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Introduction




Le rachitisme carentiel résulte d'une carence en vitamine D qui est

responsable d’un defaut d'absorption de calcium.

Cette pathologie est devenue rare dans les pays industrialisés grace a
I’administration systématique de vitamine D et a I'enrichissement en vitamine D

a des taux suffisants des préparations diététiques pour nourrissons.

Dans les pays au cours de développement, le rachitisme est considéré
comme une maladie répandue secondaire au defaut de la prophylaxie et aussi
suite a des habitudes et a des activités limitantes I’exposition des nourrissons au
soleil.[1]

Par contre il n’est plus considéré comme un probleme de santé publique
ausuite a I’admission des doses prophylactiques chez la maman mais aussi au

nourrisson.

Il s’agit d’un syndrome clinique et radiologique qui répond a plusieurs

étiologies.

La cause la plus fréquente est la carence en vitamine D correspondant au
rachitisme carentiel dont le meilleur traitement est la prévention qui doit étre

systématique.

Au niveau musculaire, la vitamine D augmente I’influx du ca2+, pour

assurer une bonne contractilité musculaire.

Dans le cas de déficit de la vitamine D, le flux du calcium au sein de la
cellule musculaire, plus specifiquement les cardiomyocytes, va étre diminué,
entrainant par la suite une diminution de contractilité, et donc le muscle va se

faiblir et se dilater.



Lorsque la fibre myocardique perd sa qualité de contraction, I’adaptation
myocardique se traduit par une dilatation afin d’assurer le débit et la pression
aortique selon la loi de Starling qui fait augmenter le volume télé-diastolique
d'un ventricule, plus I'énergie produite par ce dernier pour €jecter le sang sera

grande.

Dans un deuxieme temps, une hypertrophie compensatrice s’installe selon
la loi de Laplace puisqu’un ventricule dilaté doit générer une contrainte pariétale

plus importante par augmentation de la masse myocardique [2].

L’ altération de la contractilitt myocardique conduit a une défaillance
cardiaque avec une élévation des pressions de remplissage et une hypo-perfusion
périphérique responsable d’une activation neurohormonale qui vise a compenser

ces perturbations de la circulation mais qui n’est pas dénudé de risque :

L’ activation du systéeme adrénergique a un effet inotrope et chronotrope
positif (via les récepteursalcardiaques) pouvant améliorer le debit cardiaque

mais au prix d’une augmentation de la dépense énergétique du myocarde.

En plus, I’hypo-perfusion rénale est responsable d’une activation du

systeme rénine angiotensine.

L’angiotensine Il a un effet vasoconstricteur permettant le maintien d’une

pression de perfusion normale malgré la diminution du débit cardiaque [3].

Mais I’augmentation de la poste charge participe a I’hypertrophie non

seulement myocardigue mais eégalement de la paroi vasculaire.



Objectifs :

Nous rapportant, une observation du rachitisme carentiel commun associe a
une Cardiomyopathie dilatée, qu’on va I’étudier en la comparant a la lumiere des

données de la littérature d’autres cas, pour but de mettre I‘accent sur les aspects :
* Physiopathologiques
* Cliniques
* Et surtout thérapeutiques et évolutionnel.

Apres la clarification de la liaison entre la vitamine D, le Calcium et le
muscle en générale et plus précisement la cellule musculaire cardiaque, les

cardiomyocytes,



Physiologie pathologique




A. Rappel physiologique du métabolisme phosphocalcique :

Le réle fondamental joué par le calcium et le phosphore dans I’organisme
impose le maintien de la concentration extracellulaire du calcium ionisé dans des
limites étroites et stables et I’adaptation de la concentration des phosphates aux

besoins de I’organisme.

Cette homeéostasie phosphocalcique s’effectue grace a un contrdle ionique
et hormonal complexe qui porte a la fois sur I’entrée intestinale et la sortie

rénale de ces deux ions et sur leur mobilisation si besoin a partir du squelette [4].

Les régulateurs impligués dans le contrle du métabolisme
phosphocalcique sont la vitamine D, I’hormone parathyroidienne (PTH), la
calcitonine et le fibroblaste growth factor 23 (FGF23).

B. Vitamine D:

La forme naturelle de la vitamine D est le cholécalciférol. Sa biosynthese
s’effectue essentiellement dans la peau sous I’effet des ultra-violets a partir d’un

précurseur le 7- Déhydrocholésterol.

Le cholécalciférol est ensuite liberé dans la circulation sanguine et il subit 2
étapes d’activation : [5]
L’étape hepatique d’activation fait intervenir la 25-hydroxylase formant

ainsi le 25-hydroxycholécalciférol (25-OH-D3).

La deuxiéme étape d’activation se fait au niveau rénal sous I’action d’une

lahydroxylase.



Cet hydroxylation se fait de maniére spéecifique sur la 25-(OH) D3 et
entraine la formation de la forme active de la vitamine : le 1,25-
dihydroxycholécalciférol ou calcitriol (1-25(0H)2D3.

Le facteur principal de la régulation de la synthése de 1,25(0OH)2D3 est la

PTH qui stimule I’activité de la 1a-hydroxylase rénale.

En retour, le calcitriol exerce un rétrocontréle négatif sur la secrétion de la
PTH [5, 6].

C. Hormone parathyroidienne (PTH) :

Cette hormone représente un facteur essentiel pour le controle du

métabolisme phosphocalcique et osseux.

En effet, elle diminue la réabsorption des phosphates dans le tubule rénal
proximal, augmente la réabsorption de calcium dans le tubule distal ce qui
favorise la montée de la calcémie, stimule la synthése rénale du 1,25 (OH)2D3

et stimule la résorption osseuse activant ainsi le renouvellement osseux [5,6].

De faibles variations de la calcémie entraine une réponse importante de la

PTH maintenant ainsi la calcémie dans des limites étroites. [7]

D. Calcitonine :
Il s’agit d’un agent hypocalcémiant et a une action anti-résorption osseuse.
Le fibroblast growth factor 23 (FGF23)

FGF 23 est un facteur circulant synthétisé par I’os. Il inhibe la
minéralisation osseuse et augmente I’élimination urinaire des phosphates

diminuant ainsi la phosphatémie [8].



E. Le réle de la vitamine D :

Le r6le principal de la vitamine D est le contr6le de I’homéostasie
phosphocalcique du corps, aussi la régulation de la sécrétion de I’insuline ainsi
la régulation de I’homéostasie du glucose, a cote de son effet sur la surface

musculaire et aussi au niveau de son noyau.

Il 'y a d’autres effets de la vitamine D dont il joue un r6le important, en
principe la vitamine D est considérée comme prohormone, dont ses effets

depassent la prévention du rachitisme et de I’ostéomalacie.

Notant que la 25-hydroxyvitamine D peut se convertir en calcitriol dans
plusieurs tissus pour avoir des actions autocrines et paracrines sur la
prolifération ainsi que la différenciation cellulaire, I’apoptose, la sécrétion de

rénine et de I’insuline, aussi la production de leucotriénes et de le bactéricides.

Par consequent, la vitamine D présente un rble protecteur contre les
cancers, Diabete type2, les maladies auto-immunes, rénales, infectieuses, le

déficit musculaire et maladies cardiovasculaires.

Au niveau musculaire, la vitamine D augmente I’influx du ca2+, est donc

une bonne contractilité musculaire.

Dans le cas de déficit de la vitamine D, le flux du calcium au sein de la
cellule musculaire, notamment les cardiomyocytes, va étre diminué, est donc le

muscle va se faiblir et se dilater.
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Figure 1 : La voie de la vitamine D vers le noyau de la cellule musculaire.

