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Introdução 

O raquitismo e a osteomalácia são condições de saúde associadas à mineralização inadequada devido a 

distúrbios na homeostase do cálcio e do fósforo, principalmente. Em termos gerais, a prevalência do raquitismo 

é maior em países em desenvolvimento do que em países desenvolvidos. Países africanos, do Oriente Médio e 

asiáticos apresentam uma ampla taxa de prevalência, variando de 10% a 70%. Além disso, a sua ocorrência na 

faixa etária pediátrica pode interferir no crescimento e no desenvolvimento ósseo e acarretar complicações a 

longo prazo e comprometimento da qualidade de vida. Portanto, a compreensão dos múltiplos aspectos destas 

doenças é necessária para a sua prevenção, diagnóstico precoce e manejo adequado.1 



 

 
 

O que são o raquitismo e a osteomalácia? 

O raquitismo é um distúrbio de diferenciação e mineralização da placa de crescimento, exclusiva da criança 

e do adolescente, enquanto a osteomalácia é um defeito de mineralização dos ossos cortical e trabecular, com 

acúmulo de tecido osteoide não mineralizado. Durante a infância e a puberdade, o raquitismo e a osteomalacia 

podem coexistir.2 

 

Qual o mecanismo envolvido na regulação do cálcio e do fósforo para a mineralização óssea? 

O tecido ósseo é formado pela matriz orgânica, composta principalmente por fibras de colágeno tipo 1 e 

pelos cristais de hidroxiapatita, constituídos basicamente de cálcio e fósforo.3 

A ossificação endocondral, presente nos ossos longos e vértebras, baseia-se na proliferação e diferenciação 

dos condrócitos com formação da matriz cartilaginosa seguida da substituição da cartilagem por tecido ósseo 

mineralizado pelos osteoblastos e osteoclastos.3 

A regulação do cálcio é feita essencialmente através do PTH (paratormônio), produzido nas paratireoides, e 

da 1,25-di-hidroxivitamina D (1,25(OH)2D ou calcitriol). O PTH eleva a calcemia ao estimular a reabsorção óssea, 

a reabsorção tubular e a absorção intestinal de cálcio através do aumento do calcitriol.4  

A vitamina D pode ser adquirida através da ingestão de alimentos como óleo de fígado de bacalhau, peixes 

de água doce, leite e ovos ou é produzida, na pele, a partir do 7-di-hidrocolesterol em colecalciferol pelos raios 

ultravioleta. Na corrente sanguínea, o colecalciferol liga-se à proteína de ligação da vitamina D (DBP) e é 

transportado até o fígado, onde sofre a primeira hidroxilação, sendo convertido em 25 hidroxi-vitamina D 

(25OHD ou calcifediol). A 25OHD, no túbulo renal proximal, sofre uma segunda hidroxilação pela 1 α-hidroxilase 

para formar o metabólito ativo, o calcitriol. Através do seu receptor nuclear (VDR), o calcitriol promove o 

aumento da absorção intestinal de cálcio no duodeno, entre outras funções.4   

 



 

 
 

Por outro lado, a regulação do fósforo ocorre pelo balanço entre a absorção dietética, estimulada pelo 

calcitriol, no duodeno e jejuno, pelo cotransportador renal de sódio e fósforo NaPi-IIb e pela reabsorção renal 

de fósforo pelos cotransportadores renais de sódio e fósforo NaPi-IIa e NaPi-IIc no túbulo proximal.5 

Os principais reguladores da homeostase do fósforo são o PTH e o FGF23 (Fibroblast Growth Factor 23), 

produzido pelos osteoblastos e osteócitos. O PTH aumenta a fosfatúria, enquanto o FGF23, regulado pelos genes 

PHEX (Phosphate regulating gene with Homologies to Endopepatidases on the X chromosome), DMP1 (Dentin 

Matrix Phosphoprotein 1) e FAM20C (Family with Sequence Similarity 20, Member C), diminui a reabsorção 

tubular de fósforo por inibição dos NaPi-IIa e NaPi-IIc e reduz a formação de calcitriol.5  

Finalmente, o fósforo promove a morte celular programada dos condrócitos hipertróficos terminais da placa 

de crescimento e permite a adequada mineralização e formação ósseas.6 

 

Quais os tipos e principais causas de raquitismo e osteomalácia na infância e adolescência? 

