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Les objectifs:

connaitre le rachitisme carenciel

rappeler la physiologie du métabolisme phosphocalcique

Comprendre la physiopathologie de cette maladie

= savoirposer le diagnostic devant les signes clinique et radiologique
évogateurs

= savoir traiter la maladie selon les différents stades biologiques
= /Adentifier les populations a risque et établir une prévention adéquate
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niroduction:




Définition:

v/ Le rachitisme est un défaut de minéralisation
osseuse

v/ deg zones de croissance rapide

v/ survenant chez un organisme en pleine croissance

liee a une carence en Vitamine D



Intéret:

0 Fréquence: nette diminution
0 Pic d’age : 6-18 mois (Prédominance masculine)

0 Gravité:

-pronostic fonctionnel : déformations osseuses ; RPM et staturale
-pronostic :les complications respiratoires et I'hypocalcémie
0 Dépistage et prévention: possible, facile et peu couteuse

(I'application du programme national de prévention du1994)




appel histologique :




Le tissu osseux:

Issu conjonctif spécialisé + une matrice extra cellulaire solide

= TC : cellules ostéoformatrices (osteoblastes, ostéocytes, cellules bourdantes)
cellules ostéorésorbantes (osteoclastes)

= MEC : organique (collagene, cytokines, facteurs de croissance)
minérale (cristaux d’hydroxypatite et de calcium, Mg, Fluor, Sulfates)




Le tissu osseux:

3 fonctions distinctes
Meécanique : soutien, protection et mouvement
Métabolique : homéostasie des minéraux

Hématopoiéese: (formation de cellules sanguines)




Le tissu osseux:

le remodelage osseux :
-maintien '’homéostasie phosphocalcique
<conserve les propriétés mecaniques de l'os

-la cicatrisation de l'os




appel physiologique :




1) La vitamine D




a) Structure : Hormone liposoluble, existe sous 2 formes
% D2 (Ergocalciferol) 20%
% D3 (Cholécalciférol) 80%

a) Source:

«» [2 d'origine exogene veégetale
<y D3 (20%) d’origine exogene animale
(80%) d’'origine endogéne

par synthese cutanée sous l'effet des UIV a partir d’'un précurseur le 7
dehydrocholestérol




x
v
o)
2
Lt
L)
Q
[°]
gl
<
®)




C) Métabolisme :
Le transport et I’'absorption :
-La vit D3 endogene est capté par une protein DBP (transport dans
la circulation sanguine)
-La/vit D d’origine exogene est absorbé au niveau intestinal puit
bit un passage hépatique ou elle s’active puis va joindre la
circulation sanguine (liee a DBP) qui 'acheminement vers les

organes cibles




-L’activation :

Hydroxylation hépatique :

le 25 OH hydroxylase transforme le D3(Cholecalciferol) en 25(0OH)D
(Calfediol) qui présent un bon reflet des réserves (forme de stockage)
Hydroxylation réenale

le 1 alpha hydroxylase transforme le 25(0OH)D3 (Calfediol) en
1 .23(0OH)2 D (Calcitriol) forme active
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Activation de la vitamine D
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Limited dietary sources

of vitamin D:

« Fortified mik

« Fortified orange juice

« Salmon and other fatty fish
« Vitamin supplements
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d) Action :

-I’intestin: 'absorption du Ca++ et ph++

-I'os: résorption et la libération du Ca++ et ph++

-le rein réabsorption tubulaire du Ca++ et I'excrétion du ph++
-le muscle: le métabolisme musculaire (ATP; ph++)

-la parathyroide: inhibe la sécretion PTH
immuno-modulateur, anti oxydant....

nomique




f) Regulation de la synthese:

-La PTH et ’hypophosphatemie:

un role stimulant de l'activité 1 alpha hydroxylase rénale

-autres agents (calcitonine, prostaglandine, prolactine,
stradiol, hormone de croissance)



G) Besoin en vit D:

I’adulte : 100 Ul/jr soit 2,5 microgramme
nourrisson : 400 a 800 Ul/jr soit 10 microgramme




f) Le taux plasmatique :
Taux plasmatique du vit D et de ses métabolites :
25 (OH) D 50-70 mmol/l
20a 30 ng/l




2) Meétabolisme phosphocalcique

\




0 Calcium : 60% provient des produits laitiers
Valeur normal : 2.2 a 2.4 mmol/l soit 90 a 105 mg/i
0 phosphore : les valeurs varient en fonction de I'age

