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CLINICAL AND GENETIC
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ABSTRACT: Rickets is a metabolic bone disorder characterized by skeletal
deformities, impaired growth, and specific laboratory abnormalities. Among the most
prevalent forms are nutritional rickets, resulting from vitamin D and/or calcium
deficiency, and X-linked hypophosphatemic rickets, caused by mutations in the PHEX
gene and abnormal regulation of FGF23. This study aimed to analyze the clinical,
genetic, and laboratory aspects of hypophosphatemic rickets, establishing its
distinction from nutritional rickets. To achieve this, a literature review was conducted
using national and international scientific databases. The findings indicate that,
although both types may present similar clinical manifestations—such as genu
varum/valgum and short stature—the laboratory profile is the primary distinguishing
factor. Nutritional rickets is characterized by reduced 25(OH)D levels, hypocalcemia,
and elevated PTH, whereas the hypophosphatemic form presents persistent
hypophosphatemia, decreased TmP/GFR, and, in many cases, elevated FGF23
concentrations. Therapeutic approaches also differ between the etiologies. Nutritional
rickets is treated with vitamin D and calcium supplementation, while
hypophosphatemic rickets requires oral phosphate administration combined with
active vitamin D analogues or the monoclonal antibody burosumab. In conclusion,
early diagnosis and multidisciplinary follow-up are essential to prevent sequelae and
improve patients’ quality of life. In this context, the biomedical professional plays a key
role in laboratory monitoring and the careful interpretation of test results, contributing

significantly to appropriate therapeutic management.
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RESUMO: O raquitismo € uma desordem metabodlica éssea caracterizada por
deformidades esqueléticas, atraso no crescimento e alteragcdes laboratoriais
especificas. Entre as formas mais prevalentes, destacam-se o raquitismo nutricional,
decorrente da deficiéncia de vitamina D e/ou calcio, e o raquitismo hipofosfatémico
ligado ao cromossomo X, resultante de mutagdes no gene PHEX e da regulagao
anbmala do FGF23. Este estudo teve como objetivo analisar os aspectos clinicos,
genéticos e laboratoriais do raquitismo hipofosfatémico, estabelecendo sua distingéo
em relagdo ao raquitismo nutricional. Para tanto, foi conduzida uma revisdao de
literatura em bases cientificas nacionais e internacionais. Os achados evidenciam que,
embora ambos os tipos possam apresentar manifestacdes clinicas semelhantes,
como genu varo/valgo e baixa estatura, o perfil laboratorial constitui o principal
elemento diferenciador. No raquitismo nutricional predominam niveis reduzidos de
25(0OH)D, hipocalcemia e elevagdo de PTH, enquanto na forma hipofosfatémica é
observada hipofosfatemia persistente, redugdao do TmP/GFR e, em muitos casos,
concentragbes elevadas de FGF23. As abordagens terapéuticas também divergem
entre as etiologias. O raquitismo nutricional € tratado com reposi¢ao de vitamina D e
calcio, enquanto o raquitismo hipofosfatémico requer administracdo de fosfato oral
associado a analogos de vitamina D ativa ou ao anticorpo monoclonal burosumabe.
Conclui-se que o diagnéstico precoce, aliado ao acompanhamento multiprofissional,
€ fundamental para prevenir sequelas e otimizar a qualidade de vida dos pacientes.
Nesse contexto, a atuacdo do profissional biomédico é essencial para o
monitoramento laboratorial e a interpretagdo criteriosa dos exames, contribuindo
significativamente para a conducgao terapéutica adequada.

Palavras-chave: Raquitismo; Hipofosfatemia; Vitamina D; Genética; Biomedicina.



1 INTRODUGAO

O raquitismo corresponde a um grupo de disturbios que comprometem a
mineralizacdo da cartilagem de crescimento e do osso imaturo, produzindo
deformidades esqueléticas, dor e atraso do crescimento, e apesar de compartilhar
manifestagdes clinicas, reune etiologias distintas que exigem reconhecimento precoce
e manejo direcionado (Munns; Hégler, 2016; Bergwitz; Jippner, 2010).

Entre as formas hereditarias, a hipofosfatemia ligada ao X se destaca por
alteragdes no eixo FGF23—rim—vitamina D, geralmente motivadas por mutagdes em
PHEX, que reduzem a reabsorgéo tubular de fosfato e a sintese de 1,25(0OH).D,
sustentando hipofosfatemia crénica e osteomalacia, com repercussdes como genu
varo/valgo, dor persistente, alteragdes dentarias e impacto funcional (Imel; Econs,
2012; Ruppe, 2012).