Os raquitismos e/ou osteomalácias podem ser classificados pelo tipo de déficit mineral primário presente 

em hipocalcêmicos ou hipofosfatêmicos. 

• Raquitismo e/ou osteomalácia hipocalcêmicos: ocasionados pela diminuição da disponibilidade de 

cálcio, resultante de baixa ingesta ou má absorção, ou relacionados a alterações no metabolismo ou na 

ação da vitamina D. Entre essas alterações, incluem-se a deficiência de vitamina D, o raquitismo 

dependente de vitamina D tipo 1 causado por deficiência da 1α-hidroxilase (RDVD1A) ou da 25-

hidroxilase (RDVD1B) e tipo 2 devido a mutações no VDR (RDVD2A) ou interferência na ação do VDR 

(RDVD2B) Nessas condições, ocorre uma redução no nível de cálcio extracelular, o que provoca um 

aumento no PTH, resultando em diminuição da reabsorção renal de fósforo e, consequentemente, 

hipofosfatemia associada.7 

 



 

 
 

• Raquitismo e/ou osteomalácias hipofosfatêmicos: são primariamente causados pelo aumento 

patológico dos níveis de FGF23, sendo a forma ligada ao X (XLH) por mutações no gene PHEX, a principal 

causa. Além disso, as formas autossômica dominante (ADHR) por mutações no gene FGF23 e 

autossômica recessiva (ARHR) por mutações nos genes DMP1 (ARHR tipo 1), ENPP1 (Ectonucleotide 

Pyrophosphatase/Phosphodiesterase 1) (ARHR tipo 2) e FAM20C (ARHR tipo 3) são causas relevantes. 

Adicionalmente, a produção ectópica de FGF23 pode ocorrer na displasia fibrosa poliostótica ou na 

osteomalácia oncogênica. Além das alterações relacionadas ao FGF23, defeitos nos cotransportadores 

renais podem levar à hipofosfatemia como na cistinose ou no raquitismo hipofosfatêmico com 

hipercalciúria, bem como em tubulopatias mais abrangentes, como a síndrome de Fanconi.8 

 

Qual a apresentação clínica do raquitismo e da osteomalácia na infância e adolescência? 

Os sinais e sintomas variam de acordo com a idade do paciente. Na lactância, observa-se um quadro clínico 

caracterizado por irritabilidade, alargamento de fontanelas, craniotabes, infecções frequentes e retardo no 

desenvolvimento neuropsicomotor. À medida que o paciente começa a engatinhar e a andar, ocorre o 

desenvolvimento de deformidades nos membros superiores e/ou inferiores, como geno varo, geno valgo e 

joelhos em vendaval, acompanhados por retardo no crescimento e baixa estatura desproporcional.2,7 Neste caso, 

a distância entre os joelhos (distância intercondilar) estará acima de 2 cm e/ou a distância entre os tornozelos 

(distância intermaleolar) estará acima de 6 cm, ou seja, aumentadas para a idade, após os 2 anos.9 

Durante a infância, é possível observar alargamento de punhos e joelhos, presença do rosário raquítico, 

proeminência da fronte, torção anteromedial da tíbia, dores ósseas, pseudofraturas e alterações odontológicas, 

como perda dentária e abscessos dentários, sendo mais comuns no XLH. A fraqueza muscular proximal está 

presente em todos os tipos de raquitismo, embora com menor intensidade no XLH.2,7,10 

Além disso, nas formas hipocalcêmicas, podem ocorrer convulsões e tetania em casos mais graves de 

hipocalcemia. Por outro lado, no RDVD2, a alopecia total ou parcial é uma característica marcante.2,7 



 

 
 

Quais os exames laboratoriais que devem ser solicitados na avaliação do raquitismo e da osteomalácia? 

