia), que cumpriu durante 3 semanas e vitamina D – 5000 U/dia, durante 6 semanas, seguida de dose de manutenção de 600 U/dia. Os pais concordaram em introduzir iogurtes na dieta e reforçou-se a importância da exposição solar. Durante o tratamento, a criança manteve acompanhamento pela Nefrologia Pediátrica, até confirmação de resposta, com consequente afastamento da hipótese de raquitismo vitamino-resistente.

A resposta às medidas terapêuticas instituídas foi excelente, destacando-se melhoria do aspecto geral e actividade da criança, evidente duas semanas depois; níveis de cálcio e fósforo normais aos sete dias, de PTH aos dois meses e de fosfatase alcalina aos seis meses. A correcção das deformidades ósseas foi evidente ao fim de dois meses, com verticalização completa dos membros inferiores após nove meses (figura 4). 

Verificou-se recuperação estaturo-ponderal e o desenvolvimento psico-motor tem sido adequado. A criança tem mantido ingestão de produtos lácteos, tal como o irmão.

Discussão:
O raquitismo é a doença óssea metabólica mais comum em idade pediátrica3, caracterizando-se por distúrbio na mineralização da cartilagem e do osteóide e por atraso da ossificação endocondral, a qual se traduz na acumulação excessiva de cartilagem epifisária, que origina atraso de crescimento e deformidades esqueléticas.1,2
A sua apresentação clínica depende da etiologia e idade da criança.2,3
As manifestações ósseas, como diminuição da espessura dos ossos do crânio e expansão da calote craniana causando bossas frontais, ocorrem normalmente na infância precoce; as convulsões hipocalcémicas, tetania, apneia e estridor, tipicamente antes dos 6 meses; aos 12 meses, as articulações costo-condrais tornam-se proeminentes - “rosário raquítico”.

Outros sinais evidentes são: punhos e tornozelos salientes, sulco de Harrison, pectus carinatum3,6, hipotonia muscular e atraso do desenvolvimento motor.2
O tipo de deformidade depende das forças biomecânicas que actuam durante o desenvolvimento do enfraquecimento esquelético: antes do início da marcha verifica-se deformação dos ossos dos antebraços e arqueamento posterior da tíbia distal 8; posteriormente, a deformação dos membros inferiores pela diminuição da densidade óssea do fémur e tíbia, torna-se evidente. O varismo, definido por uma distância inter-condilar superior a 5 centímetros, constitui a manifestação óssea mais frequente nos lactentes e crianças pequenas; o valgismo ocorre sobretudo nas mais velhas. As crianças com idade superior a dois anos podem desenvolver cifoscoliose.3 Nos casos de raquitismo grave podem mesmo ocorrer fracturas patológicas.6,8 As alterações radiológicas são melhor visualizadas na extremidade distal do cúbito e nas metáfises superior e inferiormente aos joelhos. O aumento da espessura da placa epifisária e a perda de definição da interface epífise/metáfise são os sinais mais precoces. À medida que a doença progride verificam-se: encurvamento, alargamento, formação de esporões corticais e aparecimento de aspecto pontuado. As diáfises podem apresentar deformidades, diminuição da densidade óssea e córtices finos.8
No caso descrito, a primeira manifestação foi a má progressão estaturo-ponderal, seguida do atraso no início da marcha, evidenciando-se posteriormente o varismo dos membros inferiores. Os achados radiológicos foram típicos.
As alterações bioquímicas de raquitismo incluem níveis de cálcio sérico normais ou diminuídos, fósforo variável e fosfatase alcalina aumentada.2 Neste caso, a hipocalcémia, hipofosfatémia e aumento da fosfatase alcalina reforçaram a suspeita clínica. 

