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CAPITOLULI

Profilaxia anemiei la copil
1.1. Deficitul de fier - Generalitati

La nivel mondial, carenta de fier este cea mai comund forma
de malnutritie, care afecteazd peste 2 miliarde de persoane. Desi
deficienta de fier nu este singura cauza de anemie, studiile au aratat ca
intr-o populatie cu prevalentd crescutd a anemiei cea mai frecventa
cauza a acestei afectiuni este carenta de fier.

Plecand de la relatia dintre deficitul de fier si anemie putem
afirma ca prevalenta anemiei intr-o populatie reflectd in mod indirect
gradul carentei de fier in acea populatie.

In studii populationale prevalenta anemiei prin deficit de fier
se evalueazd prin determinarea hemoglobinei, cu toate cd exista si
teste specifice care identificd mai exact statusul fierului in organism si
anume feritina sericd, sideremia, transferina, saturatia transferinei,
protoporfirina eritrocitard, receptorii transferinei serice, investigatii
care se utilizeaza optional mai ales in cercetare.

Concentratia hemoglobinei circulante este aleasa drept
criteriu pentru definirea anemiei prin faptul cd atat consecintele
clinice ale anemiilor cat si interventia mecanismelor compensatorii
depind de rolul acesteia in transportul oxigenului la tesuturi.

Anemia este definitd ca o reducere a valorilor hemoglobinei si
a hematocritului sub valori de referintd, raportate la grupe de varsta
(tabelul 1).
5
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Tabelul 1.
Nivelul Hemoglobinei si Hematocritului utilizate pentru
diagnosticarea anemiei intr-o populatie situatd la nivelul mdrii

Varsta Hemoglobina (g/dl) Hematocrit (%)
Copii intre 6 luni si <11.0 <33
5 ani
Copii 5 -11 ani <115 <34
Copii 12 -13 ani <120 <36

Sursa: WHO/UNICEF/UNU, 1997

Anemia feripriva (prin carentd de fier) apare la toate grupele
de varstd, cei mai expusi fiind insd copiii si femeile de varstd
reproductiva.

In Romania, in cazul sugarului, anemia feriprivd are o

prevalenta crescutd, fapt atestat de studiile populationale efectuate de
catre JOMC. Astfel programul de monitorizare a anemiei feriprive
desfasurat in perioada 1991 - 2000 la sugarii in varstd de 12 luni a
aratat o prevalentd a anemiei (Hb < 11 g/dl) intre 46% - 51% si o
medie a hemoglobinei intre 10,66 g/dl si 10,94 g/dl (valoarea normala
de 11,0 g/dl).

Pe plan mondial se considera ca in situatia in care prevalenta
anemiei la un grup populational este mare, se impune elaborarea unor
politici si programe de sandtate, care sd permitd combaterea si
controlul acestei afectiuni in populatia afectata.

Luand in consideratie prevalenta mare a anemiei la copil,
vulnerabilitatea cunoscutd a copiilor si a femeilor gravide fatd de
deficitul de fier, in anul 2002 a fost initiat in Roméania, Programul
National de Profilaxie a anemiei la sugar si Programul National de
profilaxie a anemiei la femeia gravida.
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Cu toate eforturile depuse, implementarea acestor doud
programe n-au avut efectele scontate, fapt atestat de rezultatele
studiului asupra statusului nutritional al femeii gravide si al copilului
realizat de IOMC in anul 2004 care a ardtat mentinerea unei
prevalente crescute a anemiei atat la copii cét si la femeile gravide.

1.2. Rolul fierului in organism

Fierul intervine in structura si functia hemoglobinei, respectiv
a mioglobinei, compusi ce asigurd transportul oxigenului la tesuturi.

Ca si componentd a citocromilor, fierul este responsabil de
transportul electronilor in lantul respirator (ciclul Krebs). In plus
fierul este cofactor pentru unele enzime (catalaze, peroxidaze, etc),
participd la sinteza ADN, la reglarea ciclului celular si in functia
imund prin stimularea proliferarii limfocitelor T.

La nivelul sistemului nervos fierul are functii multiple precum
cele din procesul de formare a stratului de mielind si a retelelor
neuronale, de formare si functionare a sistemului dopaminergic, in
aportul de oxigen la creier.

Rolul fierului se exercitd incd din primele luni de viata fapt ce
impune evitarea unor deficiente de fier incd din perioada de nou
nascut si sugar pentru a preveni unele complicatii ireversibile.

1.3. Necesarul de fier al sugarului

In procesul de crestere si dezvoltare un sugar are nevoie si
asimileze 35-45 mg fier pentru fiecare kilogram de greutate corporala
castigat.
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Pentru mentinerea unei balante pozitive a fierului, necesarul
zilnic de fier la sugar este de 1 mg de fier elemental absorbit, valoare
care este similard cu cea a unui adult.

Daca nu se acopera nevoile de fier printr-un aport adecvat sau
existd pierederi de fier apare anemia.

La sugar anemia feriprivd apare in principal, datorita
nevoilor crescute de fier care nu sunt acoperite de fierul din rezerve
si cel oferit de alimentatia specificd a sugarului care este sdracd in fier
biodegradabil.

1.4. Rezervele de fier ale sugarului

La nou ndscut rezervele de fier se formeazd in proportie de
2/3 in ultimul trimestru de sarcind. Acest fapt explicd de ce rezervele
de fier ale prematurului sunt mai scdzute comparativ cu cele ale unui
copil ndscut la termen.

in conditii fiziologice un nou-nascut la termen, cu o greutate
standard de 3000 g, are un capital de 225 mg fier din care aproximativ
170 mg fier eritrocitar si 55 mg fier tisular si de depozit. Fierul
eritocitar creste de la 170 mg la nastere la 320 mg la varsta de un an.

Un nou-ndscut prematur, cu o greutate de 2000 g, are la
nastere un capital de fier mai scazut fata de nou nascutul la termen si
anume 150 mg fier, din care aproximativ 130 mg fier eritrocitar si 20
mg fier tisular si de depozit.

Rezervele de fier ale sugarului normoponderal se epuizeaza
in jurul varstei de 5-6 luni iar ale prematurului mai devreme, la varsta
de 2-3 luni.
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1.5. Aportul alimentar de fier

In primele 4 luni de viatd, fierul este asigurat din lapte.
Laptele matern contine 1,0 - 1,5 mg Fe/litru din care se absoarbe 50%
spre deosebire de laptele de vacd nemodificat care contine 1 mg
Fe/litru din care se absoarbe doar 10%.

Se considerd cd un copilul ndscut la termen si aldptat exclusiv
este protejat de instalarea anemiei feriprive pand la varsta de 5-6 luni
de depozitele de fier prezente la nastere, precum si aportul de fier cu
biodisponibilitate ridicatd din laptele matern.

Dupad aceastd varstd (6 luni) aldptarea exclusivd nu mai poate
acoperi necesarul de fier al sugarului ndscut normoponderal.

Se considera cd un sugar are un risc ridicat de a dezvolta
anemie la varsta de 6 - 12 luni daca:

e intidrzie peste 5-6 luni introducrea  alimentelor
complementare;

e nu se introduc in cadrul alimentatiei complementare
preponderent alimente bogate in fier (carnea de vitd sau pui,
galbenusul de ou, legumele verzi) sau cereale fortifiate cu fier;

o este alimentat cu lapte de vaca, lapte praf standard sau
Cu cantitati excesive de fainoase (care au un continut
scazut de fier).