Os exames laboratoriais indicados para o diagnóstico do raquitismo e da osteomalácia são: cálcio total e/ou 

cálcio iônico, fósforo sérico, fosfatase alcalina total e creatinina séricos; transaminases; gasometria venosa, PTH 

e 25OHD. Além disso, cálcio, fósforo e creatinina urinários em amostra isolada são recomendados. A fim de 

excluir tubulopatias mais abrangentes, é indicada a avaliação dos níveis séricos de bicarbonato através da 

gasometria venosa, ácido úrico, sódio, potássio e proteinúria. 

Os raquitismos hipocalcêmicos, geralmente, têm calcemia e fosfatemia normais ou baixas, fosfatase alcalina 

total elevada, aumento dos níveis de PTH e calciúria baixa. O nível sérico de 25OHD está baixo na deficiência de 

vitamina D, enquanto no RDVD1A e RDVD1B e RDVD2A e RDVD2B está normal. Quanto ao nível sérico de 

calcitriol, ele está baixo no RDVD1A e RDVD1B e alto no RDVD2A e RDVD2B.11,12  

Não existe um consenso na definição do nível adequado de vitamina D na faixa etária pediátrica. O Institute 

of Medicine define suficiência de vitamina D como nível de 25OHD acima de 30 ng/ml e deficiência de vitamina 

D como nível de 25OHD abaixo de 20 ng/ml, enquanto o Global Consensus for Nutritional Rickets considera 

25OHD acima de 20 ng/mL como suficiência de vitamina D e 25OHD abaixo de 12 ng/mL como deficiência com 

risco de raquitismo.12,13 

Por outro lado, os raquitismos hipofosfatêmicos mediados por FGF23 apresentam níveis elevados de FGF23 

sérico, níveis reduzidos ou inapropriadamente normais de calcitriol, além de valores inapropriadamente normais 

ou baixos da taxa de reabsorção tubular de fosfato (TRP = 1-[Fosfatúria x Creatinina sérica]/[Fosfatemia x 

Creatinúria]; valores inferiores a 85%, em vigência de normofosfatemia, e valores inferiores a 95% em vigência 

de hipofosfatemia) com consequente hiperfosfatúria. Uma forma de avaliação mais precisa é o cálculo da taxa 

máxima de reabsorção de fosfato corrigida pela taxa de filtração glomerular (TmP/GFR). Se o TRP for menor ou 

igual a 0,86 (86%), calcula-se pela fórmula TmP/GFR = TRP x fosfato sérico, enquanto se o TRP for maior do que 

0,86 (86%), calcula-se pela fórmula TmP/GFR = [(0,3 x TRP) / (1 - (0,8 x TRP))] x fosfato sérico. Os valores de 

referência estão no quadro 1. 



 

 
 

Nos raquitismos hipofosfatêmicos, há fosfatase alcalina total elevada, mas a calcemia, os níveis de PTH e de 

25OH estão geralmente normais.14 

Enquanto isso, o raquitismo hipofosfatêmico com hipercalciúria apresenta perfil laboratorial semelhante, 

mas se diferencia pelos níveis baixos de FGF23 e pela presença de hipercalciúria (relação da calciúria/creatinúria 

em amostra isolada acima dos valores de referência para a idade (Quadro 1).14  

O quadro 2 apresenta o perfil laboratorial dos principais tipos de raquitismo de acordo com a etiologia e a 

figura 1 representa um fluxograma diagnóstico para o raquitismo e a osteomalácia na infância e adolescência. 