As manifestações clínicas, a par dos achados bioquímicos e radiológicos foram a favor do diagnóstico de raquitismo. Excluíram-se diagnósticos diferenciais como doença renal e hepática crónica e displasias esqueléticas, que podem originar varismo dos membros inferiores com achados radiológicos muito semelhantes aos do raquitismo, mas sem alterações do fósforo ou PTH.8
O raquitismo hipocalcémico é caracterizado por suprimento ou absorção intestinal de cálcio insuficiente, face às necessidades impostas pelo crescimento ósseo.2,6,14, sendo a causa mais comum o défice de vitamina D na dieta.8,17-19  Contudo, o espectro de doenças vai desde o défice de vitamina D, ao aporte reduzido de cálcio na dieta com suprimento adequado de vitamina D.4,5,14
A diminuição da absorção intestinal de cálcio repercute-se na concentração sérica, originando hiperparatiroidismo secundário.6,8 A PTH actua predominantemente a nível ósseo, com mobilização de cálcio e fósforo; a nível renal induz retenção de cálcio e excreção de fósforo e estimula a produção de 1,25-hidroxivitamina D que actua no intestino delgado aumentando a absorção de cálcio.3,6
O raquitismo hipofosfatémico é causado sobretudo por distúrbios hereditários ou adquiridos dos túbulos renais que determinam perda de fósforo, sendo o mais frequente o raquitismo resistente à vitamina D.7,8 No caso descrito, as alterações bioquímicas encontradas foram compatíveis com raquitismo carencial, uma vez que existia hipocalcémia, aumento da fosfatase alcalina e PTH. A excreção renal normal de cálcio e fósforo permitiram excluir raquitismo hipofosfatémico.
Comprovou-se défice de aporte de cálcio, mas não de vitamina D. Contudo, com um só doseamento e considerando a dieta escassa em alimentos ricos em vitamina D, não pudemos excluir a sua contribuição. A melhoria das deformidades esqueléticas na sequência do tratamento com cálcio e vitamina D confirmou tratar-se de raquitismo carencial e não vitamino-resistente.
A associação de défices nutricionais, nomeadamente de vitamina D e cálcio, com regimes dietéticos estritamente vegetarianos, tem sido descrita na literatura.9-13 Em 1979, Roberts el al descreveram 4 casos de distúrbios nutricionais graves, incluindo raquitismo.10 No mesmo ano, Zmora et al apresentaram 4 casos de lactentes pertencentes a uma comunidade religiosa no Médio Oriente, praticante de alimentação estritamente vegetariana, internados por desnutrição grave e raquitismo.13 Uns anos mais tarde, Curtis e colegas divulgaram três casos de raquitismo que surgiram após longos períodos sob dietas vegetarianas rigorosas. As suas mães eram também vegetarianas, pelo que se presumiu que o défice de cálcio e vitamina D teria tido origem na vida fetal.11 Neste caso, o raquitismo desenvolveu-se na sequência de um suprimento inadequado de cálcio na dieta, a qual consistia exclusivamente em vegetais. Por outro lado, a mãe praticava este regime alimentar há 8 anos, presumindo-se que as suas reservas fossem baixas na altura da gravidez desta criança, mas não tanto aquando da sua gravidez prévia, dado que o irmão não apresentou qualquer manifestação clínica e a investigação laboratorial e imagiológica foi negativa.
O tratamento do raquitismo carencial consiste na suplementação de cálcio e vitamina D e reforço da exposição solar.18 Apesar de não se ter documentado défice de vitamina D, optou-se por efectuar a sua suplementação para reforçar a absorção de cálcio. Por outro lado, foi possível chegar a acordo com os pais quanto à introdução de alimentos ricos em cálcio. O esquema terapêutico recomendado de vitamina D para crianças com idade superior a 12 meses é: 2000 UI durante 6 semanas, seguidas de 600-1000 UI diárias18; a suplementação de cálcio deverá ser de 30-75 mg/kg/dia, durante 2-4 semanas.18,20 Neste caso, foi prescrita dose superior de vitamina D e inferior de cálcio. Contudo, o aporte diário deste elemento, com as adaptações feitas na dieta, foi de 1140 mg/dia.

A resposta ao tratamento é notória após algumas semanas. Habitualmente, os níveis de cálcio e fósforo normalizam em 6-10 dias, os de PTH em 1-2 meses e os de fosfatase alcalina em 3-6 meses.18 As deformidades esqueléticas começam a melhorar cerca de 4 semanas depois, verificando-se cura radiológica completa após meses.6,18 Neste caso, a melhoria do estado geral e de actividade foi o primeiro sinal. A correcção das deformidades ósseas foi mais tardia, mas a normalização das alterações bioquímicas foi sobreponível. 
O raquitismo nutricional está a reemergir na sociedade ocidental sobretudo devido à baixa exposição solar, amamentação sem suplementação e deficiência materna em vitamina D.21,22 A adesão crescente a dietas vegetarianas nas últimas décadas também tem contribuído9, tendo sido factor determinante na etiologia deste raquitismo. Para combater esta tendência é importante implementar medidas simples mas eficazes, como adequada exposição solar, suplementação de vitamina D no primeiro ano de vida e ingestão de alimentos fortificados.3,18 O planeamento dos regimes alimentares vegetarianos deve ser cuidadoso, de forma a proporcionar suprimento nutricional adequado.17
Com este caso pretendemos alertar para as potenciais consequências graves do vegetarianismo estrito nas crianças em crescimento. Neste sentido, as famílias em risco devem ser identificadas, orientadas e aconselhadas do ponto de vista nutricional.9,11 Os casos de desnutrição devem ser notificados e solicitada ordem judicial para providenciar tratamento e supervisão adequada a estas crianças, vítimas de maus-tratos por negligência parental.9
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Tabelas:
	Parâmetro laboratorial
	Resultado
	Valores de referência

	Cálcio sérico (mg/dl)
	7,7
	8,5 – 10,1 

	Fósforo sérico (mg/dl)
	3,2 
	3,8 – 6,5 

	Fosfatase alcalina (UI/L)
	852
	145 - 200


Tabela I: Resultados bioquímicos disponíveis na primeira consulta de Pediatria
	Parâmetro laboratorial
	Resultado
	Valores de referência

	Cálcio ionizado (mEq/L)
	1,1
	1,5 – 2,2

	PTH (pg/ml)
	372,6 
	15 - 65

	25 - hidroxicolecalciferol (μg/L)
	91
	10 – 50 (inverno)
20-120 (verão)

	1,25 - dihidroxicolecalciferol (pmoles/L)
	124
	39 - 193

	Creatinina (mg/dl)
	0,1
	0,1 – 0,4

	Ureia (mg/dl)
	11
	8 - 36

	Cálcio urinário (mg/kg/24 h)
	2,4
	< 4 

	Fósforo urinário (g/24h)
	0,4
	0,4 - 1,3

	AST (U/L)
	32
	8 - 60 

	ALT (U/L)
	15
	7 - 55 


Tabela II: Resultados dos exames laboratoriais requisitados para investigação de raquitismo carencial

Figuras:
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Figura 1: Varismo dos membros inferiores evidente na primeira consulta
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Figura 2: Radiografia do punho e mão mostrando extremidade distal do cúbito com conformação em taça e diminuição da densidade óssea
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Figura 3: Radiografia dos membros inferiores mostrando alargamento das metáfises e diminuição da densidade óssea com trabeculação e varismo 
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Figura 4: Aspecto dos membros inferiores 9 meses após o início do tratamento com cálcio e vitamina D
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