-régulation : I'hypocalcémie stimule la parathyroide (PTH)
<%/ Absorption intestinale du calcium
» Reésorption osseuse et libération du calcium
% Reéabsorption renale du calcium et excretion du phosphore




hysiolopathologie :




1) Mécanisme :

L 'ossification nécessite du Ca et Ph ('apport alimentaire suffisant)
leur absorption intestinale (derives actifs 1,25 (OH) vit D)

défaut de minéralisation osseuse lié a un deéficit en Vit D

RS (6 a 18 mois)
vélocité de croissance est accélerée
les os longs (riches en cartilage de croissance)



2) Facteurs de risque :

extrinseque

-faible ensoleillement

(geographie/saison/habitude
vestimegntaire/heure
d’'exposition)

-habitude alimentaire

absence supplémentation

intrinseque

-Sexe Masculin

-statut physiologique (PPN)

-pigmentation cutanee

-allaitement maternel

-maladie sous jacente
(digestive/renale/hépatique)



Le taux de la Vit D chez le nourrisson déepend

-les réserves maternels

-Le lait maternel

-La synthese cutanée

es 3 sources son déficients+ absence de
pplementation; il tombe en rachitisme




2) Conséguences :

- 'os: déformation, fractures et retard staturale
-muscle : hypotonie, retard psychomoteur, insuffisance respiratoire
-dys<immuniteé
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lagnostic positif :




) Etude clinique:




Circonstances de découverte :

Nouveau né : rare
Nourrisson (6-18 mois) : pic (4-12 mois)
nfant plus de 2 ans : rare

Type de description :

NRS (4-12 mois) masculin, PPN ; allaité exclusivement au
sein; peau fonceée et non supplemente en vit D




Signes osseuses :

Crane :

- craniotabes (mollesse de la boite cranienne en balle de tunes :
ping-pong)
-bossegs frontales proéminentes et aplatissement occipital

-retard de la fermeture des fontanelles et




Signes osseuses :

Thorax :

- Chaplet costal (nodosités palpables, visibles due a I'hypertrophie de

la jonction chondro-costale)
Rickets: Rachitic rosary
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Signhes osseuses :

Thorax :

-deformation (protrusion sternale anterieure, raccourcissement
mammaires, elargissement basi-thoracique)

-mollesse costale avec hypotonie des muscles intercostaux

Rachitisme carentiel: Clinique (22)

Chapelet costal:
nodosités chondro-
costales.

Elargissement de la
base,
aplatissement
antero-post.




Membres :

-bourreles metaphysaires visibles et indolores ( poignets et
chevilles)




Membres :

-déformation des membres inferieurs
(genu varum, genu valgum)

-fractures spontanées

Déformation « en parenthéses » des
membres inférieurs.




Rachis et bassin :

- coxa vara (demarche dandinante)

- déformation

(cyphose, lordose, scoliose, bassin réfrici)




Signes extra-osseuses

Manifestations d’hypocalcémie :

trémulation, convulsion, EMC, téetanie, laryngo-spasme et trouble de
rythme cardiaque

Manifestations musculaires :

Hypotonie, distension abdominale, RPM et RS
les respiratoire:

neumopathies répétitifs (poumon rachitique)
térations dentaires:

retard d’éruption et caries précoces
anifestations hématologiques :

paleur, SPM




) Etude radiologique:




Crane:
-amincissement de |la voute
-retard d’ossification des sutures




Thorax :
-élargissement en bouchon de champagne de lI'extrémité antérieur des cotes
-fracture des cotes
-poumon rachitique
(aspect sale,

hiles larges et

les de ventilation)




Membres :

-épiphyse : retard d’ossification (absence ou fragmentation du noyau épiphysaires)




Membres :

-metaphyse : grignoté avec spicules et élargissement en cupule (toit de pagode)

LE RACHITISME CARENTIEL







Membres :

-diaphyse : amincissement cortical et diminution de la densité (aspect feuilleté) fractures ou
pseudo-fracture (stries de looser-Milk man) et déformation (incurvation ou concavite)







Rachis :

-vertebres transparentes avec aspect en double contours

-déformation de I'axe




) Etude biologique:




les 3 stades de FRAZER

r e phosphore i --

basse élevé

2 NL basse élevé élevé

3 basse basse élevé Tres élevé




ormes cliniques :




Dépend de I'age et la severité :

Formes compliquées :

-Forme avec hypocalcémie (laryngo-spasme, CVS, EMC)
-Forme avec Infections respiratoires repetitifs