La cellule musculaire cardiaque ; le cardiomyocyte, comme toutes les
cellules musculaires de I’organisme contient du récepteur a la vitamineD disant
ubiquitaire, se trouve dans les cellules musculaires plus précisément au niveau
du noyau, ou il forme un complexe avec le récepteur des rétinoides (RXRD) sur
lesquelles la 1,25(0OH)2D provoque un effet génomique, c’est a dire
augmentation de la surface des fibres musculaires, et par intermédiaire du méme
récepteur entrainant des changements dans la transcription des genes de I’ARN

messager et la synthese protéique ultérieure.



D'autre part, la 1,25 vitamine D se lie encore a un récepteur membranaire
putatif qui active les voies de la MAP kinase (MAPK) et de la phospholipase C
(PLC) conduisant par la suite a des effets nommée non génomiques, c’est la

disponibilité du calcium cytosolique.

Notant que le calcium est un médiateur central de I’activation électrique et
les échanges ioniques et donc son role est fondamental dans la contractilité

cardiaque.

Il intervient dans la repolarisation ventriculaire lors de la deuxiéme phase

du potentiel d"action cardiaque, appelée phase de plateau.

Les complications cardiagues liées a I"hypocalcémie se manifestent par
I"hypotension par diminution du tonus vasomoteur, la prolongation de
I"intervalle QT par prolongation de la phase de plateau, les arythmies comme la
torsade de pointe, la dysfonction myocardique et parfois méme I"insuffisance

cardiagque hypocalcémique.

L hypocalcémie favorise aussi la réabsorption tubulaire du sodium

parallelement a celle du calcium, aggravant ainsi la rétention hydrosodeée.

La dysfonction myocardique peut survenir en cas d hypocalcémie aigué ou

chronique, et elle a été decrite chez les enfants et les adultes.
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Meéthode et materiel
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Observation
|. L’identite :

Il s’agit du nourrisson OTHMANE H, née le 09 Novembre 2020 a Tanger,

age de 04 mois.

Hospitalise au service de Pédiatrie (P4) a I’Hopital d’Enfant de Rabat le 11

Mars 2021 pour Rachitisme carentiel associé a une cardiomyopathie dilatée.

I1. Les antecedants :
Familiaux :
Consanguinité de ler dégrée, le pere est sans antécédents particuliers.

La mere ne présente aucune pathologie particuliere, sa grossesse est suivie,
pas de diabete gestationnel Ou d’hypertension artérielle gravidigue,

accouchement normal par voie basse.

Le dosage de la vitamine D a trouvé une carence chiffrée a 8ng/ml (le
30/03/2021), traitée par D- cure 25,000 Ul 1 ampoule par 15 jours pendant 3

mois.
Personnel :

Le 3 -eme de sa friterie, hypotrophe a la naissance dont le poids a été

estime a 1500g.

Le nourrisson a benéficié d’un allaitement maternel, de la naissance jusqu'a
I’Age de 03 mois, ou il a pris Une alternative avec le lait artificiel « Nan », puis

le lait maternel avec le lait de vache.
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I11. Hitoire de la maladie :

Le début de la symptomatologie a remonté une semaine avant son
hospitalisation par I’installation de détresse respiratoire et de la cyanose
observes par la maman lors des tétes, avec une crise tonique généralisée et
répulsion des yeux sans déficit Postcritique, qui a ramené la famille a consulter a
Tanger ce qui a nécessité une hospitalisation a I’Hopital Mohamed 5 pour un
état de mal convulsive avec une détresse respiratoire sur bronchiolite aigu virale,
il a recu comme traitement médical une nébulisation de 3cc de Sérum sale
0,9%+ 1 cc de Ventoline et 12mg/6h de Serum, Perfalgan 90mg/6h et du Valium
pour sa crise convulsive dose a 3mg en intra-rectale, il a profité par la suite d’un
bilan biologique qui a révele une hypocalcémie chiffrée a 46mg/L, PTH a
120pg/ml et PAL a 82Ul, un bolus de calcium était administré par la suite pour
la correction in intra-veineuse, et d’un bilan radiologique présente par une
échocardiographie ; qui a révéle une dilatation au niveau de ventricule gauche et
une fraction d’éjection diminuée a 30% et un électrocardiogramme qui a montré
un rythme sinusal et un espace OT limite, mis sous converti, Aldactone, Lasilix
en intra-veineuse 1mg/kg, Trianon, Vitamine D et du Calcium, puis il a été
adressé chez nous a Hopital d’Enfant de Rabat pour un complément de la prise

en charge.
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IVV. Examen clinique :

L’examen somatique géneral retrouve a I’admission un nourrisson

conscient, rose, tonique, les conjonctives sont normo colores.
Poids mesure a 6kg,
1. Examen cardio-vasculaire :

A I’auscultation cardiagque on trouve un pouls présent et symétrique, B1 et
B2 sont bien percus, une tachycardie modérée dont la fréquence cardiaque est a

130 battements par minute, pas de souffle ou du bruit surajouté.
2. Examen pleuro-pulmonaire :

A l’inspection ; le thorax est normal, symeétrique et sans déformation

squelettique osseuse.
A I’auscultation, absence des rales crépitants.
La fréquence respiratoire est estimée a 30 cycles / minute.
3. Examen neurologique :

L’examen neurologique trouve un nourrisson conscient, avec un bon

développement psychomoteur,
Pas de deficit postcritique.
4. Examen abdominale :

A I’inspection I’abdomen est non distendu, pas de cicatrice ou du

circulation veineuse collatérale.

L’abdomen est souple a la palpation, pas de notion de défense ou de la

contracture, une hépatomégalie modérée est révelée.
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5. Examen ganglaionnaire :

Les ganglions sont libres non palpables, absence d’adénopathie chez le

nourrisson.
6. Examen osteo-articulaire :

L’examen montre une limitation de I’extension des membres inférieurs a

été remarque, les autres
Avrticulations sont libres.
7. Examen Uro-Genital :
A I’inspection on note d’érythéme de siege.

Les organes génitaux externes sont de type masculin, pas d’anomalie

notable.
8. Examen ORL :

L’examen a révele une gorge propre.

V. Examen paraclinique :
A. Bilan biologique :

Le bilan biologique a été refait une fois hospitalise dans notre service en

Pédiatrie 4, par dosage de calcium, PTH et PAL, on a évoque par la suite :
v Au bilan Biochimique :
Acide lactique : 222mg/L
Valeur de référence : 45-198mg/L.

Sodium : 132 mEqg/L

15



Valeur de reference : 136-145 mEq/L
Potassium : 7,00 mEg/L
Valeur de référence : 3,50-5,10 mEqg/L
Chlore : 98 mEqg/L
Valeur de reference : 98-107 mEqg/L
Reserve alcaline : 17 mEq/L
Valeur de référence : 22-31 mEq/L
Protides totaux : 61 g/L
Valeur de reférence : 64-83 g/L
Albumine : 42 g/L
Valeur de réference : 38 -54 g/L
Urée : 0,32 g/L
Valeur de référence : 0,15 -0,55 g/L
Creatinine : 3,5 mg/L
Valeur de référence : 5,7-12,5 mg/L

v Métabolisme phospho-calcique :
Vitamine D2/D3=8,00 ng/ml.
Valeur de réference :9,4-52,4 nm/ml
Phosphoremie : 70mg/L
Calcémie : 56 mg/L

Valeur de référence :84-102mg/I.
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v Dosage de parathormone :
PTH :27,8pg/ml.
Valeur de référence : 6,5-38,8pg/ml.
v ECBU :
1. Examen macroscopique :
Urine d’aspect clair, couleur jaune et e faible culot.
2. Examen microscopique :
Leucocytes a 5 éléments/ mm3
Hématies a 2 éléments/ mm3
Cristaux, cylindres pathologique et levures sont absents.

Dénombrements des germes urinaires a 12 718/ml, aussi une identification

par culture mettant en évidence I’Escherichia Coli.
3. L’antibiogramme fait devant le germe trouve :

Sensible a I’Aminosides : Amikacine, Gentamicine, Carbapénemes :

Carbapénemes et Imipeneme, Fosfomycine, Nitrofuranes et a Imipeneme.