1.6. Cauzele anemiei feriprive la copil

Deficitul de fier se produce prin trei mecanisme
etiopatogenice principale:
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1.6.1 Carenta martiala

1.6.1.1 Insuficienta rezervelor de fier la nastere:
prematuritatea;
gemelaritatea;

transfuzii feto-fetale la gemenii univitelini si cele feto-
materne;

carenta martiald la mama in timpul gestatiei (mai ales la
multiparele cu sarcini apropiate);

hemoragii materne perinatale (placentd praevia, dezlipire
prematurd de placentd);

hemoragii neonatale: boala hemolitici a nou-ndscutului,
sangerdri din cordon, ligaturarea precoce a cordonului
ombilical;

exsanguino-transfuzia.
1.6.1.2 Insuficienta de aport prin:
aport alimentar inadecvat;

prelungirea excesiva a regimului lactat (mai ales in cazul
sugarului alimentat artificial cu lapte de vaca sau lapte praf
standard);

alimentatie complementard incorectd cu exces de fdinoase
si/sau cu cantitati reduse de alimente bogate in fier si
proteine (oud, carne);

crestere rapidd;

10
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pierderi menstruale in adolescentd, neacoperite prin aport
alimentar adecvat;

dificultati in alimentatie (ex. encefalopatii severe).
1.6.1.3 Necesar crescut de fier:

prematuri;

gemeni;

dismaturi;

copiii cu ritm mai accelerat de crestere.

1.6.1.4 Malabsorbtie intestinald a fierului:

tulburari digestive cronice (sindroame de malabsorbtie, diaree
cronicd, celiakie, mucoviscidozd, rezectii gastrice), care impiedica
absorbtiei intestinale a fierului, genereazd exsudare importanta
sau microsangerari.

1.6.2 Deperditie de fier

hemoragii mici si repetate (2 ml de sdnge contin 1 mg de fier)
- Se pot incadra aici si cauzele iatrogene: recoltdri frecvente de
sange la sugarii mici. Pierderea zilnicd, timp de 3 luni, a 2 ml
de sange conduce la o deperditie martiala de 30% din totalul
fierului cu care se naste copilul;

hemoragii recurente (melend, meno-metroragii, epistaxis
repetat);

hemoragii oculte din boli ulceroase, (alergia la proteinele
laptelui de wvacd, infestdrile parazitare predominant
helmintice);

11
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hemoragii de cauza chirurgicald precum anomalii digestive,
varice esofagiene, hernie hiatald, polipoza intestinald,
diverticul Meckel, hemoragie dupd interventii chirurgicale
sau traumatisme;

hemoragii de cauzd renale: hematuria, hemoglobinuria,
sindromul Goodpasture.

1.6.3 Deturnarea martiala

inflamatii cronice (boala Crohn, artitrd reumatoida);

infectii (tuberculozd, septicemie, osteomielitd, infectii urinare);
hemosiderozs;

malignitati;

antransferinemie congenitala (foarte rard).

1.7. Consecintele clinice si biologice ale carentei de fier

anume:

Carenta de fier se instaleaza insidios si progresiv in trei faze si

faza I: se epuizeazd rezervele de fier si scade nivelul de
feritind sericd sub 12ug/l. Feritina este cel mai specific test
biochimic care obiectiveazd scdderea rezervelor de fier si se
coreleazd in mod direct cu nivelul depozitelor de fier din
organism.

faza II: eritropoieza devine deficitara iar biologic apare
scdderea sideremiei sub 9umol/l, scdderea saturatiei
transferinei sub 30% si cresterea protoporfirinei eritrocitare
peste 2,6 micrograme/ g Hb.

12
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e faza III: se instaleazd anemia feriprivd sub forma unei anemii
microcitare, hipocrome. Se modificd toti parametrii biologici
fiind evidentd scaderea hemoglobinei sub 11 g/dl, a feritinei
sub 12ug/1, a sideremiei sub 4umoli/l, a saturatiei transferinei
sub 10%, a hematocritului sub 33% si reducerea VEM si
CHEM

In prezenta semnelor anterior mentionate examenul maduvei
osoase nu este necesar pentru diagnosticul anemiei feriprive.

Din prespectiva clinicd o dezvoltare lentd a anemiei permite
acomodarea fiziologicd a organismului la valori foarte mici ale
hemoglobinei, astfel cd, in formele usoare si medii de anemie produsa
prin carentd de fier (Hb 7-11 g/dl) paloarea tegumentelor si
mucoaselor este deseori, singura manifestare clinica.

In majoritatea cazurilor simptomatologia este nespecifica,
copiii fiind irascibili, apatici, obositi si cu o capacitate redusa de
concentrare. Atentia si perceptia sunt diminuate, compromitand
performantele scolare la copii mai mari.

In anemiile severe pot apare si manifestdri clinice datorate
insuficientei cardiace (tahicardie, cardiomegalie, prezenta suflurilor
anemice) si/sau a enteropatiei exsudative.

In anemie pot coexista si semnele altor deficite nutritionale
datorita asocierii frecvente a anemiei cu rahitismul carential si/sau
malnutritia.

De retinut!

Chiar si in absenta anemiei, carenta de fier odata instalata, are
consecinte negative asupra dezvoltarii copilului generand:

13
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*  diminuarea performantele cognitive, afectarea
comportamentului si dezvoltarea fizica a sugarilor, copiilor
prescolari si scolari. Se discutd in lumea stiintifica
implicarea carentei de fier in dezvoltarea ADHD.

= alterarea statusului imunitar si influentarea morbiditatii
prin infectii la toate grupele de varsta.

» afectarea consumului de energie la nivel muscular si
implicit a capacitatii fizice, a performantei de munca a
adolescentilor.

Anemia feripriva instalata in primii ani de viata are efecte si
pe termen lung. Sugarii care au fost anemici la varsta de un an, au
intarziere in dezvoltarea psihomotorie, iar la varsta scolara, au
performante scizute la abilitatile lingvistice, motorii si de
coordonare, precum si un coeficient de inteligenta mai redus cu 5 -
10 puncte.

Din literatura de specialitate reiese de asemenea, ca anemia
feripriva poate influenta negativ statusul emotional afectand
interactiunea sociala, gradul de circumspectie, favorizind
comportamentul ezitant si afectele prescolarilor.

Efectele negative asupra sanatitii pe termen scurt mediu si
lung, atrag atentia asupra necesititii combaterii anemiei feriprive in
copilaria timpurie si justifica importanta implementarii unui
program de profilaxie a anemiei feriprive la sugar si copilul mic.

1.8. Profilaxia anemiei feriprive la copil
1.8.1 Strategii:
1.8.1.1 Asigurarea unei alimentatii adecvate prin:

14



Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

e promovarea alimentatiei prelungite la san;

e cresterea consumului de alimente solide imbogatite cu

fier;

e informarea nutritionald a familiei, permanentd si
sustinuta de materiale informationale.

1.8.1.2 Suplimentarea profilacticd cu fier:

e eficientd mai ales la populatiile cu risc crescut pentru

anemie;

e importantd pentru profilaxia cu fier la femeia gravida si
la sugar;

e beneficd pe termen scurt mediu si lung;
e nu necesitd determinarea hemoglobinei la inceput.
De retinut!

e Se initiaza tratamentul curativ, cu doze recomandate la
sectiunea tratament curativ daca sugarul are anemie
moderata sau severa diagnosticata prin teste de laborator.

¢ Se continua administrarea de fier in doze profilactice,
dupad corectarea valorilor hemoglobinei prin interventia
tratamentului curativ.

1.8.1.2.1. Doze

e Initierea tratamentului profilactic se face diferentiat la
nou ndscutul la termen si la cel cu greutate micd la
nastere.

15
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e Suplimentarea profilactica de fier este necesara dupa

varsta de 6 luni la sugarul normoponderal, respectiv de la

2 luni pentru sugarii nascuti cu greutate mica.
7

e Doza de profilaxie la sugar este de 2 mg Fe/Kgcorp/zi.

e Modul de administrare este calea orald sub forma de

solutie.

e O cantitate de 12,5 mg fier elemental/zi administrat pe

cale orala satisface in proportie de 80-90% necesarul de fier
al unui copil de 12-18 luni (dupa UNICEF).