Formes particulieres :
Anémie de Von Jack Luzet : forme severe du rachitism pseudo LMC

PM, HPM, anemie, GB plus de 30 000 myeloblastes et la PMO
montre une hypoplasie médullaire)



lagnostic differentiels :




Ce qui n’est pas rachitisme :

-Ostéogénese imparfaite

-A chondrodysplasie congenitale
-Hyperparathyroidie primaire
-Hypophosphatemie

Ce/qui est rachitisme non carentiel :

achitisme hypo calcemique
-Rachitisme hypo phosphatémique
-latrogéne (anti convulsivant)
-Rachitisme par mal absorption



rise en charge :




But:

-Rétablir ’homeéostasie phosphocalcique
-Prevenir les complications (pulmonaires, déformation)




Moyvens:

Vitaminothérapie:
ampoule 200 000 Ul (5mg) par voie orale (biodisponibilité en 6-12h)

y

Calcithérapie:

-Gluconate de calcium: amp de 10 CC= 1 gr = 93 Ca élement
-Chlorure de calcium : amp de 10 CC= 0.67 gr= 180 Ca élement
-sfrop calcial : 1 cac = 275 mg de Ca

e Sewaris: AP

Vltumlne D3 B.0.N.” 200 000 UII'I ml

FEROL / CHOLECALCIFEROL i

comprimeé effervescente ou sachet

, Metb /Oral and IM injectable solution /iy Laall Ziall Jytas 1 ml



indications:

Forme avec hypocalcémie :

Asymptomatique : Ca 1gr/m2 pendant 1 mois (sirop ou cp ou sach)
Symptomatique :

-charge calcique: en IV 0.5 a 1 gr/m2 renouvelable
(sous monitoring cardiaque et attention a la nécrose cutanée)
-bolus 100 a 200 mg en IVL si convulsion ou manifestation grave




indications:

Forme sans hypocalcémie :

-Correction de déeficit selon le taux serique de vit D

< 30 ng/ml 1 ampoule 100 000 Ul/2 sem pd 1 mois soit 800Ul/jr
< 20ng/ml 1 ampoule 100 000 Ul/2 sem pd 1,5 mois

<10 ng/ml 1 ampoule 100 000 Ul/2 sem pd 2 mois

/Traitement d’entretien pour maintenir un taux souhaitable
100 000 Ul chaque 3 mois ou 800Ul/jr et la durée dépend de I'objectif TRT



surveillance:

De la maladie

Clinique :
-FA et FP
-développement psychomoteur et statural
- les déformations

n pulmonaire

-Calcémie a J5, PTH, vit D 25(0OH)
AL : indique la guérison (apres 3 semaines atteint sa valeur normal 100)
Radiologique : vers la fin de 3éme semaine

-liseré de calcification bourdante metaphysaire, puis une bonde dense et apres
quelques mois calcification corticale et correction des deformations en 2 — 3 ans



surveillance:

Du traitement :

-Effets secondaire : (malaise, fausse route, mort subite) sont pas liee a la vit D
mais au non respect des regles d'utilisation

-Toxicité : tres rare se voit surtout chez les individus avec mutation des
recepteurs du vit D

-Contre indication : hyper calciurie , lithiase renal, hypersensibilité connu




Depistage :




Dépistage :

Collective :
-Interrogatoire
-examen clinique

ara-clinique

Individuel : a toute consultation et population a
risque (RCIU prémature grossesse jumellaire)




Prevention :




%Application du programme national obligatoire
de la prevention du rachitisme :

(Instruction n°841 MSP/DP du 21 decembre 1998)
Supplementation systematique 1 ampoule de vit D 200 000
Ul &n per os a 1mois et a 6mois




Supplémentation de la Population a risque :

-la femme enceinte (1/2 amp le 7 éme mois)
-les mamans qui allaitent au sein

its poids de naissance (vit d 3 gouttes/jr de J3 a J30 ou HPV
t dés J7 de vie

- Y2 et a 18 mois (1 amp 200 000 Ul)
Enrichit le lait artificiel




Ensoleillement régulier :

Exposez le visage, les bras et les jambes pendant 15 min parjr2 a 3
fois par semaine




Conclusion:




Le rachitisme carentiel chez I'enfant constitue un enjeu de
santé publique

Il s’agit d’'une pathologie qui met en jeu le pronostic vital de
I'enfant et compromet son développement psychomoteur et
statural avec risque de déformation osseuse

Cgtte maladie est devenu rare en Algérie grace a lI'application
du programme national obligatoire de prevention



erci pour votre attention