Résistant a Calotine, Céfixime, Ceftriaxone, Céfixime, Cefepime,

Ampicilline, Céfépime, Amoxicilline/clavulanate,

Céfepime/ clavulanate, clavulanate/ clavulanate et

clavulanate/Triméthoprime.
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v' Maladie métabolique :
Chromatographie d’acides aminés :

Légere augmentation de la Glycérine et de I’Alanine dans les urines, urines

diluées.
v" Le bilan d’hémostase :
Taux de prothrombine (TP) :77%
Valeur de référence : 70-100%
Temps de Quick (TQ) :11,9 seconds
TCA Patient : 28,8 seconds
TCA Patient/ TCA Témoin :1,15
La normal est <1,2
B. Bilan Radiologique :
1. Radiographie pulmonaire :

Le résultat de la radiographie thoracique de I’admission avant de debuter le

traitement :
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Figure 2: Radiographie thoracique avant I’admission du traitement.

Commentaire :

L’imagerie montre une radiographie thoracique initiale au démarche

diagnostique

Obijectivant une cardiomégalie, avec un indice cardio-thoracique a 0,65.
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2. Radiographie de la main et de poignet :

La radiographie des poignets et des mains a un but significatif dans la

recherche des signes du rachitisme.

Figure 3: Image radiologique standard mantras les deux poignets et mains droite et gauche

Commentaire :

L’analyse de la radiographie des poignets et des mains droites et gauches
est en faveur d’une maturité osseuse classée selon Greulich et Pyle,

correspondant a un age osseux estime a 04 mois, égale a I’age chronologique.

Objectivant I’ostéeoporose avec une corticale tres mince, élargissement

modérée des métaphyses radiales et cubitale inferieurs.
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C. Bilan cardiologique :
1. Electrocardiogramme :

Un électrocardiogramme était fait une fois le nourrisson hospitalise, est

comme le suivant :

Figure 4 : Electrocardiogramme avant I’administration du traitement.

Commentaire :

L’électrocardiogramme montre un rythme régulier sinusal de 99 battements
par minute, I’espace PR court = 105ms, I’auriculogramme normal, le complexe

QRS est fin avec un axe QRS normal +60.

Il mit en évidence aussi un surcharge ventriculaire gauche avec des ondes R
tres amples, notamment en V5 et des troubles de la repolarisation avec des ondes

T négatives dans les précordial gauches.
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2. Echocardiographie trans-thorasique :
L’échocardiographie transthoracique a objective :
Une fraction d’éjection diminuée ; FE : 47,1%.

Diametre telle diastolique ; DTD = 32,8m, et un diametre télésystolique ;
DTS = 24,7mm.

La fraction de raccourcissement diminuée ; FR= 22,4%.

Le diagnostic de cardiomyopathie dilatée hypokinétique de ventricule

gauche est retenu.
D. Echographie trans-fantanelle :
Echographie trans-fontanelle n’a montré aucune anomalie.
E. Echographie abdominale ER renale :
Les reins de taille normal, le reste de I’examen est sans particularité.
Conclusion clinique :

Il s’agit d’un nourrisson de 04 mois ayant comme antécédant qui avait
avant une semaine de son hospitalisation, des convulsions toniques généralisees,

de la détresse respiratoire et des signes de I’insuffisance cardiaque.

Le bilan a mis en évidence, des signes de rachitisme ci-dessous :

Une hypocalcémie profonde.

Une phosphorémie augmentee.

Phosphatase alcaline augmentee.

Parathormone augmentée.
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Avec des signes discrets de rachitisme a la radiographie standard, associe a

une cardiomyopathie dilatée hypokinétique de ventricule gauche.

Traite comme rachitisme Carentiel associe a une Cardiomyopathie dilatée

avec une bonne évolution dans I’immédiat.
F. Traitement :
Pour le rachitisme :

L’enfant a benéficié d’un Bolus de calcium injectable en intra-veineuse, et
de la Vitamine D :100Ul.

Apres une dose de I’entretien de Calcium en perfusion soit :1g/L/73m2,
pour une durée de 2 mois, et de la Vitamine D : 200Ul/Jour soit 20gouttes/jour,

pour une durée de 2 mois.
Puis apres la normalisation de calcémie, il a pris :
1. Vit D 100Ul soit 20 gouttes /jour pendant 1mois.

2. Ostéocare 200mg oral : 1g/m2/jour voie oral soit 320mg/jour ; une

cuillere a Cafe 2 fois par jour pendant 2 mois.
Pour la cardiomyopathie :
1. Il a profité en 1*" intention, Lasilix injectable :1mg/kg.
Puis :
2. Diurétique (Lasilix®) injectable a I’ordre de :6mg/8h en intra-veineuse.
3. Digoxine solution : 0,6ml 3fois/jour.

4. Captopril (Convertal®) 25mg :1/4 comprime dans 3cc d’eau, puis 1cp 3

fois/jour.
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Apres 11 jours :

On a administré Lasilix 8mg/8h pendant 8jours, puis relais par voie oral 1

mg par jour deux fois par jour.

Il a pris du traitement a base d’antibiothérapie pour une atteinte digestive
type gastroentérite, aussi pour une infection urinaire par ’TESCHERCHIAI COLI

sensible a céphalosporine 3 -eme génération et I’amikacine.
e Ceftazidime (Fortum®) 300mg/8h pendant 10jours.

e Amikacine (Amiklin®) 90mg/jour pendant 3 jours. (de 19/03/2021 a
22/03/2021).

G. L’évolution :
1. Sur le plan clinique :

Cliniquement I’enfant en amélioration nette, conscient avec un bon état

hémodynamique, pas de détresse respiratoire, pas de cyanose ou de tachycardie.
2. Sur le plan biologique :
La PTH s’a normalise (A 24/03/2021) depuis la correction de la calcémie et
L’administration de la supplémentation en vitamine D.
Le bilan biochimique apres la correction est revenu normal ;
PTH :27,8pg/ml.
Valeur de réference :6,5-38,8pg/L.
Phosphore :50mg/L.
Calcium :101mg/L.

Valeur de référence :84-102mg/L.
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3. Sur le plan radiologique :
a. Radiographie des mains :

A la derniére consultation de controle datée le 04/10/2022, la radiographie
du poignet et de la main a prouvé une amélioration de I’ostéoporose avec

persistance d’un corticale mince a la radiographie.
b. Radiographie thoracique :
Apres I’administration du traitement, sur le plan radiologique, la radio

Pulmonaire de contréle le 15/03/2021 montre une amélioration de la
cardiomegalie, la derniere radiographie a confirmé la guérison de Ia
cardiomegalie avec une silhouette cardio-médiastinale respectée a la derniere
consultation le 04/10/2022.
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Figure 5: radiographie thoracique de contréle durant I’hospitalisation.

Figure 6 : Radiographie thoracique du notre cas de la derniére consultation.
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c. Bilan cardiologique :
L’ELECTROCARDIOGRAMME :

Un Electrocardiogramme a éte fait le jour de la consultation de contrdle le
04/10/2022, révele un axe du cceur normal, un rythme régulier sinusal, une
fréquence cardiaque a 116 battements par minute, pas de troubles de la

repolarisation, I’électrocardiogramme est revenu normal.

Figure 7: Electrocardiogramme de contrdle a la fin du traitement.
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ECHOCARDIOGRAPHIE TRANS-THORACIQUE :

L’échocardiographie transthoracique du contréle, a montré une bonne

fonction du ventricule gauche dont la fraction d’éjection est a 62%, la fraction
de raccourcissement est a 32%.