1.8.1.2.2 Durata tratamentului profilactic

18 luni este durata maximi si se administreazi intre
varsta copilului de 6 luni si 24 luni (UNICEF/OMS). La
copiii cu greutate mica la nastere profilaxia trebuie sa
inceapd precoce, de la varsta de 2 luni si sa fie
continuatd pand la 24 luni. Este recomandatd pentru
populatii in care prevalenta anemiei este de peste 40%
(situatie similara cu cea din Romaénia).

6 luni este durata minimd de profilaxie (recomandata
de UNICEF/OMS), initiatd la varsta de 6 luni (la copilul
cu greutate normald la nastere) si continuatd pana la
varsta de 12 luni. Durata minimd de 6 luni de profilaxie
este recomandata pentru populatiile in care prevalenta
anemiei este sub 40%.

9 luni de profilaxie este durata intermediard
preparatele de fier fiind administrate de la varsta 6 luni
pana la varsta de 15 luni ale sugarului.

16
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Tabelul 2.

Doza si durata profilaxiei anemiei feriprive (OMS/UNICEF, 2001)

Varsta

Doza de fier
elementara

Durata profilaxiei
(varsta copilului)

Copiii cu greutate
micd la nastere,

gemeni, dismaturi

2 mg fier/kgcorp/ zi

2-24 luni de viata

Copiii cu varsta
intre 6-24 luni, din
populatii cu pre-
valenta anemiei sub
40%  si

normali la nastere

greutate

2 mg fier/kgcorp/ zi

6-12 luni de viata

Copiii cu varsta
intre 6-24 luni, din
populatii cu pre-

anemiei
40% si

greutate normald la

valenta
peste
nastere (situatie
similard cu cea din
Romania)

2 mg fier/kgcorp/zi

6-24 luni de viata

De retinut!

Cheia

succesului

profilaxiei

anemiei

feriprive este

mentinerea tratamentului profilactic in doza recomandata pe durata

recomandatd. O suplimentare continui timp de minimum 6 luni (de

17
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la varsta de 6 luni pana la 12 luni de viata la copilul normoponderal
la nastere), poate asigura mentinerea valorilor hemoglobinei peste
11 g/dl si reducerea prevalentei anemiei si a consecintelor negative
ale acesteia.

1.8.2. Evaluarea eficientei tratamentului profilactic

Programul National de Profilaxie se adreseazd in principal
grupurilor vulnerabile si anume:

e tuturor sugarilor cu greutate micd la nastere (prematuri,
dismaturi, gemeni) de la 2 luni pand la cel putin 12 luni;

e sugarilor cu greutate normald la nastere care au o
alimentatie deficitard (cei alimentati cu lapte de vaca, lapte
praf standard, diversificare incorectd datoritd accesului
scazut la alimente bogate in fier) de la 6 luni péana la cel
putin 12 luni.

Programul National de Profilaxie a anemiei feriprive la sugar
se desfdsoara prin medicii de familie care distribuie preparatele de
fier, procurate din fonduri bugetare direct pacientilor in cadrul
consultatiilor medicale de la nivelul cabinetului individual.

Eficienta tratamentului profilactic se determind prin
madsurarea valorilor hemoglobinei la sfarsitul perioadei de tratament
(la varsta de 12 luni).

In Romania eficienta suplimentirii profilactice cu fier la
copilul 0-1 an nu este cea prognozatd datoritd in parte acoperirii
partiale a populatiei cu preparate de fier procurate din fondurile
Programului National de profilaxie a anemiei la sugar.

18
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1.8.3. Preparate de fier utilizate in profilaxia anemiei la
sugar

Se recomanda:

Folosirea in profilaxia anemiei la sugar preparate care sa
corespundd nevoilor copilului, sd permitd o dozare adecvatd si o
administrare facild si anume:

e Preparatele si fie o solutie orald de fier sub forma de complex
de hidroxid de fier (III) polimaltoza cu o concentratie de 50
mg fier/ml (substanta activa are toleranta buna);

e Solutia sd fie stabild din punct de vedere al compozitiei,
aspectului si gustului timp de 2 luni dupd deschiderea
flaconului (ceea ce permite folosirea in intregime a flaconului
la doza uzuald);

e Solutia sa fie ambalatd in flacon cu picurdtor de 30 ml care
elibereazd 0,05 ml/picaturd, (fapt ce permite o dozare
adecvata);

e Preparatul sd aibd o valabilitate peste 3 ani, (asigurd folosirea
in cadrul programelor nationale).

1.9. Tratamentul curativ al anemiei feriprive

1.9.1. Tratamentul oral cu fier

e Administrarea terapeutici de fier are ca scop corectarea
anemiei feriprive deja instalate adicd situatiile cu o
hemoglobind mai mica de 11g/dl.
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Se folosesc preparate de saruri feroase (sulfat feros, gluconat
feros, fumarat feros) sau complecsi ferici (complex de
hidroxid de fier(IlI)-polimaltoza, fercolinatum).

Doza recomandatd este de 3-6 mg fier/kg/ zi.

Administrarea se face intr-o singurd prizd sau mai multe
prize.

Durata tratamentului este de 3 luni timp in care se obtine
corectarea nivelului de hemoglobina si refacerea depozitelor
de fier.

Modul de administrare a preparatelor de fier depinde in mare
madsura de absorbtia digestivd. Astfel sdrurile feroase au o
absorbtie digestivd buna daci sunt luate a ,jeun”. In situatii
de intolerantd digestivd acestea pot fi administrate si in
timpul meselor. Dacd se administreaza in timpul meselor se
reduce insd absorbtia fierului din cauza interactiunilor cu
componentele alimentare.

Preparatul complex de hidroxid de fier (IIl)-polimaltoza poate
fi administrat in timpul mesei deoarece nu interactioneaza cu
alimentele.

Complianta pacientului la tratamentul cu fier depinde si de
gustul preparatului si efectul de patare a dintilor. Sarurile
feroase, din cauzd cd ionul de fier este liber, au un gust
metalic nepldcut care persistd un timp de la administrare si
pateazd dintii fapt ce influenteazd adeziunea la tratament.
Complecsii ferici in general nu au aceste efecte secundare.

Réaspunsul la tratamentul curativ cu fier se caracterizeaza:
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e clinic - prin cresterea apetitului, sciderea iritabilitatii si
ameliorarea starii generale incd din primele 12-48 ore, datoritad
refacerii enzimelor celulare.

e Dbiologic - prin reticulocitozd maximd in 5-10 zile,
normalizarea hemoglobinei in primele 2 luni, refacerea
depozitelor de fier dupd 3-5 luni de tratament, in functie de
severitatea anemiei.

1.9.2. Tratamentul parenteral cu fier

e Are indicatii restranse si anume: intoleranta digestiva,
malabsorbtie intestinald severd, sangerdri cronice, esecul
tratamentului oral, complianta deficitara.

e Se folosesc preparate contindnd complecsi de hidroxid de fier
(II)-sucroza care au o structura similara cu feritina, toxicitate
redusd, metabolizare rapidd fiind imediat utilizate pentru
eritropoieza.

e Doza totald de fier administrat este echivalentd cu deficitul
total de fier si se calculeazd cu urméitoarea formula:

Doza totald de fier (mg) = Greutatea (kg) x (Hb tinta - Hb
actuald) (g/1) x 0,24 + depozitul de fier

Pentru pacienti sub 35 Kg, Hb tintad este 130 g/1 si depozitul
de fier 15 mg/kg

Pentru pacienti peste 35 kg, Hb tintd este 150g/1 si depozitul
de fier 500 mg/kg

e Doza zilnica nu trebuie sd depdseasca 3 mg fier/kg.
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e Administrarea preparatului se face intravenos lent sau in
perfuzie diluat cu ser fiziologic. Raportul de dilutie este Img
Fe/1ml ser fiziologic. Viteza de administrare in perfuzie este

lenta minim 15 minute pentru 100 mg fier.

e Frecventa administrarilor este de 1 - 3 ori pe sdptdmand, pana
la atingerea dozei totale de fier calculatd cu formula de mai
sus.

e Reactiile adverse cel mai frecvent raportate au o incidentd de
0,5-1,5% si constau 1in: tulburdri gustative tranzitorii,
hipotensiune, febrda, tremor, reactii la locul injectiei, greatd,

rar reactii anafilactice de gravitate mica.