Quadro 1. Intervalos de referência para a taxa máxima de reabsorção de fosfato corrigida pela taxa de filtração 

glomerular (TmP/GFR) e para a relação da calciúria sobre a creatinúria em amostra isolada15 

 

Idade 
TmP/GFR 

Cau/Cru 
mmol/L mg/dl 

Abaixo de 3 meses 1,43-3,43 3,6-8,6 <2,1 

3 meses - 6 meses 1,48-3,30 3,7-8,25 <2,1 

6 meses - 12 meses 1,15-2,6 2,9-6,5 <2,1 

12 meses - 2 anos 1,15-2,6 2,9-6,5 <0,45 

2 - 5 anos 1,15-2,44 2,9-6,5 <0,35 

6 - 10 anos 1,15-2,44 2,9-6,5 <0,3 

11 - 15 anos 1,15-2,44 2,9-6,5 <0,26 

 

Cau: calciúria em amostra isolada, Cru: creatinúria em amostra isolada, TmP/GFR: taxa máxima de reabsorção 

de fosfato corrigida pela taxa de filtração glomerular. 

 



 

 
 

Quadro 2. Perfil laboratorial dos principais tipos de raquitismo de acordo com a etiologia  

 

Etiologia Tipo Ca P FAT PTH 25OHD 
1,25 

(OH)2D 
Cau 

TmP/GF

R 

Raquitismo 

hipocalcêmico 

Deficiência 

de 25OHD 
↓/N ↓/N ↑ ↑ ↓ ↓/N ↓/N N 

RDVD1 ↓/N ↓/N 
↑

↑ 
↑ N ↓↓ ↓ N 

RDVD2 ↓/N ↓/N 
↑

↑ 
↑ N ↑↑ ↓ N 

Raquitismo 

hipofosfatêmico 

HHRH N ↓↓ ↑ 
↓/

N 
N ↑ ↑ ↑ 

XLH, ADHR  

e ARHR  
N ↓↓ ↑ N N ↓/N ↓ ↑ 

 

Ca: cálcio sérico, P: fósforo sérico, FAT: fosfatase alcalina total, PTH: paratormônio, 25OHD: calcidiol, 1,25(OH)2D: 

calcitriol, Cau: calciuria, TmP/GFR: taxa máxima de reabsorção de fosfato corrigida pela taxa de filtração 

glomerular, RDVD1: raquitismo dependente de vitamina D do tipo 1, RDVD2: raquitismo dependente de vitamina 

D do tipo 2, HHRH: raquitismo hipofosfatêmico com hipercalciuria, XLH: raquitismo hipofosfatêmico ligado ao X, 

ADHR: raquitismo hipofosfatêmico autossômico dominante, ARHR: raquitismo hipofosfatêmico autossômico 

recessivo; ↓: baixo, ↑: alto; N: normal. 

 

 



 

 
 

Figura 1. Fluxograma diagnóstico para o raquitismo e a osteomalácia na infância e adolescência 

 

 

25OHD: calcidiol, 1,25(OH)2D: calcitriol, RDVD1: raquitismo dependente de vitamina D do tipo 1, RDVD2: 

raquitismo dependente de vitamina D do tipo 2. 

 

Quais os exames e principais achados radiológicos que auxiliam no diagnóstico do raquitismo e da 

osteomalácia? 

Nas crianças, a pesquisa de sinais de raquitismo, como o alargamento e a irregularidade metafisários, deve 

ser feita através de radiografias simples de punho e/ou joelhos, enquanto as radiografias simples de membros 

superiores e inferiores identificam as deformidades ósseas, como o encurvamento lateral de fêmures e/ou tíbias. 