*
0.7cm
09cm
33cm
22cm
O4cm
06cm

Vol tD (Teich) 43ml

VoltS (Teich) 16 ml

FE(Teich) 62%

Véjec (teich)

FR%

RWT

Figure 8 : Image montrant "TELECTROCARDIOGRAPHIE TRANS-THORACIQUE de
controle.

d. Examen cytobacteriologique des urines :

L’examen cytobactériologique des urines de contrble a révele des urines

steriles avec un pH urinaire a 6, aprés un traitement par antibiotique adéquat
selon I’antibiogramme.

e. Echographie renale et abdominale :

L’echographie rénale et abdominale du contrdle est toujours normale.
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Discussion
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A. Sur le plan épidémiologique :
1. L’incidence :

L’association du rachitisme et la cardiomyopathie dilatée hypokinétique est

rare, notre observation est la premiere dans notre service.

La recherche bibliographique a confirmé cette rareté, en effet, on a trouvé
que 15 cas dans la littérature, pour une durée de 12 ans allant de 2009 jusqu'a
2021.

2. L’Age :

Notre observation est a I’age de 04 mois, dans la littérature sur les quinze
cas analyses des nourrissons atteintes du rachitisme associent a la
cardiomyopathie les nourrissons se presentent entre I’age de 03 mois et 15 mois,

avec une moyenne de 14 mois,
3. Lesexe:

Notre observation présente du sexe masculin, aussi que dans la littérature
sur les quinze cas analyses des nourissons selon la série des cas présenté, le sexe
masculin est le plus atteint pendant une durée de 12 ans, d’ou 11 enfants de sexe
masculin et 5 de sexe féminin avec un sexe ratio = 2,2, avec une non prise de la
supplémentation de la Vitamine D par I’enfant, les enfants de numero 08 au
numeéro 15 ; 88% de leurs mamans avaient une déficience de la Vitamine D.(voir
le tableau) [9,10,11,12,13]
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Tableau | : Tableau montrant les différents idem d’une présentation des patients étudiés.

Notre
observation

1

10

11

12

13

14

15

Vit D
maternelle

DEFICIENCE

DEFICIENCE

NORMAL

NORMAL

NORMAL

NORMAL

DEFICIENCE

Allaitement
Maternel

Oui (avec lait de
vache)

Oul
Oul
Oul

Oul

LAIT DE
VACHE DILUE

DENUTRITION

Oul
Oul
Oul

Oul

Oul

Oul

Oul

Oul

Age

04

10

06

04

06

06

07

07

12

09

05

08

03

31

Sexe

MASCULIN

FEMENIN

MASCULIN

MASCULIN

MASCULIN

MASCULIN

MASCULIN

MASCULIN

FEMENIN

MASCULIN

FEMENIN

MASCULIN

FEMENIN

MASCULIN

FEMENIN

MASCULIN

Prise de
supplémentation
Oui (mais vomit)
NON

NON

NON

NON

NON

NON

NON
NON
NON
NON
NON
NON

NON

NON



B. Sur le plan clinique :
Les signes cliniques en rapport avec le rachitisme :

La détresse respiratoire a été présenté par notre observation surtout durant

les tétés depuis la naissance comme motif de consultation.

Tant que dans la littérature sur les quinze cas analyses des nourrissons
consultés on trouve que 3 sur 15 des nourrissons qu’ont présenté la détresse

respiratoire, soit 20% des cas de la littérature étudiés.

La Convulsion tonique généralisée apyrétique est présenté par notre cas,
par contre aucun cas de la littérature sur les quinze nourrissons analyses n’ont

présenté une convulsion.

Genéralement le rachitisme se manifeste par des manifestations
squelettiques ; ce qui est absent dans notre cas, I’enfant n’a présenté aucune
malformation que ce soit au niveau de la crane, du thorax ou au niveau des

membres.

Pourtant les manifestations musculaires eétaient présentes sous forme
d’hypotonie musculaire avec un retard stature- pondérale, aussi d’une infection

pulmonaire de type la bronchiolite aigue virale.

Par contre les autres cas de la littérature, presentent des différents signes

cliniques du rachitisme. On note :

Une diminution de I’activité, et léthargie, présenté par 2/ 15 soit 13,33%

des cas étudiés.

Un Chaplet costal rachitique, chez 8/15 soit 53,88% des cas.
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Sulcus de Harrison qui traduit I’aspect de coup de hache sous-mammaire

dans un cas soit 6,66% des cas.
Elargissement des poignets, chez 4/15 des cas de la littérature soit 26,66%.

Rétractions de la paroi thoracique, chez un cas soit 6,66% des cas de la

littérature.
Craniotabés, chez 2/15 des cas soit 13,33%.

Elargissement de la fontanelle antérieure, présent dans 7/15 des cas soit
46,66% de la littérature.

Au niveau des membres, on note :
Signes diaphysaires :

Notre observation a présenté comme signe radiologique par radiographie de
la main et du poignet un amincissement cortical et |’ostéoporose sans

deformation diaphysaire

Apres I’analyse des cas consultes dans la litterature on trouve autres

manifestations :
- Diminution de la densité osseuse
- Amincissement des corticales
- Aspect de corticales feuilletées
Des signes métaphysaires :

- Elargissement des zones radio transparentes entre les points

d’ossifications et les bases métaphysaires.
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- Elargissement des bases métaphysaires qui deviennent floues dentelées,
réalisant un aspect en cupules a un stade plus avance I’aspect « en toit

de pagode ».
Signes épiphysaires :
- retard d’apparition des points d’ossifications avec aspect flou et irrégulier.
Les signes cliniques en rapport avec la cardiomyopathie dilatée :

Notre observation présentée des signes d’insuffisance cardiaque mettant en

faveur la
Cardiomyopathie dilatée sous forme de :
Une tachycardie a 130 battements par minute.
Une hépatomégalie moderée.
Dyspnée a I’effort.

Pour les cas de la littérature, apres leurs analyses, les signes clinigues se

présentent comme le suivant :

Détresse respiratoire avec sueurs lors des tétes, trouve dans 2/15 des cas de

la littérature soit 13,33% des cas.

Tachycardie, constante chez tous les cas de la littérature analyses soit 100%

des cas.

Dyspnée de type tachypnée, aussi constante chez tous les cas de la
littérature soit 100%.

Signes de lutte respiratoire type rétractions supra-claviculaire, présenté
chez 2/15 des cas de la littérature soit 13,33%.
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Choc de pointe, dévie a gauche chez 2/15 soit 13,33 % des cas de la

littérature.
Bruit de galop, présent chez 2/15 des cas de la littérature soit 13,33%.
Hépatomegalie, présent chez 43,75% des cas.

Réles basales bilatérales, présentent chez 2/15 des cas de la littérature soit
13,33%.

Murmure systolique de régurgitation, présent chez 6/15 des cas de la

littérature soit 40%.

35



Tableau Il : Tableau résume les différents signes cliniques du rachitisme et de la CMD.

NOTRE
PATIENT

1

10

11

12

13

14

15

Les signes cliniques en rapport avec

le rachitisme.
CYANOSE, CONVULSIONS.

DIMINUATION D’ACTIVITE.

LETHARGIE.
, COTES RACHITIQUE.

HARRISON’S SULCUS.
(Coup de hache sous-mammaire)

RETRACTION DE LA PAROI
THORACIQUE.

ELARGISSMENT DES POIGNETS.
ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEURE.

CRANIOTABES.
ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEURE.

CRANIOTABES.
ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEUR.

ELARGISSEMENT DES POIGNETS.

ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEUR.

ELARGISSEMENT DES POIGNETS.

ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEUR.

CRANIOTABES.
ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEUR.

CRANIOTABES.
ELARGISSEMENT DE LA
FONTANELLE ANTERIEUR

ELARGISSEMENT DES POINETS.

Les signes cliniques en rapport avec CMD.
HEPATHOMEGALIE MODEREE.

DETRESSE RESPIREATOIRE, DIAPHORESE AU TETEE,
TACHYPNEE, TACHYCARDIE.

TACHYCARDIE, TACHYPNEE.

TACHYPNEE, WHEEZING, DETRESSE RESPIRATOIRE
MODEREE, RETRACTIONS SUPRACLAVICULAIRES.