Preparate cu fier utilizate in practica curentad la gravida si copil

DCI Forma Ambalaj Concentratia

farm mg/cpr, caps sau ml

Forme orale

Fumarat feros

furparat feros+acid capsret | 30,100 50. mg Fe+0,5 mg

folic acid folic

Gluconat feros

gluconat feros cpr 20 40 mg Fe

gluconat feros cpr ef 20 80,5 mg Fe

gluconat sol

feros+gluconat buvabila, | 20 5 mg Fe

Cu+gluconat Mn fiole

Sulfat feros

sulfat feros cpr 30 105 mg Fe

sulfat feros cprfilm | 30 105 mg Fe

sulfat feros cpr ret 30 80. mg Fe N 30 mg

acid ascorbic
sulfat feros + ac folic | cpr ret 30 80 mg Fe + 0,35 mg
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acid folic
sulfat feros+ac folic 20, ?71.mg fg O-; > mg\?.(,é
+B12 caps 50,100 | onc ToUimE Vi
B12
sulfat . feros+acid cpr film | 50 109 mg Fe. + 60 mg
ascorbic acid ascorbic
sulfat feros-glicina caps 50 100 mg Fe
sulfat feros- 80 mg Fe + 1mg acid
glicina+ac folic caps >0 folic
Complex hidroxid fer
(I11)-polimatoza
complex  hidroxid
fer(IIl)-polimaltoza cpr mast | 30 ml 100 mg Fe
complex  hidroxid | .
fer(Ill)-polimaltoza pie 30 ml 50 mg Fe/ml
complex  hidroxid i 30 ml 60 mg Fe/ml
fer(Ill)-polimaltoza P &
complex  hidroxid . 50 ml 50 mg Fe/ml
fer(Ill)-polimaltoza P 5
complex  hidroxid | .
fer (I?I)—polimaltoza sirop 150 ml 10 mg Fe/ml
complex  hidroxid | .
fer (I?I)—polimal toza sirop 100 ml 10 mg Fe/ml
complex  hidroxid
fer(Ill)-polimaltoza + | cpr mast | 30 10.0 mg'Fe + 035 mg
ac folic acid folic
ferrocolinatum pic 15 24mg Fe/ml
Forme Parenterale
complex  hidroxid | sol. inj. | 5
fer(I1l)-sucroza iv. 100 mg Fe /5 ml
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CAPITOLUL 11

Profilaxia rahitismului carential la copil
2.1. Rahitismul - generalitati

Rahitismul carential este o boald metabolicd generald care
apare in perioada de crestere a organismului, in conditiile carentei de
vitamina D si se caracterizeaza prin tulburari de mineralizare a osului. in
patogeneza afectiunii pot sd intervina si factori predispozanti genetici
si/sau un raport nutritional Ca/P inadecvat.

Boala este cunoscutd de peste 300 de ani si tratamentul
afectiunii cu vitamina D a fost initiat cu mai bine de 50 de ani in

urma.

in Romania prevalentd rahitismului este ridicatd, cu toate ca
din anul 2002 se deruleaza Programul National de profilaxie a
rahitismului cu vitamina D.

Mentinerea ponderii crescute a rahitismului carential in
Romadnia are urmdtoarele cauze:

- aplicarea incompletd si incorectd a schemelor de profilaxie cu
vitamina D;

- neadaptarea dozelor de vitamina D la nevoile specifice
fiecarui copil;

- poluarea crescuta a atmosferei;

- expunerea insuficientd a copilului la ultravioletele solare;

- alimentatia incorectd si dezechilibrata, cu exces de fdinoase.
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2.2. Vitamina D si metabolitii sai

Vitamina D este denumirea genericd a unui grup de 10
compusi sterolici dintre care sunt mai importanti:

a) vitamina D; (ergocalciferol), prezentd in cantitdti mici in
unele alimente de origine vegetald sub formd de
ergosterol;

b) wvitamina Dj (colecalciferol) continutd de alimente de origine
animald, sau sintetizatd la nivelul dermului sub actiunea
razelor ultraviolete (UVB cu lungime de unda 290-320
mm) din precursorul sau 7-(OH),-colesterol.

Vitamina D este o vitamind liposolubild, care se absoarbe din

alimentele de origine vegetald si animald, la nivelul intestinului
subtire sub actiunea acizilor biliari.

Vitaminele D> si D3 au o actiune similard in organism si isi
exercitd rolul numai dupd ce suferd un proces de metabolizare in
organism cu transformarea lor in compusi metabolic activi.
Metabolizarea vitaminei D constd intr-o dubld hidroxilare la nivelul

ficatului, respectiv rinichiului in urma carora rezulta compusul activ
1,25-(OH)2-colecalciferol.

2.2.1. Sursele de vitamina D

2.2.1.1 Expunerea la soare

Expunerea la radiatii ultraviolete este o sursa importantad de
vitamind D. Nivelul vitaminei D astfel sintetizate depinde de
pigmentarea tegumentelor, de anotimp, de gradul de insorire a
regiunii, de nivelul poludrii atmosferice, de durata expunerii la soare
si de practica utilizdrii cremelor de protectie solara.
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In expunerea la soare trebuie s tinem cont de balanta intre
beneficii si riscuri si sd ludm in calcul o expunere suficientd la soare
care sd asigure o sintezd adecvatd de vitamina D si sd prevind riscul
de neoplasm al pielii.

In ceea ce priveste copiii in literatura de specialitate nu exista
date suficiente asupra duratei expunerii la radiatii ultraviolete
necesara mentinerii unui status adecvat al vitaminei D.

Pentru evitarea efectelor secundare se recomanda expunerea
la soare numai inainte de ora 10:00 si dupa ora 16:00.

2.2.1.2 Alimentatia

Copilul se naste cu un depozit de vitamind D, suficient pentru
primele 8-12 sdptdmani de viatd numai in conditiile in care mama sa
in timpul sarcinii a avut un status normal al vitaminei D.

In primele 5-6 luni necesarul de vitamina D al sugarului este
asigurat de lapte care este alimentul de bazd in aceasta perioada.

Astfel un litru de lapte de mama asigurd 865 U.L /L vitamina
D, compusa dintr-o cantitate micd de vitamina D liposolubila (15,7
U.L/L) si 850 U.I./L sulfat de vitamina D hidrosolubila.

Laptele de vaca asigurd un aport scdzut de vitamina D numai
10-40 U.I./L

In alimentatia sugarului apare evident ca laptele de mama
este superior laptelui de vacad prin continutul crescut de vitamina D,
dar si prin biodisponibilitatea mai mare a acestei vitamine.

26



Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

In ceea ce priveste calciul si fosforul, elemente necesare in
sinteza osoasd in laptele de mama existd un raport Ca/P (1,7) optim
ceea ce favorizeazd absorbtia acestor elemente.

Desi laptele de vacd contine o cantitate mare de Ca si P
raportul neadecvat intre aceste elemente genereazd o absorbtie
scazutd a calciului.

Formulele de lapte pentru sugar si copilul sub 2 ani au
incercat sd corecteze deficientele laptelui de vacd mentionate anterior
prin suplimentare (imbogdtire) cu vitamina D (400 U.L/litru) si
realizarea unui raport adecvat Ca/P.

Dupad varsta de 5-6 luni, odatd cu introducerea alimentatiei
complementare, aportul de vitamind D este asigurat si de alimentele
de origine animald si vegetala.

e Alimentele de origine animald, cunoscute ca sursa
importantd de vitamina D, sunt: gdlbenusul de ou, untul,
ficatul de vitd, pestele gras si uleiul de peste.

e Alimentele de origine vegetala contin o cantitate mica de
ergocalciferol si prezintd o absorbtie intestinald scazuta.