Além disso, as radiografias simples revelam trabeculação grosseira e rarefação óssea presentes na 

osteomalácia.2,16 
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Anticonvulsivantes

Normal

1,25(OH)2D

Baixa

RDVD1

Alta

RDVD2

25OHD

Normal 

Fósforo sérico e urinário

HIPOFOS
FATASIA

Baixa Normal

MATRIZ 
ANORMAL

Normal

Fosfatase alcalina
FGF23

BaixoNormal/Alto

Ligado ao X
Autossômico
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recessivo
Oncogênico

Nevo epidérmico
McCune Albright

Sd. Fanconi
(Dent, Lowe, 

Fanconi-Bickel, 
fármacos)

Forma com 
hipercalciúria
Enteropatia



 

 
 

A cintilografia óssea com MDP-99mTc direciona a realização de radiografias simples para a pesquisa de 

pseudofraturas (fraturas simétricas, bilaterais, perpendiculares à cortical em áreas de maior carga mecânica 

como o púbis, colo de fêmur e metatarsos) nas áreas de hipercaptação do radiofármaco.17 

Apesar disso, o padrão ouro para o diagnóstico do raquitismo e da osteomalácia é a histomorfometria óssea 

da biópsia óssea de crista ilíaca, que revela aumento do rebordo osteoide e aumento do tempo de mineralização. 

É um exame invasivo e não realizado de rotina.18  

 

Quando deve ser realizada a genotipagem na investigação do raquitismo e da osteomalácia?  

Na presença de casos familiares ou consanguinidade principalmente, a análise molecular, por meio do 

método de Sanger, painéis de Sequenciamento de Nova Geração e/ou MLPA (Multiplex Ligation-dependent 

Probe Amplification), pode contribuir para o diagnóstico etiológico e do modo de transmissão genética, 

proporcionando o aconselhamento genético apropriado.2,7,19 

Nos casos de raquitismos hipofosfatêmicos mediados por FGF23, recomenda-se a investigação inicial do gene 

PHEX (Xp22.1), pois o XLH é a forma mais prevalente. No entanto, se o paciente manifestar um fenótipo mais 

grave, tardio ou atípico, é necessário investigar outros genes associados, como o FGF23 (12p13.3), DMP1 (4q21), 

ENPP1 (6q23.2) e FAM20C (7p22.3) (7,19). 

Já nos casos de raquitismos hipocalcêmicos, deve-se avaliar os genes CYP27B1 (12q14.1) e CYP2R1 (11p15.2) 

quando há suspeita de RDVD1A e RDVD1B, respectivamente. Por outro lado, a hipótese de RDVD2A e RDVD2B 

requer a avaliação dos genes VDR (12q13.11) e HNRNPC (14q11.2) (2,7,19). 

 

 

 



 

 
 

Qual o tratamento indicado para o raquitismo e osteomalácia na infância e na adolescência? 

O tratamento do raquitismo e da osteomalácia deve ser multidisciplinar, a fim de minimizar as possíveis 

complicações e melhorar a qualidade de vida dos pacientes. Ele deve incluir a orientação da família quanto à 

doença e ao tratamento, a suspensão de medicações que tenham efeito deletério no metabolismo ósseo, 

estímulo à atividade física adequada, cuidados odontológicos e analgesia para dores ósseas ou articulares.20,21 

Quanto ao tratamento farmacológico, os raquitismos hipocalcêmicos por deficiência de vitamina D devem 

ser tratados com reposição oral de colecalciferol ou calcifediol. Além disso, a avaliação do aporte dietético de 

cálcio do paciente deve ser feita concomitantemente à dosagem dos níveis de vitamina D e sua suplementação 

deve ser realizada quando necessário para suprir as necessidades diárias (quadro 3).20,22,23 

Desta forma, no tratamento do raquitismo nutricional, é recomendada a dose oral mínima de 2000 UI de 

colecalciferol ao dia por no mínimo três meses associado a 500 mg de cálcio elementar por dieta ou suplementos. 

Em pacientes com má aderência, a apresentação intramuscular pode ser utilizada, com dose dependente da 

idade. Em pacientes com doença hepática crônica ou síndrome de má absorção intestinal, maiores de 11 anos, 

o uso do calcifediol, na dose de 10 mcg/dia, apresenta melhor absorção intestinal, por não necessitar da 

hidroxilação hepática. Enquanto isso, a suplementação de cálcio elementar pode ser feita com diferentes 

compostos, como carbonato de cálcio (40% de cálcio elementar), citrato de cálcio (21% de cálcio elementar) e 

cálcio citrato malato (20% de cálcio elementar).20,22,23 

Nos casos dos subtipos de RDVD1, o tratamento deve ser realizado com calcitriol na dose de 0,01 a 0,02 

mcg/kg/dia dividido em duas doses, associado a 50 a 75 mg/kg/dia de cálcio elementar dividido em duas doses. 