TOUX, DETRESSE RESPIRATOIRE, MURMURE DE
REGURGITATION A L'APEX.

TACHYCARDIE.
BATTEMENT AU POINT DE L’APEX DEVIE A GAUCHE.

TACHYCARDIE.
CYANOSE D’EXTRIMITE.

TACHYCARDIE, TACHYPNEE, FROIDEUR
D’EXTREMITE.

BRUIT DE GALOP (a I’extrémité inferieur a gauche de bord
sternal).

TACHYCARDIE, TACHYPNEE, PALEUR,
HEPATOMEGALIE.

MURMUR SYSTOLIQUE.

TACHYPNEE, TACHYCARDIE, HEPATHOMEGALIE.,
MURMURE SYSTOLIQUE.

RALES CREPITANTS DIFFUSES, TACHYCARDIE,
HEPATHOMEGALIE, BRUIT DE GALOP,

PALEUR, FATIGUE, TACHYPNEE, TACHYCARDIE,
MURMURE SYSTOLIQUE.

TACHYPNEE, TACHYCARDIE, HEPATOMEGALIE.
TACHYPNEE, TACHYCARDIE, HEPATOMEGALIE.
TACHYPNEE, TACHYCARDIE, HEPATOMEGALIE,
MURMURE SYSTOLIQUE.

TACHYPNEE, TACHYCARDIE, RALES HUMIDES
BASALES BILATERALS, MURMURE SYSTOLIQUE.
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C. Etude sur le plan paraclinique :
a. Le bilan biologique :
1. La calcémie :
Notre observation a présenté une hypocalcémie profonde a 46mg/ml.

Les cas analyses de la littérature a propos des 15 cas des nourrissons
consultes présentent aussi des carences profondes du taux serique du Calcium
d’une valeur minimale chiffrée a 4,2mg/dl a une valeur maximale a 20,34mg/dl

avec une moyenne de 9,50mg/dl.
2. Le phosphore :

Notre observation présenté un taux initial de phosphore augmente le jour de
son hospitalisation a 58mg/L vu la valeur de référence 23-47mg/L, puis il a
augmente jusqu'a 81mg/L (12/03/2021), et puis a 70mg/L (15/03/2021), apres il

se normalise a la valeur 35mg/L (25/03/2021) en fin de traitement.

Les cas analyses de la littérature sur les quinze cas des nourrissons
consultes présentent tous un taux diminue de phosphore avant la démarche
thérapeutique, de 1,5mg/dl comme valeur minimale jusqu'a 40,68mg/dl comme

valeur maximale avec une moyenne a 5,68mg/ml.
3. Phosphatase alcaline :

Dans notre observation le taux de phosphatase alcaline est augmenté a
821UI/L, avant le début de traitement.

Aussi dans les cas analyses de la littérature sur les quinze observations
consultes on trouve des taux de phosphatase alcaline augmentes jusqu'a

2000UI/L comme valeur maximale et a 39pg/ml comme valeur minimale.
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4. Parathyroide Hormone :

Dans notre cas le taux de parathyroide hormone ; PTH, est augmenté a 120

gp/ml.

Dans les cas analyses de la littérature des quinze cas étudiés, une
augmentation aussi était observes atteinte une valeur maximale jusqu’a

576pg/ml et a 129,6pg/ml comme valeur minimale.

La PTH est au début normal puis le taux s’éleve par I’évolution de la
maladie. [14,15].

5. Vitamine D :

Dans notre observation, I’enfant a présenté un taux bas de la Vitamine D

chiffre a 8ng/ml.

Les cas de la littérature sur les quinze observations étudiées présentent
aussi une diminution de taux de la Vitamine D avec une valeur minimale a

1,5mg/ml et une valeur maximale a 5,94ng/ml.
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Tableau 111 ;

Tableau comparatif des valeurs des elemenst diagnostiques biologuiques.

Ca2+ Phosphore | VitamineD | PTH PAL
NOTRE 46 mg/dl 58 mg/dl
PATIENT (84-102 mg/ml) (23-47mg/L) 8,01 ng/ml 120 pg/ml 821 UI/L
1

5,8 mg/dl 3,6 mg/dl 5,2 ng/ml 162 pg/ml 559 UI/L
2

4,6 mg/dl 4,4 mg/dl 2,8 ng/ml 152 pg/ml 1082 UI/L
3 4,7 mg/dl 4,4 mg/dl 1,6 ng/ml 39 pg/ml 727 UI/L
4 6,3mg/dI 2,9 mg/dl <5 311 pg/ml 1264 UI/L

7mg/dI 2,5mg/dl 309 UI

(8,6-10,2mg/dI) (2,7-4,5mg/dl) 326pg/ml (40-129ui)
5 (12-72pg/ml)

5,6 mg/dl 5,94ng/ml 231,8pg/ml 422U1/L

(8,8-10,8 mg/ml) (11-70ng/ml) (12-80 pg/ml) | (82-
6 383UI/L)

20,34mg/dI 40,68 mg/dl <4nmol/l 576pg/ml 1315UI/L

(40,5-49,5 mg/dl) | (13,32- (28,8- (<500U1/L)
7 27,36mg/dl) 129,6pg/ml)
8 5,6 mg/dl 3,9 mg/dl 5,19 ng/ml 502pg/ml 1819 U/L
9 5,7 mg/dl 6,56mg/dI <5ng/ml 480pg/ml 1809 U/L
10 5,3 mg/dl 1,5 mg/ml <5 317 pg/ml 988U/L
11 6,5 mg/ml 3,7 mg/ml 5,67 73,5 pg/ml 758 U/L
12 6,8 mg/ml 2mg/ml <5 506 pg/ml 1990U/L
13 5,5 mg/ml 2 mg/ml <5 327 pg/ml 2000U/L
14 4,2 mg/ml 3 mg/ml <5 117 pg/ml 500U/L
15 5,5 mg/ml 4,5 mg/ml 5,41 235,6 pg/ml 992U/L
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b. BILAN RADIOLOGIQUE :
A. Radiographie thoracique :

Dans notre cas, I’enfant présenté une cardiomégalie avec un indice cardio-
thoracique a 0,65, aussi que les cas numero 6 avec un indice de 0,8 a cote d’une
congestion des vaisseaux pulmonaire, patient numero7 avec un indice aussi a 0,8

et I’enfant numéro 8.

Par contre, les autres enfants des cas numéro 9 jusqu'a 15 présentent que du

Chaplet costal.

Les signes radiologiques ont le plus souvent une apparition plus précoce

que les signes cliniques
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Figure 9 : Image montrant une radiographie thoracique montrant la cardiomégalie chez
I’enfant numéro O1.

Figure 10: Image montrant une radiographie thoracique montrant les déformations costaux
signes par les fleches jaune « Chaplet costal ».
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Radiographie des poignets et des mains :

Les nourissons des cas numéro 01, 05, 08, 09, 10, 11, 12, 15 des
observations de la littérature analysesprésentent un élargissement au niveau des
extrémités inferieurs de Radius et de I’Ulna des deux mains donnant un aspect

de ventouse.

Figure 11: Image montrant une radiographie standard de poignet montrant I’aspect de

ventouse des extrémités inferieurs de Radius et I’Ulna.
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Tableau 1V: Tableau montrant les différents signes radiologiques du rachitisme.

Radiographie du thorax Radiographie de la main et de

poignet

Notre patient Cardiomégalie avec ICT :0,58. Amincissement cortical des
métacarpes.
Ostéoporose.

1 Cupules distales au niveau du Radius
et Ulna.

2 Perles rachitiques. Gonflement du poignet droit

3 Perles rachitiques

4 Ventouses distales

5 Chaplet rachitique, coup de Elargissement des poignets.

hache sous-mammaire.
6 Cardiomégalie ICT :0,8.

Congestion des vaisseaux

pulmonaire.