2.2.2. Deficitul de vitamina D
2.2.2.1 Cauzele la sugar si adolescent:
e Aport sau sintezd redusd de vitamina D:
> copii ndscuti din mame cu deficit de vitamina D;

> aldptarea exclusivd prelungits;
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> tegumente hiperpigmentate;
> expunere la soare redusg;
> aport redus de alimente bogate in vitamina D.
e Malabsorbtie sau functie intestinald anormala:
> afectiuni ale intestinului subtire (ex. Boala celiacd);
> insuficienta pancreatica (ex. Fibroza chisticd);
> obstructie biliard (ex. Atrezia biliard).

e Sinteza redusd sau degradarea crescutd a 25-OH-
colecalciferol sau a 1,25-(OH); vitamina D:

» Dboli cronice renale sau hepatice;
» administrarea de medicamente: fenobarbital,
fenitioind, rifampicing, izoniazida.
2.2.2.2 Gradul de severitate

Concentratia sericd a 25-OH-vitamina D (normal peste 50 nmol/])
este cel mai bun indicator al statusului vitaminei D si este investigatia
necesard pentru a aprecia gradul deficitului de vitamina D.

e Deficitul usor de vitamina D: este caracterizat printr-o
concentratia serica a 25-OH-vitamina D intre 25-50 nmol/1.
Niveluri  serice de  peste 50 nmol/l  previn
hiperparatiroidismul secundar si concentratiile ridicate ale
fosfatazei alcaline.
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e Deficitul moderat de vitamina D: este definit printr-o
concentratie sericd a 25-OH-vitamina D intre 12,5-25 nmol/1.
Incidenta rahitismului si a hipocalcemiei creste in deficitul
moderat.

o Deficitul sever de vitamina D: apare la o concentratie
sericd a 25-OH-vitamina D sub 12,5 nmol/l. Concentratii ale
vitaminei D sub 12,5 nmol/l sunt intdlnite la peste 70% din
copii cu rahitism si peste 90% din copii cu hipocalcemie.

2.3. Diagnosticul rahitismului carential
In rahitismul carential comun diagnosticul este sustinut pe:

e date anamnestice;

e examenul clinic obiectiv.

In formele severe de rahitism (florid/evolutiv) pentru
confirmarea diagnosticului si urmarirea evolutiei bolii sunt obligatorii

investigatii paraclinice care sa evidentieze:

e modificarile biochimice

e modificarile radiologice osoase

2.3.1. Date anamnestice

Din anamneza utile diagnosticului sunt informatiile
referitoare la:

a) antecedentele din sarcinad: nesuplimentarea cu vitamina D
in ultimul trimestru de sarcind si/sau o alimentatie
carentata pe perioada graviditatii;
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b) antecedentele copilului: prematuritate sau gemelaritate,
efectuarea incorectd sau incompletd a profilaxiei cu
vitamina D, alimentatie complementara incorectd, crestere
staturo-ponderald acceleratd, expunere insuficienta la
soare.

2.3.2 Examenul clinic

Deficitul de vitamind D are atdt manifestdri osoase si
extraosoase. Cel mai frecvent la examenul clinic sunt evidente
semnele osoase ale rahitismului.

2.3.2.1.Semne osoase

Semnele osoase rezulta dintr-o mineralizare osoasa deficitara
evidentd mai ales in perioadele de crestere rapida (sugar si pubertate).

o Particularitati

e sunt simetrice si nedureroase;

e predomind la nivelul zonelor cu crestere rapidd (metafizele
oaselor lungi);

e localizarea predominanta variaza in functie de varsta copilului
- lanivelul cutiei craniene si toracice la sugarul sub 6 luni
- la oasele lungi la sugarul in varsta de 6-12 luni

- la coloana vertebrald si/sau bazin la copilul mare sau
adolescent.
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o Modificari ale cutiei craniene

Craniotabesul - se caracterizeaza printr-o rezistenta scazuta la
presiunea digitald a oaselor craniului, in special in zona
parieto-occipitald, cea mai solicitatd mecanic de pozitia din
primele luni de viatd. Modificarea osoasd este evidentiata
clinic prin exercitarea unei presiuni de caitre degetele
examinatorului la nivelul osului parietal si/sau occipital, arie
care se ,infundd” ca o minge de ping-pong. Craniotabesul
rahitic se instaleazd dupd varsta de 3 luni, inaintea acestei
varste fiind considerat fiziologic;

Bose parietale si frontale, proeminenta occipitald;
Plagiocefalie - aplatizarea oaselor parietale si/sau occipitale;
Fontanela anterioara larg deschisa dupa varsta de 8 luni;
Persistenta fontanelei anterioare dupa varsta de 18 luni;
Macrocranie.

o Modificdri ale cutiei toracice

Matanii costale - tumefierea palpabild si vizibila a jonctiunilor
condrocostale realizand o linie oblica ce coboard dinspre stern
cdtre regiunea anterolaterald a bazei toracelui;

Santul submamar Harrison - retractia, aproximativ orizontald, a
toracelui la nivelul insertiei costale a diafragmului (contractia
acestuia pe coastele demineralizate);

Torace evazat la baze - tractiunea in afard exercitatd de
actiunea musculaturii abdominale pe coastele demineralizate,
eventual torace in forma , de clopot”;
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e Alte semne - stern infundat sau proeminent, aplatizare
laterald a toracelui in jumadtatea superioard, deformari ale
claviculelor, iar in forme severe fracturi spontane ale
coastelor.

o Modificari ale membrelor

e Membre superioare - deformdri ale metafizelor - bratari
rahitice - ca urmare a ingrosdrii extremitatii distale a
radiusului prin dezvoltarea excesiva a tesutului osteoid

demineralizat;

e Membre inferioare - curburi ale diafizelor (in special la copilul
care se ridica si merge) din cauza lipsei de fermitate a oaselor
insuficient mineralizate, realizand la nivelul gambelor genu
varus (curburi in ,0”) sau genu valgus (curburi in , X”).

o Modificari ale coloanei vertebrale si ale bazinului

J Cifoza dorsald (superioard sau inferioard) si lombara;

. Micsorarea diametrului antero-posterior si a celui lateral al
bazinului;

J Coxa vara sau coxa valga - angulari ale extremitatilor

proximale a femurului, cu modificarea unghiului dintre colul
femural si diafiza.

Aceste modificari apar cu precddere la copilul mare si
adolescent.

Deformarile bazinului, sechele ale unui rahitism netratat, se
rdsfrang negativ la fete in situatia evolutiei unei sarcinii viitoare.
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o Modificdri ale dentitiei
Schimbarea ordinii de aparitie a dintilor;

Distrofii dentare.

2.3.2.2. Semne extraosoase

Hipotonie musculard - cu stationare si regres in achizitiile
motorii (sustinerea capului, statul in sezut, mers) si
distensie abdominali;

Laxitate ligamentard;
Hiperexcitabilitate neuro-musculard, evidentiatd prin:

- manevre specifice semnul Chwostek pozitiv reprezentat
de contractura orbicularului buzelor la percutarea scurtd a
obrazului, la mijlocul liniei care uneste tragusul cu
comisura bucald de aceeasi parte, semnul se evidentiaza
mai frecvent la copilul cu varsta intre doud luni si doi ani;

- tresdriri frecvente spontane sau la zgomote mici;
- tremuraturi ale extremitatilor;
- reflexe arhaice persistente, reflex Moro spontan;

- EKG cu semne de hipocalcemie: alungirea intervalului
QT, raport QT/RR > 0,50;

Stridor laringian - datorat laringomalaciei si/sau

laringospasmului;

Spasm carpopedal - apdrut la copilul mare;
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e Convulsii - apdrute in forme severe de rahitism;

e Alte manifestdri extraosoase:

- paloare cutaneo-mucoasd datoratd fibrozei medulare cu

pancitopenie;

- scdderea rezistentei la infectii datoratd unor anomalii

ale sistemului imun;

- manifestdri pulmonare - , plaménul rahitic”.