Nos subtipos de RDVD2, o tratamento deve ser realizado com altas doses de calcitriol oral, 1 a 6 mcg/kg/dia 

dividido em duas tomadas, associado a 1 a 3 g ao dia de cálcio elementar.11  

 

 



 

 
 

Quadro 3. Recomendações de suplementação diária de cálcio e vitamina D para o tratamento do raquitismo 

nutricional20 

Idade Cálcio elementar 

(mg/dia) 

Vitamina D 

 (UI/dia) 

0 a 6 meses 200 400 

7 a 12 meses 260 400 

1 a 3 anos 700 600 

4 a 8 anos 1000 600 

9 a 18 anos 1300 600 

 

Quanto ao raquitismo hipofosfatêmico, principalmente nas formas mediadas pelo FGF23, o tratamento 

convencional consiste na reposição de fosfato e calcitriol, mas a normalização dos níveis séricos de fósforo não 

deve ser almejada pelo risco de tratamento excessivo. Neste caso, a monitoração deve ser feita pelos níveis de 

fosfatase alcalina total, sinais radiológicos de raquitismo e pela velocidade de crescimento. Na faixa pediátrica, 

o tratamento promove amenização das deformidades, melhora da cicatrização óssea e melhora do crescimento 

estatural dos pacientes.2,10,20,24 

A reposição de fosfato é feita através de formulações como fosfato de sódio e potássio em comprimidos (por 

exemplo, 250 mg de fósforo inorgânico/comprimido) ou apresentações em xarope (por exemplo, 15 mg de 

fósforo inorgânico/ml). (Quadro 4)  

A dose preconizada de fósforo elementar é 20 a 60 mg/kg/dia, dividida em quatro dosagens longe das 

refeições, com intervalo de uma hora. No início do tratamento, deve-se usar doses menores, com aumento 

progressivo, para evitar efeitos colaterais gastrointestinais. Também é recomendado o uso de calcitriol na dose 

de 0,02 a 0,04/kg/dia, dividida em duas dosagens nas refeições, a fim de diminuir possível desconforto 



 

 
 

gastrointestinal. Além disso, as suplementações de cálcio e colecalciferol devem ser realizadas se as necessidades 

diárias do paciente não forem atingidas.20,24 

Os principais efeitos colaterais do uso de fosfato e calcitriol são: hipercalcemia, hipercalciúria, nefrocalcinose 

(NC), nefrolitíase (NL) e hiperparatireoidismo secundário e/ou terciário.2,10,20,25  

 

Quadro 4. Fórmulas para manipulação do fosfato de sódio e potássio em xarope e comprimido 

 

Apresentação Componentes Quantidade 

Xarope 

(15 mg/ml de 

fosfato inorgânico) 

Fosfato de sódio monobásico 

monoidratado 

2,9g 

Fosfato de sódio dibásico anidro 14,7g 

Metilparabeno (NIpagin) 0,25g 

Álcool etílico 0,75ml 

Essência de groselha 0,25ml 

Xarope simples 75ml 

Veículo q.s.p 250ml 

Comprimido 

(250 mg de 

fosfato inorgânico) 

Fosfato de sódio dibásico anidro 852mg 

Fosfato de potássio monobásico 155mg 

Fosfato de sódio monobásico 

monoidratado 

130mg 

Excipiente q.s.p 1 comprimido 

  



 

 
 