7 Cardiomégalie ICT :0,8.

8 Cardiomégalie. Elargissement des poignets.
9 Chaplet rachitique costal.

10 Chaplet rachitique costal.

11 Chaplet rachitique costal. Elargissement des poignets.
12 Chaplet rachitique costal. Elargissement des poignets.
13 Chaplet rachitique costal.

14 Chaplet rachitique costal.

15 Chaplet rachitique costal. Elargissement des poignets.
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Au niveau des membres, on note :

Dans notre observation, I’enfant a présenté comme signe radiologique par
radiographie de la main et du poignet un amincissement cortical et

I’ostéoporose.
Les autres cas présentent d’autres manifestations :
- Diminution de la densité osseuse.
- Amincissement des corticales.
- Aspect de corticales feuilletee.
Des signes metaphysaires :

- Elargissement des zones radio transparentes entre les points

d’ossifications et les bases métaphysaires.

- Elargissement des bases métaphysaires qui deviennent floues dentelées,
réalisant un aspect en cupules a un stade plus avance I’aspect « en toit

de pagode».
Signes épiphysaires :

- retard d’apparition des points d’ossifications avec aspect flou et

irregulier.
B. Bilan cardiologique :

Le bilan cardiologique se résume specifiquement en ECG, Electrographie

Transthoracique et dans certains cas IRM cardiaque.
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1. L’electrocardiogramme :

Dans notre cas I’électrocardiogramme montre une tachycardie sinusale

avec un rythme de 130 battements
Par minute et un trouble de dépolarisation au niveau de V5-V6.

Les autres cas analyses de la littérature montre une tachycardie chez 10/15
des enfants soit 66,66%.

L’enfant numero 02 et numéro 07 présentent un espace QT prolonge, soit

13,33% des cas de la littérature.

4/15 des cas analyses présenté une hypertrophie ventriculaire gauche soit
26,66%.

Pour I’enfant numéro 04, il présenté un espace PR prolonge, soit 13,33%

des cas analyses de la littérature.

On retient par la suite que la cardiomyopathie dilatée s’associe souvent a

des troubles de la conduction et de I’excitabilité [16].
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Tableau V : Tableau montrant les signes d’ECG chez les patients étudies.

RESULTATS D’ECG

NOTRE PATIENT TACHYCARDIE SINUSAL.
TROUBLE DE DEPOLARISATION A V5-V6.
1 TACHYCARDIE SINUSALE, HVG.
2 HVG, QT PROLONGE.
3 HVG, BAV.
4 PR PROLONGE.
5 RYTHME CARDIAQUE SINUSAL NORMAL.
6 TACHYCARDIE SINUSAL, VG HYPERTROPHIE.
7 ESPACE QT PROLONGE.
8 TACHYCARDIE.
9 TACHYCARDIE.
10 TACHYCARDIE.
11 TACHYCARDIE.
12 TACHYCARDIE.
13 TACHYCARDIE.
14 TACHYCARDIE.
15 TACHYCARDIE.
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2. L’echocardiographie trans-thoracique :

Dans notre observation, I’échocardiographie transthoracique a montré une
cardiomyopathie dilatée hypokinétique, avec une fraction d’éjection diminue

estimée a 47,1%.

Pour les quinze observations analyses de la littérature, on trouve une
dilatation modérée du ventricule gauche chez les nourrissons numéro 01, 02, 03,

05, 06 et 07, une dilatation sévére chez le nourrisson numéro 04.

Une diminution de la fonction du ventricule gauche chez tous les quinze

cas analyses de la littérature soit un pourcentage de 100%.

L’échocardiographie cardiaque est considérée donc un examen clé pour le

diagnostic positif et parfois étiologique de la Cardiomyopathie dilatée.
Elle permet une évaluation de la fonction systolique et diastolique du cceur.

Outre I’étude de I’architecture cardiaque, le doppler cardiaque permet une
étude hémodynamique non invasive afin d’estimer les pressions pulmonaires et
le debit cardiaque [16].

Au cours des CMD, le ventricule gauche est dilaté, en général a paroi
mince, et il se contracte mal. La fraction de raccourcissement du diameétre est

tres abaissée, en genéral inférieure a 25 %.

L’index de contrainte systolique est inférieur a 20 % pour une normale a
40%. Il y a souvent une fuite mitrale fonctionnelle secondaire a la dilatation de

I’anneau [17].
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Tableau VI: Tableau montrant les signes de "TECHOCARDIOGRAPHIE TRANS-
THORACIQUE chez les cas étudies.

LES PATIENTS RESULTATSDE L’ETT

NOTRE PATIENT | Cardiomyopathie gauche dilatée hypokinétique.

La fraction d’éjection est estimée a 47, 1%.

1 Dilatation modérée du VG, diminution modérée de la fonction du VG, régurgitation mitral

modérée, régurgitation tricuspide douce.

2 Dilatation modérée du VG, diminution modérée de la fonction du VG.

3 Dilatation modérée du VG, diminution modérée de la fonction du VG, régurgitation mitral
modérée.

4 Dilatation sévere du VG, diminution sévére de la fonction du VG, régurgitation mitral
modérée.

5 La fraction d’éjection est estimée a 25%, hypokinésie de ventricule gauche.

Ventricule gauche élargie : diamétre diastolique :45mm/diamétre systolique :39mm.

6 Ventricule gauche élargie, hypokinésie de la paroi ventriculaire gauche.

7 Ventricule gauche dilatée, diminution modérée de la fonction de VG.

La fraction d’éjection est estimée a 35,6%

8 La fraction d’éjection est estimée a 47%.
9 La fraction d’éjection est estimée a 48%.
10 La fraction d’éjection est estimée a 52%.
11 La fraction d’éjection est estimée a 42%.
12 La fraction d’éjection est estimée a 49%.
13 La fraction d’éjection est estimée a 40%.
14 La fraction d’éjection est estimée a 41%.
15 La fraction d’éjection est estimée a 53%.
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3. L’IRM cardiaque :

L’IRM cardiaque a pour but de mettre en évidence I’étude anatomique et

fonctionnelle du ceeur.

Actuellement c’est la technique de référence dans la quantification des
volumes ventriculaires gauche et droit grace a des mesures géometriques

précises avec une excellente reproductibilité [18].

Classification de notre observation et des quinze cas analyses de la
littérature :

Les signes biologiques, aussi que clinique et radiologique du rachitisme
carentiel commun peut étre divisé en 3 stades de sevérité croissante selon la
classification de FRAZER.

Le premier stade ou le stade précoce : traduit un taux diminué de la

calcémie d’ou les signes neuromusculaires de type convulsions.

Le stade 2 ou le stade floride montre biologiquement un taux normal de la
calcémie, du fait de la compensation metabolique régulée par le PTH.

Le stade 3 ou le stade avance montre I’inefficacité secondaire de la
parathormone car les réserves en calcium mobilisables sont epuisées, et le

calcium se diminue de nouveau.

Notre cas est au stade précoce selon la classification de FRAZER, ou les

convulsions et I’hypocalcémie sont présentent.

Tous les cas de la littérature analyses des quinze cas étudiés sont au stade
Floride de la classification.

Aucun cas trouve dans la littérature est au stade avancé, vu que les

nourrissons sont diagnostiqueés et traites dans les premiers mois de vie.
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; Stade Signes cliniques |

Précoce o Signes neuromusculaires :

"Floride  # Hypotonie + retard
acquisition psychomot.
¢ Déformations osseuses

métaphysaires (poignets,
chevilles, cotes)

Avancé o Déformations osseuses +++
! ¢ Fractures

Figure 12 : Tableau montrant les différents stades de rachitisme carentiel.
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D. Traitement :

La prise en charge therapeutique du rachitisme carenciel associe a la
cardiomyopathie dilatée d’origine hypo calcique se démarre d’une fagon
concomitante du radinisme et de la cardiomyopathie avec un suivi étroit sur les

plan clinique, biologique et radiologique inclut le bilan cardiologique.
1. Le traitement du Rachitisme :

Se base essentiellement sut la supplémentation du calcium par voie

intraveineuse puis relais oral, et de la vitamine D.
Les doses sont selon la sévérité de déficit.
a. La calcitherapie:

L’apport de calcium doit étre précéder le début de traitement par la
vitamine D car cette derniere va aggraver I’hypocalcémie a cause de la fixation

osseuse rapide du calcium.