2.3.3 Modificari biochimice

Investigatiile biochimice utile diagnosticului sunt: calcemia,

fosfatemia, fosfataza alcalina serica si concentratia serica de

25-OH-vitamina D.

e Modificdrile biochimice ale calciului si fosforului seric pot fi

grupate in functie de fazele evolutive ale rahitismului (dupa
Scriver) Tabel 1.

Tabel 1.
Fazele evolutive ale rahitismului
Calcemie Fosfatemie Fosfataza
alcalind sericd
Fazal scazutd normald Normala /
usor crescuta
Faza Il normald scazutad crescuta
Faza 111 scazuta scazuta crescuta
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2.3.4 Modificari radiologice

Modificdrile radiologice osoase se datoreazd tulburdrii
osificdrii encondrale a cartilajelor de crestere, din cauza

hipovitaminozei D.

Modificdrile osoase sunt evidentiate pe radiografia de oase
lungi si de pumn.

Semnele radiologice apar precoce fiind prezente in stadiul in
care semnele clinice sunt rare sau absente si sunt considerate

patognomonice precum:
- largirea metafizei oaselor lungi, aspect dilatat, in cups;

- linie metafizard concavd cu margine neregulatd, estompatd,

franjurata;
- spiculi laterali;
- intarziere in osificarea nucleilor;

Administrarea tratamentului cu vitamina D si combaterea
factorilor favorizanti asociati este urmata de vindecarea radiologica
cu o secventa temporald si anume:

- linia de osificare distald apare vizibild pe radiografia de
pumn la 2 luni de la initierea tratamentului;

- semnele osoase dispar dupd mai multe luni sau chiar dupa
1-2 ani de la inceperea tratamentului.
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De retinut!

Evaluarea radiologicd nu este o investigatie de rutind in
rahitism.

2.4. Profilaxia rahitismului
2.4.1 Profilaxia antenatala

Profilaxia rahitismului la copil trebuie sd inceapd incd din
perioada prenatald si anume din ultimul trimestru de sarcina.

Doza de vitamina D la gravida este de:
e 400 U.L, per os, zilnic, in anotimpul insorit;

e 800 UL per os, zilnic, in situatii speciale: alimentatia
carentatd, sezonul rece, zone poluate;

e 4.000 UL pe sdaptamana, per os, in cazurile cu o complianta
scdzutd a gravidei la administrarea zilnica;

e stoss de 200.000 Ul per os la inceputul lunii a VII-a la
gravidele non-compliante la administrarea orald zilnicd sau
sdptdmanald. Dozele mai mari de 200.000 U.I. sunt nocive
pentru fat.

In profilaxia rahitismului o importantd deosebitd o au
interventiile care vizeaza:

e adoptarea de cdtre gravidd a unui regim de viata si
alimentatie sandtoasa;

e expunerea echilibratd la aer si soare;
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e alimentatia bogatd in surse naturale de vitamina D si calciu;
e evitarea nagsterilor premature;
De retinut!

Este contraindicata administrarea parenterala de vitamina D
la gravida.

2.4.2 Profilaxia postnatala
2.4.2.1. Regimul igieno-dietetic

Regimul de viata si alimentatia copilului au un rol esential in
profilaxia rahitismului carential.

Pentru evitarea aparitiei rahitismului la copil este important
sd se respecte urmatoarele principii:

e aldptarea exclusiva in primele 5-6 luni de viata;

o prelungirea alimentatiei la san pana dupa varsta de un an,
si chiar pana la doi ani (recomandare OMS);

e alimentatia sugarului cu ,formule de lapte pentru sugari”
in situatia in care nu este posibild aldptarea;

o evitarea laptelui de vaci si laptele praf traditional la sugar
panad la varsta de 12 luni;

e introducerea alimentelor complementare la sugar in jurul
varstei de 5 luni. Vor fi preferate alimentele bogate in
vitamina D (gdlbenusul de ou, ficatul de vitd, pestele) si
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cerealele imbogdtite in vitamina D si Fe in detrimentul
celor fara adaos;

e alimentatia mamei care aldpteazd trebuie sd includa
alimente bogate in vitamina D;

o facilitarea miscdrilor active ale copilului, chiar din primele
ore de viata (Imbrdcarea in salopetd confera avantaje in
acest sens);

e expunerea la aer din prima sdptdmana de viatd, tindnd
cont de greutatea copilului si de temperatura ambiantd;

o facilitarea curei helio-marind la copilul peste un an, cu o
duratd de minimum 10 -12 zile si cu expunere la soare
inainte de ora 10:00 si dupd ora 16:00.

De retinut!

Se evita administrarea vitaminei D in timpul curei
heliomarine, precum si doua saptimani inainte si dupa aceasta.

2.4.2.2. Suplimentarea cu vitamina D
2.4.2.2.1 La sugar si copilul pand la 18 luni

In Romania suplimentarea cu vitamina D este recomandata
pentru toti sugarii si copiii sdnatosi.

Profilaxia rahitismului cu vitamina D se face respectind
urmadtorul protocol:

e solutia se administreaza zilnic, per os;
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e dozarecomandatd este de 400-800 U.I./zi;

e se initiazd administrarea preparatelor la vérsta de 7 zile
dupa nastere, chiar si la prematuri (nou nédscuti cu
greutatea mai mare de 1500 g si tolerantd digestiva bund);

¢ se administreaza continuu pana la varsta de 18 luni;

e doza profilactici de vitamina D va fi crescutd la 1.000
U.L/zi, pe perioade limitate (nedepdsind o lund), in
urmatoarele situatii:

- Sugarii mici ale cdror mame nu au primit vitamina D

profilactic in timpul sarcinii;

- Prematurii si dismaturii, cel putin in primele luni de

viatd;
- Sugarii mici (pana la 3-4 luni) ndscuti in anotimpul rece;

- Copiii din zonele poluate, cu conditii de mediu precare,
cu pielea hiperpigmentatd, din institutii;

- Sugarii cu imbolnaviri acute frecvente, precum si cei cu
spitalizdri dese sau prelungite;

- Copiii cu tratament cronic anticonvulsivant (fenitoina,
fenobarbital), sau in tratament cronic cu cortizon.

De retinut!

Este contraindicata forma injectabild, in afara unor situatii
particulare (sindrom de malabsorbtie, atrezie de cdi biliare).
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Administrarea de calciu nu este necesard in profilaxia
rahitismului la copilul care primeste mai mult de 400 ml de lapte pe
zi.

2.4.2.2.2 La copilul in vdrstd de peste 18 luni

Vitamina D se va administra si copilului dupd 18 luni
conform urmaétorului protocol:

- serecomandad pand la varsta de 12-15 ani;
- numai in perioadele reci ale anului;

- zilnic per os 400-800 U.L sau la interval de 7 zile, céte
3.000-5.000 U.L

De retinut!

Doza de Vitamina D, recomandata in profilaxie trebuie
ajustatd in functie de particularitatile individuale ale copilului si de
factorii de risc pentru rahitism identificat.

Administrarea zilnicd de doze orale fractionate (egale cu
necesarul zilnic de vitamina D) este considerata cea mai fiziologica
metoda de profilaxie, deoarece nu supune organismul la un efort de
metabolizare in salturi si evita supradozajul.

Preparatele medicamentoase de vitamina D; sau D3 au
aceeasi activitate biologicd antirahitici, dupa metabolizare in
produsi activi.

Solutia orala de vitamina Dj3 fiind hidrodispersabila
dispune de o absorbtie mai rapida.
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Pentru a se asigura eficienta maximd la un cost scizut se
recomandd utilizarea la sugar a unor preparate de vitamina D cu

urmadtoarele caracteristici:

- forma de prezentare: solutie de colecalciferol;

ambalaj: sticluta cu picurator, 20000 U/ml;

valabilitatea solutiei: cel putin 3 ani;

stabilitatea solutiei: mai mult de 6 luni de la deschidere.