Desde 2022, de acordo com o PCDT (Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas), o burosumabe, um 

anticorpo humano anti-FGF23, é recomendado para o tratamento de pacientes com XLH, a partir de um ano de 

idade até 18 anos incompletos sem doença renal crônica, com o objetivo de normalizar a fosfatemia. Neste caso, 

o tratamento com burosumabe deve ser mantido até o final do período de crescimento, mas o tratamento 

convencional deve ser interrompido sete a dez dias antes do início do burosumabe, por serem tratamentos 

incompatíveis.10,26-28 

A dosagem inicial do burosumabe varia de acordo com o peso do paciente. Para crianças com peso inferior 

a 10 kg, a dose inicial recomendada é de 1 mg/kg de peso corporal, administrada por via subcutânea a cada 14 

dias. Já para crianças com peso superior a 10 kg, a dose inicial preconizada é de 0,8 mg/kg do peso corporal, a 

cada 14 dias, com dose máxima por aplicação de 90 mg.10,26-28 Os principais efeitos colaterais relatados ao uso 

são as reações locais, como prurido, eritema e hematomas.29 

Na presença de hipercalciúria, o uso de hidroclorotiazida, na dose de 0,5 a 1 mg/kg/dia com máximo de 50 

mg/dia, está indicado.20 

Já o uso de somatropina nos pacientes com raquitismo e baixa velocidade de crescimento ainda é 

controverso e não recomendado rotineiramente. Além disso, cirurgias ortopédicas corretivas em membros, 

como a hemiepifisiodese, são frequentemente necessárias apesar do tratamento clínico.7,20,30 

 

Como deve ser realizada a monitoração clínica, laboratorial e radiológica da criança e adolescente com 

raquitismo e osteomalácia? 

Os principais indicadores de eficácia do tratamento são a velocidade de crescimento e estatura, grau de 

deformidade esquelética, níveis séricos de fosfatase alcalina total e sinais radiológicos de raquitismo. As 

avaliações clínica e laboratorial (cálcio, fósforo, fosfatase alcalina total e creatinina séricos; transaminases; cálcio 

e creatinina urinários, PTH e 25OHD) devem ser realizadas idealmente a cada três meses.10,24,26,27 



 

 
 

No tratamento do raquitismo hipocalcêmico, a presença de hipercalcemia e hipercalciúria indicam a redução 

das doses de colecalciferol, calcitriol e/ou cálcio elementar.20  

Por outro lado, no tratamento convencional do raquitismo hipofosfatêmico, a normofosfatemia indica a 

redução da dose de fosfato, enquanto a hipercalcemia e hipercalciúria indicam a redução da dose de calcitriol. 

Além disso, o aumento dos níveis de PTH indica aumento da dose de calcitriol e/ou redução da dose de 

fosfato.10,24,26,27 

Já no tratamento com burosumabe, a hipofosfatemia indica aumento da dose da medicação, enquanto a 

hiperfosfatemia indica suspensão temporária da próxima dose e reinício da medicação após quatro semanas com 

metade da dose prescrita anteriormente.10,24,26,27 

Para o controle radiológico, a radiografia de idade óssea, radiografia de joelhos para avaliação da maturação 

esquelética e dos sinais de raquitismo e a ultrassonografia de rins e vias urinárias para avaliação de nefrolitíase 

e/ou nefrocalcinose devem ser realizadas anualmente. Além disso, as ressonâncias de crânio e coluna cervical 

estão indicadas em algumas formas de raquitismo, como o XLH, para avaliação de comorbidades como 

malformação de Chiari e craniossinostose.2,10,20,24  

Conclusão 

O raquitismo e a osteomalácia na infância representam um desafio significativo para a saúde pública. A 

detecção de fatores de risco, o diagnóstico precoce, a prevenção e o tratamento adequado, além de uma 

monitoração regular pelos diferentes profissionais de saúde, são fundamentais para prevenir complicações e 

melhorar a qualidade de vida das crianças afetadas. 

 

A Sociedade de Pediatria de São Paulo destaca que diagnósticos e terapêuticas publicados neste documento 

científico são exclusivamente para ensino e utilização por médicos. 
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