En cas d’hypocalcémie importante < 2 mol/L et/ou symptomatique, le but
de la premiére administration est de normaliser la calcémie par perfusion de
calcium élément 1000 mg/m%24h a la forme de gluconate de calcium en
perfusion par le serum glucosé isotonique, soitl ampoule de 10 ml de gluconate
de calcium contient 89 éléments calcium et doit étre diluée en ajoutant une dose

de 40 ml de sérum glucosé isotonique.

Il faut maintenir la perfusion jusqu’a remonter de la calcémie au-dela de 2
mol/L avec un relais oral par le calcium a la dose de 1000mg/m?3/24h en 2 prises

pendant 2 mois.
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En cas de calcémie normale ou hypocalcémie > 2mmol/L, il faut une

supplémentation calcique par voie oral a dose de 1000mg/m2/24h.

Cette supplémentation est maintenue d’autant plus longtemps (15 jours a 2

mois) que la deminéralisation osseuse est intense.

Il convient en parallele de s’assurer que I’alimentation est équilibrée et

apporte un minimum de 500 mg de calcium par jour [19].
b. L’apport du vitamine D :

La vitamine D : ampoule a 5 mg < 200000 Ul en 01 dose unique
directement dans la bouche et non dans le biberon est donnée dans tous les cas

de rachitisme.

Schéma national prophylactique du rachitisme carentiel — vitamine D a

200000 Ul par voie orale aux ages de 01 mois et 06 mois.

Notre patient a pris le protocole suivant :
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Tableau VII : Tableau montrant les traitements pris par notre patient durant son
hospitalisation d rachitisme et de la CMD.

Traitement pour le Traitement pour la CMD Antibiothérapie
rachitisme
Lasilix injectable 6mg/8h. Convertal 25mg
LE 11/03/2021 Digoin solution 0,6ml 3/j Y4 ccp dans 3 cc d’eau.
1cp 3*/j.
Josamicine j8.

Le 16/03/2021
Calcium : 1g/1,73m2 pendant
2 mois.

Vit D : 200U1/J soit 20
gouttes /jr. Pendant 2 mois.

Le 22/03/2021 Fortum 300mg/8h.
Vitamine D 100Ul soit 20 Amiklin 90mg/jour
gouttes/jr pdt 1 mois. pendant 3jours.
Osteocare : oral 200mg Convertal 25mg ¥ cp
1g//m2/jr voie orale soit dans 3 cc d’eau soit 1 cc 3
320mg/jr ; 1 cac 2*/jr pdt 2 /jour.
mois.
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Le protocole suit par les cas de la littérature :

Tableau VI11: tableau montrant le traitement pris pour le rachitisme et la cardiomyopathie

dilatee des cas similaires.

Traitement du rachitisme

Infusion de calcium

Perfusion de calcium,
magnésium et du vitamine D.

Perfusion de calcium,
magnésium et du vitamine D.

Vit D :600.000Ul en IM en une
seule dose.

Alfacalcidol : 0,5 microg/KG/J

Traitement de CMD Antibiotherapie

Digoxine Antibiothérapie a large spectre.
Digoxine Ceftriaxone

Digoxine Antibiothérapie a large spectre.
Digoxine

Diurétique.

Digitalique.

Inhibiteur de I’enzyme
de conversion.
Captopril.
Furosemide.
Spironolactone.
Digoxine.

Furosemide 3mg, apres
3j a 4mg/8h en Intra-
veinous.

Captopril 0,5 mg/8h
oral.

Digoxin 0,02 mg.

Pour les patients numéro 08 jusqu'a numéro 15, ils ont pris des

cardiotoniques, diurétiques et des supplémentations en Vitamine et de Calcium.
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E. Evolution :
Evolution clinique :

Notre cas a evoluée d’une facon favorable au niveau staturo-pondéral, pas

de crise convulsive, absence de cyanose.

Enfant bien portant, avec une nette amélioration sous traitement.

Figure 13: Image de I’enfant de notre cas.
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Figure 14: Membre inferieur gauche de notre observation le jour de la derniére consultation.

Figure 15: Main et avant-bras droits de notre observation le jour de la derniére consultation.
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Figure 16: Pied, cheville et extremité inferieure de la jambe des deux membres inférieurs de

notre observation.

Chez les patients 1,2,3 et 4, apres qu’ils s’améliorent cliniqguement, ils sont
mis sous en enapril, furosémide et Digoxines orales et sortent de I’hépital 8,9,10
et 19jours apres I’admission, pour une durée de 11 a 19 mois, avec un bon ETT

de contréle apres 28mois.

Les enfants 5,6 et 7 cliniquement sont améliorés.
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Evolution biologique :

Le bilan biologique de controle de notre observation objective :
1. Une calcémie a 104,02mg/L. (01/07/2022).

(84- 102mgl/L)

2. PAL : 202UI/L.

3. PTH : 63 nm/L.

4. Phosphore :35mg/L. (25/03/2021).

En cas d’hypocalcémie, la calcémie se normalise généralement dans un
delai de 05 jours.

La normalisation de la phosphatémie et du taux de la PTH est obtenu en 5 a
10 jours En revanche, I’activité des PAL demande plusieurs semaines avant de

se normaliser.

La normalisation des PAL signe la guérison et le rattrapage du défaut de
minéralisation. [20]

Evolution radiologique :

Les premiers signes radiologiques en reponse au traitement s’observe vers
la fin de la 3eme semaine par I’apparition d’un liseré de calcification bordant les
signes metaphysaires puis la constitution d’une frange de calcification dense
dans le prolongement des métaphyses et tout le long des corticales.

La phase de réparation dure plusieurs mois avec la constitution de bandes
métaphysaires transversales denses qui se déplacent au fur et a mesure de la
croissance.

Les déformations osseuses se corrigent lentement sur une période de 2 a 3
ans. [21,22]
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Conclusion
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Le rachitisme carentiel commun associe a la cardiomyopathie dilatée est
rare grace au programme national de la vaccination comme mesure
prophylactique ou le nourrisson profite d’une dose de la vitamine D dans des cas
exceptionnels, tel la nétre, le nourrisson a vomi la dose sur une carence

préexistant de la vitamine D d’origine maternel.

Notre observation a présente cliniquement une détresse respiratoire,
cyanose et une convulsion tonique généralise apyrétique et des signes de

I’insuffisance cardiaque, notant la tachycardie et une hépatomégalie moderée.

Pour une confirmation de diagnostic, une démarche hiérarchisée doit etre
suit, débutant par un bilan biologique, montrant un taux diminue de la vitamine
a 8ng/ml, taux de calcium sérique a 46mg/dl, phosphorémie augmentée a 58
mg/dl(23-57mg/dl), parathormone élevé a 120 pg/ml et la phosphatase alcaline
élevee a 821UI/L, puis une radiographie pulmonaire, réevélant une cardiomegalie
avec un indice cardio-thoracique a 0,65, et une radiographie de la main et de

poignet qui révele une cortical mince et d’ostéoporose.

Le bilan cardiaque basé sur I’électrocardiogramme, montre une tachycardie
sinusale a 130 battements par minute avec un trouble de dépolarisation au
niveau de V5-V6, et une I’electrographie transthoracique qui a montré une
dilatation ventriculaire gauche et une fraction d’éjection qui a été a 47,1% et une
diminution de la fraction de raccourcissement a 22,4% faisant évoquer une

diminution de la fonction ventriculaire gauche.