2.4.3 Managementul profilaxiei rahitismului

Programului National de profilaxie a rahitismului se face prin
intermediul medicului de familie care distribuie preparatele de
vitamina D obtinute din fondurile Ministerului Sanatatii.

Programul este monitorizat la nivel central de cdtre Unitatea
de Monitorizare a Programelor de la nivelul IOMC (UMP) impreuna
cu Directiile de Sanatate Publica Judetene.

2.5. Tratamentul rahitismului

Tratamentul curativ cu vitamina D este indicat la sugarul cu
semne clinice, biologice si radiologice de rahitism florid.

De retinut!

¢ Nu sunt suficiente pentru indicatia terapeutica o anamneza
care atesta absenta profilaxiei si semne clinice de rahitism
prezente.
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« In tratamentul rahitismului nu trebuie neglijat riscul de
hipervitaminoza.

2.5.1. Obiectivele tratamentului
e Prevenirea sau corectarea deformadrilor scheletice rahitice;

e Prevenirea si/sau corectarea hipocalcemiei si a consecintelor
acesteia;

e Prevenirea si corectarea hiperparatiroidismului reactiv;
e Asigurarea cresterii si dezvoltdrii normale.

2.5.2. Scheme terapeutice

2.5.2.1. Tratamentul cu vitamina D

Se recomanda folosirea unor doze adecvate de vitamina D
ceea ce iInseamna sd asigure efectul terapeutic optim si sd evite efectele
adverse (hipercalcemie, hipercalciurie).

e in formele usoare si medii de rahitism - se administreaza
oral, doze de 2.000-4.000 U.I zilnic, timp de 6-8
sdptdmani, dupd care se revine la dozele profilactice
maxime (800 U.I./zi) timp de 6 luni.

e in formele grave se recurge la administrare i.m dupad cum
urmeaza:

- doze stoss a cate 100.000 U.I. de vitamina D3 im
administrate la interval de 3 zile, urmate de o dozi de
200.000 U.IL la interval de 30 de zile, apoi se revine la
dozele profilactice;
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- singurd dozd stoss de 600.000 U.I. vitamina D3, im
dupad care la 30 de zile se revine la dozele profilactice.

2.5.2.2. Administrarea de calciu

In formele comune este necesard asocierea unui supliment de
calciu care va fi administrat oral in doza de 50-80 mg/kg/zi timp de
3-4 siptamani. In formele hipocalcemice calciul va fi administrat timp
de 6-8 saptdmani.

Doza uzualad zilnicd este de 500 mg de calciu care este
furnizatd de un comprimat de calciu lactic sau de 5 ml de Calciu
gluconic solutie 10%.

In hipocalcemiile severe diagnosticate adesea dupa crize de
convulsii calciul va fi administrat parenteral in perfuzie, apoi per os in
dozd de 20 mg Ca elemental/kg/zi (2ml de calciu gluconic 10%
/kg/zi) timp de 6-8 saptamani.

De retinut!

Nu se recomanda in tratamentul rahitismului carential
comun administrarea de:

e AT 10 - tachistin;

e 25 OH - colecalciferol;

e 1,25 - (OH); - colecalciferol;
2.5.2.3 Mdsuri igienice

Pentru prevenirea sechelelor de rahitism se recomanda:
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e copilul cu rahitism evolutiv nu va fi incurajat sa stea in
sezut, nici sd se ridice in picioare si sd meargd, pand la
stabilizarea bolii;

e purtarea de cdtre copil a incdltdmintei cu sustindtor

plantar.
2.5.3. Evolutie si prognostic

Evolutia si prognosticul rahitismului carential sunt in general
favorabile dupé aplicarea in timp util a schemei terapeutice corecte cu
vitamina D si calciu precum si prin influentarea factorilor favorizanti
asociati.

Dupd administrarea dozei curative de vitamina D asociata cu
calciu, vindecarea rahitismului se produce lent in medie in 3-6 luni.
Semnele osoase dispar dupd luni sau chiar 1-2 ani de la inceputul
tratamentului.

Dacd normalizarea biologicd si semnele de vindecare
radiologicd (aparitia liniei de calcificare distald pe radiografia de
pumn) nu s-au instalat dupd 4 sdptdmani, trebuie ridicatd problema
existentei unui rahitism vitamino D rezistent conditionat genetic.

Complicatii

Hipovitaminoza D incorect tratatd poate avea urmatoarele
consecinte negative:

o infectii recurente, mai ales respiratorii favorizate de
supletea excesivd a cutiei toracice si hipotonia musculara
(plaman rahitic);

e dezvoltare psiho-motorie necorespunzatoare;
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e tetanie, laringospasm, convulsii la sugarul mic datoritd

hipocalcemiei;
e anemie microcitard, hipocroma, hiposidermici;

e modificari osoase la nivelul genunchilor (genu varum,
genu valgum) si/sau bazinului (coxa vara) ca si complicatii pe
termen lung.

Administrarea accidentald sau iatrogend a unor doze mai
mari de vitamina D decét cele recomandate (mai ales tratarea excesiva
a unor cazuri presupuse de rahitism florid, al caror diagnostic nu este
suficient documentat) pot genera hipervitaminoza D.

In cursul tratamentului, dar si al profilaxiei rahitismului se va
urmdri cu atentie aparitia eventualelor semne si simptome de
supradozare cu vitamina D. Acestea apar de obicei dupd 1-3 luni de
tratament si se caracterizeaza prin inapetentd, varsaturi, polidipsie si
poliurie, constipatie, agitatie sau apatie, bombarea fontanelei,
tulburdri de ritm cardiac si modificiri EKG. In vederea stabilirii
diagnosticului se recomandd determinarea calcemiei si a calciuriei pe
timp de 24 ore si a nivelului seric al 25-OH-vitamina D.

O calciurie mai mare de 5mg/kg/zi si o calcemie mai mare de
10,5 mg/dl, traduce un supradozaj de vitamina D. Intrucat la sugar
este foarte dificild recoltarea urinii pe 24 de ore pentru dozarea
calciuriei, raportul calciu/creatinind dintr-un esantion de urind mai
mare de 0,2 indicd un supradozaj de vitamina D.

Tratamentul hipervitaminozei D este adesea o urgentd medicala.
Se impune intreruperea imediatd a oricdrui aport de vitamina D,
suprimarea calciului medicamentos, reducerea la minim a alimentelor
bogate in calciu si evitarea expunerii la soare.
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2.5.4. Evaluarea rezultatelor

Persistenta unor deformari osoase mari, in special la
membrele inferioare, dupda varsta de 2 ani, obligd la consult
interdisciplinar cu participarea medicului specialist ortoped.

Dacd rahitismul continud sd evolueze dupd aplicarea
completd a schemei terapeutice, trebuie analizat daca:

e tratamentul a fost corect aplicat;

e termenul de valabilitate al preparatului utilizat nu a fost
depasit;

e existd o cauzd geneticd a rahitismului.

Pentru tratamentul rahitismului la sugar se recomanda
utilizarea preparatelor medicamentoase de vitamina D conditionate
sub forma de solutie orald. Produsele farmaceutice sub forma de
complexe polivitaminice care contin vitamina D nu se recomanda in
tratamentul rahitismului, iar drajeurile nu se administreaza copiilor
mai mici de 2-3 ani. Preparatele injectabile se utilizeazda numai in
cazuri exceptionale.

Aplicarea concomitentd a masurilor igieno-dietetice si
terapeutice, urmadrirea si individualizarea atitudinii terapeutice sunt
conditii obligatorii pentru prevenirea si vindecarea rahitismului
carential.
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Preparate cu Vitamina D utilizate in practica curenta la copil

DCI

Forma farm

Ambalaj

Concentratia
mg/cpr,caps sau ml

Forme orale

Colecalciferol | Vigantol Oil | Flacon10ml | 0,5 mg/ml (20000
Oil solutie cu picurdtor | U/ml)

. Vitamina Flacon10 ml | 0,45 mg/ml (18000
Colecalciferol D3 solutie | cu picurdtor | U/ml)
Colecalciferol Vigantolette Blister 30tb | 500 U/tb

tablete
Colecalciferol Vigantolette Blister 30tb | 1000 U/tb
tablete

47




Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

Bibliografie

1. Ciofu E. Ciofu C. ,Tratat de Pediatrie”, Editura Medicals,
Bucuresti, 2001.

2. Ciofu E., Ciofu C. Tratat de Pediatrie, Editura Medicald, Bucuresti,
2001, 779-783.

3. Clotan Eufemia Doina., Anemiile copilului, Ed. Casa Cartii de
Stiintd, Cluj-Napoca, 2004, 208.

4. Connor, J.R. and Benkovic, S.A. Iron regulation in the brain:
histochemical, biochemical, and molecular considerations. Ann.
Neurol. 1992; 32 (suppl.):S51-61.

5. Curran J.S., Barness L.A., Rickets of vitamin D deffciency, in Nelson
Textbook of Paediatrics. Behrman R.E. et al. 16th Edition WB Saunders
Co., pg 184, 2000.

6. Dalmann, P.R. Nutritional anemia in infancy. In Tsang, RC, Nichols,
Bl Eds. Nutrition During Infancy. Philadelphia: Hanley & Belfus, 1988,
216-235.

7. Gartner LM, Greer FR ,Prevention of rickets and vitamin D
deficiency: new guidelines for vitamin D intake”. Pediatrics 2003; 111:
908-10.

8. Geisser P, Safety and Efficacy of Iron(lll)-hydroxide Poymaltose
Complex, Arzneimittel Forschung Drug Research, 57/355-454, 2007,
439-452.

9. Georgescu A, Anca LA, ,Compendiu de pediatrie”, Editura ALL,
Bucuresti 2009, pg 52-65.

10. Georgescu A, Anca L.A., ,Compendiu de pediatrie”, Editura ALL,
Bucuresti 2009, 514-524.

11. Gilchrest BA. Sun exposure and vitamin D sufficiency. American
Journal of Clinical Nutrition. 2008;88 (2) (suppl): 570S-577S.

48


http://aappolicy.aappublications.org/cgi/content/full/pediatrics;111/4/908
http://aappolicy.aappublications.org/cgi/content/full/pediatrics;111/4/908

Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

12. Gordon N, Iron deficiency and the intellect, Brain Development
(25) 2003, 3-8.

13. Harrison, Principiile Medicinei Interne, Ed. 14, Vol. 1, Ed Teora
Bucuresti, 698-699 .

14. Holick MF. Vitamin D deficiency. New England Journal of
Medicine. 2007;357(3):266-81.

15. Huch Renate, Schaefer R., Iron Deficiency and Iron Deficiency
Anemia, Pocket Atlas Special, Ed. Thieme,Stuttgart-New York, 206,
14-16.

16. Konofal E, Effects of Iron supplementation on Attention Deficit,
Hyperactivity Disorders in children, Pediatric Neurol, 2008, 38: 20-26.

17. Konofal E, Lecendreux M, Arnulf I, Mouren MC, Iron Deficiency
In Children with Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder, Arch
Pediatr Adolesc Med, vol 158, 2004, 1113-1115.

18. Lozoff B et al. Behavioural abnormalities with iron deficiency. In:
Pollitt E, Leibel RL, eds. Iron deficiency: brain biochemistry and behavior.
New York, Raven Press Ltd., 1982:183-194.

19. Lozoff B, Brittenham GM, Wolf AW, McClish D, Kunhert PM,
Jimenez E, Jimenez R, Mora L, Gomez I, Krauskoph D, Iron deficiency
Anemia and Iron therapy Effects on Infant Developmental Test
Performance, Pediatrics, vol 79, 1987, 981-995.

20. Lozoff B, Corapci F, Burden M]J, Kaciroti N, Angulo-Barroso R.,
Sazawal S, Black M, PRESCHOOL-AGED CHILDREN WITH IRON
DEFICIENCY ANAEMIA SHOW ALTERED AFFECT AND
BEHAVIOUR, ] NUTR 2007, 137: 683-689.

21. Lozoff B, Jimenez E, Hagen ], Mollen E, Wolf AW, Poorer
Behavioral Development Outcome More than 10 Years After
Treatment for Iron Deficiency in Infancy, Pediatrics, vol 105, 2000, 1-
11.

49



Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

22. Lozoff B, Jimenez E, Wolf AW. Long term developmental outcome
of infants with iron deficiency. New England Journal of Medicine,
1991,325:687-695.

23. Lozoff B. Methodologic issues in studying behavioral effects of
infant iron-deficiency anemia. American Journal of Clinical Nutrition,
1989, 50:641-654.

24. Lozoff, B, De Andraca I, Castillo M, Smith ], Walter T, Pino P,
Behavioral and Developmental Effects of Preventing Iron-Deficiency
Anemia In Healthy Full-Term Infants, Pediatrics, vol 112, 2003, 846-
854

25. Ministerul Sanétatii, IOMC, ,Protocoale in ingrijirea copilului”, vol
I, ed. 2,1999.

26. Moraru Dan, Moraru Evelina, Bozomitu Laura, Stana Bogdan A.
»Rahitismul carential la copil - o continua provocare”. Revista romana
de pediatrie 2008; vol LVII, 3:202-205.

27. Mut Popescu Delia, Hematologie clinicd, Ed. Medicala 1999, 55-64 .

28. Nield LS, et al. Rickets: Not a disease of the past. American Family
Physician. 2006;74(4):619-626.

29. Nield LS, Mahajan P, Joshi A, Kamat D. Rickets: not a disease of
the past. Am Fam Physician. 2006;74:619-626.

30. Pollitt E et al. Cognitive effects of iron deficiency anaemia (letter to
the editor). Lancet, 1985, 1:158.

31. Pollitt E. Effects of a diet deficient in iron on the growth and
development of preschool and school-age children. Food and Nutrition
Bulletin, 1991,13:110-118.

32. Popescu V., ,Algoritm diagnostic si terapeutic in pediatrie”,
Editura Medicald Amaltea, pg 623, 1999.

33. Popescu V., ,, Anemiile hipocrome la sugar si copil”, Ed. Medicala,
Bucuresti, 1985, 97-99.

50



Protocoale pentru profilaxia anemiei si rahitismului la copil

34. Stanescu A, Moldovan F, Oproiu G., Marcu L, Ghenitd A.,
,Profilaxia anemiei feripive a sugarului prin suplimentare orald cu
fier in regim zilnic versus bisdptdmanal”, Revista Roméana de
Pediatrie, 2006, Vol. LV, nr. 1, 68-74

35. Walter T, De Andraca I, Chadud P, Perales C, Iron Deficiency
Anemia, Adverse Effects on Infants Psychomotor Development,
PAdiatrisc, vol 84, (1), 1989, 7-17

36. Walter T, Kovalsys ], Stekel A. Effect of mild iron deficiency on
infant mental development scores. Journal of Pediatrics, 1983, 102:519-
522.

37. Webb T, Oski F. Iron deficiency anaemia and scholastic
achievement in young adolescents. Journal of Pediatrics, 1973, 82:827-
830.

38. Rezumatul caracteristicilor produsului Venofer

39. *** INACG, WHO, UNICEF, Guidelines for the use of iron
supplements to prevent and treat iron deficiency anemia, Editors
Rebecca J. Stoltzfus, Michele L. Dreyfuss, ILSI Press, 1998, 1-39

40. **IOMC Bucuresti, ,Evolutia situatiei nutritionale si a
comportamentului alimentar de la nastere la 5 ani”, Raport 1993-2000.

41. **WHO/UNICEF/UNU, Iron Deficiency Anaemia Assessment,
Prevention, and Control. A guide for programme managers, 2001

42. UNICEF/USAID, Iron/ Multi-Micronutrient Supplements for
Young Children, INACG, ILSI, John Snow Inc. OMNI Project 1997

51