D’apres I’analyse des quinze cas étudiés de la littérature, les signes
cliniques du rachitisme présentes sont plus parlants au niveau de la déformation

squelettique, notant la rétraction de la paroi thoracique, I’élargissement des
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poignets et de la fontanelle antérieure et le craniotabeés, et des signes de
I’insuffisance cardiaque, notant la tachypnée, la tachycardie, de murmure de

régurgitation systolique et des rales crépitants basales bilatérales.

A I’examen paraclinique des cas de la littérature étudiée, le bilan
biologique montre un taux diminué du calcium, de la vitamine D, et un taux

éleve de la phosphorémie, la parathormone et de la phosphatase alcaline.

Au bilan radiologique, la radiographie thoracique a montré chez tous les
cas de la littérature une cardiomégalie comme signe de cardiomyopathie dilatée

et un Chaplet costal comme signe rachitique.

Apres I’analyse du bilan cardiaque des cas analyses de la littérature,
I’électrocardiogramme a trouveé une tachycardie chez 10 sur 15 des nourrissons,
un prolongement de I’espace QT chez deux nourrissons, un prolongement de
I’espace PR chez un cas unique, aussi une hypertrophie ventriculaire gauche

chez 4 nourrissons sur 15 cas de la littérature étudies.

Pour I’éechographie transthoracique, on a trouvé chez tous les cas de la
littérature une dimunition de la fonction du ventricule gauche suit a une

dilatation de cette derniére, avec une fraction d’éjection diminuée.

Le traitement du rachitisme carentiel commun est basé sur un bolus de la
vitamine D et du calcium en premier lieu puis passage au relai oral, commencant
par le bolus de calcium afin d’eviter une diminution plus profonde de la

calcemie suit a I’effet de la vitamine D.

Pour la cardiomyopathie dilatée, le traitement est base essentiellement sur

les diurétiques et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

61



L’évolution est favorable sous traitement dans notre observation
cliniguement et au niveau de la radiographie thoracique qui révele I’absence de
la cardiomégalie, et au niveau de bilan cardiague la normalisation de la fonction

ventriculaire et I’absence de la dilatation de la cavité ventriculaire.

Tant que la radiographie standard des mains et la radiographie thoracique
montre une amélioration notable mais pas une guérison nette vu le rachitisme

prend plus de temps que la cardiomyopathie dilatée pour guerir.

Pour les cas de la littérature étudiés, I’évolution sous traitement de tous les

cas analyses est favorable.
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Synthese




Devant un rachitisme carentiel commun, il faut penser a I’association avec
la cardiomyopathie dilatée qui constitue une complication assez rare du
rachitisme, et en cas de doute, on fait un examen cardiague systématique,
passant par la suite au bilan cardiaque, constitue en premier place par une
radiographie  thoracique, une électrocardiogramme et I’échographie
transthoracique, pour but de dépister une dysfonction cardiaque qui est le plus
souvent reversible apres un traitement substitutif calcique lorsqu’elle survient

sur un ceeur sain.[23]

Du méme devant la cardiomyopathie dilatée faut chercher des signes du
rachitisme, faire un bilan biologique base sur le dosage de la vitamine D et de la
calcémie aussi que le phosphore, phosphatase alcaline et la parathormone pour
compléter le bilan rachitique en évitant par la suite les complications qui

peuvent aggraver et engager le pronostic vital si non traiter.
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Résumé

Titre: Rachitisme carenciel et cardiomyopathie dilatée hypokinétique.
Auteur: Afaf PARLAL
Rapporteur: Professeur BENTAHILA.

Mots clés: Cardiomyopathie dilatée, Rachitisme, Hypocalcémie, Nourrisson.

Nous rapportons un nouveau cas d’association de rachitisme carentiel commun et de la
cardiomyopathie dilatée hypokinétique chez un nourrisson de 04 mois qui est selon les signes
cliniques et biologiques est au stade 1 de la classification de FRAZER avec géne respiratoire et signes
d’insuffisance cardiaque avec une convulsion due a I’hypocalcémie sévére a 46mg/ml.

Le bilan biologique objective une carence profonde de la vitamineD, taux élevé de phosphore, la
parathormone et de la phosphatase alcaline, la radiographie pulmonaire montrant une cardiomégalie, la
radiographie de la main et du poignet montre une corticale mince avec ostéoporose.

L’électrocardiogramme révele une tachycardie, un trouble de la dépolarisation en V5-V6 et a
I’échographie transthoracique, un ventricule gauche dilatée et hypokinétique.

Le traitement a visé d’abord la correction de I’hypocalcémie puis la supplémention de la
vitamineD, I’atteinte cardiaque a nécessité un traitement a base de furosémide, les digitaliques et les
les inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

L’évolution de la cardiomyopathie dilatée était rapidement favorable avec normalisation des
parameétres systoliques de la fonction ventriculaire gauche. La guérison était lente pour le rachitisme
carentiel commun.

L’analyse de la littérature nous a permis d’étudier 15 cas de rachitisme carentiel commun
associe a la cardiomyopathie dilatée avec des signes rachitisme et des signes d’insuffisance cardiaque.

L’évolution aprés traitement des 15 cas de la littérature était aussi favorable. Devant une
cardiomyopathie dilatée hypokinétique I’association de convulsion avec hypocalcémie doit attirer
I’attention afin de rechercher I’association d’un rachitisme carentiel commun aussi bien sur le plan
clinique que radiologique a I’inverse dans le cadre de rachitisme carenciel commun I’existence de
signe d’insuffisance cardiaque, d’une cardiomégalie a la radiographie thoracique doit inciter a
compléter le bilan par I’échocardiographie et surtout I’échocardiographie pour confirmer I’association
de rachitisme carentiel commun a une cardiomyopathie dilatée.
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Abstract

Title: Crickets’ deficiency and dilated hypocalcemia hypokinetic cardiomyopathy.
Author: Afar PARLAL
Reporter: Professor BENTAHILA

Keywords: Reporter: Cardiomyopathy, Rickets, Hypocalcemia, Infant.

We report a new case of association of common deficiency rickets and hypokinetic dilated
cardiomyopathy in a 04-month-old infant who, according to clinical and biological signs, is at stage 1
of the FRAZER classification with respiratory discomfort and signs of heart failure. with a seizure due

to severe hypocalcemia at 46mg/ml.

The biological assessment shows a profound vitamin D deficiency, high levels of phosphorus,
parathormone and alkaline phosphatase, the chest x-ray showing cardiomegaly, the x-ray of the hand

and wrist shows a thin cortex with osteoporaosis.

The electrocardiogram reveals a tachycardia, a depolarization disorder in V5-V6 and on the

transthoracic ultrasound, a dilated and hypokinetic left ventricle.

The treatment first aimed at correcting the hypocalcemia then supplementing with vitamin D,

the cardiac involvement required treatment with furosemide, digitalis and ACE inhibitors.

The evolution of dilated cardiomyopathy was rapidly favorable with normalization of systolic

parameters of left ventricular function. Healing was slow for common deficiency rickets.

The analysis of the literature allowed us to study 15 cases of common deficiency rickets

associated with dilated cardiomyopathy with signs of rickets and signs of heart failure.
The evolution under the treatment of the 15 cases in the literature was also favorable.

In front of a hypokinetic dilated cardiomyopathy the association of convulsion with
hypocalcemia must draw attention in order to seek the association of a common deficiency rickets both
clinically and radiologically, conversely in the context of common deficiency rickets the existence of
signs of heart failure, cardiomegaly on the chest X-ray should prompt completion of the assessment by
echocardiography and especially echocardiography to confirm the association of common deficiency

rickets with dilated cardiomyopathy.
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Serment d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'numanité.

» Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.

» Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de
mes malades sera mon premier but.

» Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

» Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
» Les médecins seront mes freres,

» Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir
et mon patient.

\', » Je maintiendrai le respect de la vie humaine deés la conception.
\
\ » Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d'une fagon contraire aux lois de I'humanite.

- Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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