No polo nutricional, a deficiéncia de vitamina D, frequentemente acompanhada
de baixa ingestdo de calcio, pouca exposicdo solar e condicionantes
socioecondmicos, continua sendo causa relevante e potencialmente prevenivel de
raquitismo, cenario em que estratégias populacionais de suplementagéo e educagao
em saude desempenham papel central (Thacher; Pettifor, 2006; Holick; Chen, 2008).

A diferenciacao clinica e laboratorial entre o raquitismo hipofosfatémico e o
nutricional é crucial porque os perfis bioquimicos e a resposta terapéutica divergem:
na forma hipofosfatémica, s&o tipicos fosfato sérico baixo, TmP/GFR reduzido e
1,25(0OH),D inapropriadamente baixo/normal, enquanto no nutricional predominam
25(0OH)D reduzido e hiperparatireoidismo secundario, implicando condutas
especificas e acompanhamento longitudinal (Bergwitz; Juppner, 2010; Carpenter;
Whyte, 2018).

Avancos recentes, como o0 uso do burosumabe, anticorpo monoclonal que
neutraliza FGF23, tém modificado o curso clinico da hipofosfatemia hereditaria,
reforcando a importancia do diagnostico precoce, do encaminhamento agil e do
cuidado multiprofissional; no contexto brasileiro, relatos atualizados salientam
desafios de acesso, variabilidade fenotipica e a necessidade de protocolos integrados
(Insogna; Briot, 2018; Ramos; Silva, 2023).



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Analisar os aspectos clinicos e genéticos do raquitismo hipofosfatémico,

diferenciando-o do raquitismo nutricional.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Diferenciar o raquitismo hipofosfatémico do raquitismo nutricional quanto a
etiologia, fisiopatologia e evolugao clinica.

Descrever os principais sinais e sintomas, com énfase no impacto na infancia.

Identificar os fatores genéticos envolvidos, explicando mutagdes e padrdes
hereditarios mais frequentes.

Comparar os perfis laboratoriais e de imagem entre as duas formas,
destacando alteragbes de exames relevantes ao diagnostico.

Relatar os métodos diagndsticos utilizados, incluindo critérios clinicos,
bioquimicos e radiograficos.

Avaliar as opcdes terapéuticas disponiveis, com énfase na terapia com
burosumabe e no manejo nutricional quando indicado.

Enfatizar a importancia do acompanhamento multiprofissional e do seguimento
longitudinal para reduzir sequelas e melhorar a qualidade de vida.

Sistematizar evidéncias para apoiar o diagnostico precoce e a disseminagéo de

informacdes entre profissionais de saude e populacio.

3 METODOLOGIA

Este estudo consiste em uma revisdo narrativa da literatura, conduzida com o
objetivo de identificar, analisar e sintetizar evidéncias referentes aos aspectos
genéticos, diagnésticos e terapéuticos do raquitismo hipofosfatémico em comparacéao
ao raquitismo nutricional. A busca bibliografica foi realizada entre janeiro e margo de
2025 nas bases PubMed, SciELO e LILACS. Foram incluidos artigos publicados entre
2010 e 2025, nos idiomas portugués, inglés e espanhol, que abordassem um ou mais

dos seguintes temas: prevaléncia, genética, diagndstico laboratorial e radioldgico,



manejo clinico e terapias emergentes relacionadas as duas formas de raquitismo. A
selecgao inicial dos estudos foi realizada a partir dos titulos e resumos; em seguida, os
artigos potencialmente relevantes foram lidos na integra.

Os critérios de exclusdo abrangeram: publicagbes sem acesso ao texto
completo; artigos que nado tratavam especificamente de raquitismo nutricional ou
hipofosfatémico; relatos de caso isolados sem dados clinicos ou laboratoriais
detalhados; e revisdes nao sistematizadas com escopo incompativel com os objetivos
do presente trabalho. Apos aplicagdo dos critérios, os estudos elegiveis foram
organizados e analisados de forma comparativa.

A pertinéncia da revisdao fundamenta-se na necessidade de diferenciar
patologias que compartilham sinais iniciais semelhantes, mas apresentam
mecanismos fisiopatoldgicos, marcadores laboratoriais e abordagens terapéuticas
distintos. Essa distincdo foi guiada pela analise de parametros laboratoriais
amplamente relatados na literatura, incluindo fosfato sérico, TmP/GFR, 25(OH)D,
1,25(0OH),D e marcadores de remodelagdo éssea, sistematizando a interpretagéo
desses exames para aplicagdo em contextos assistenciais e educacionais voltados a
estudantes e profissionais da Biomedicina e areas correlatas.

Além disso, os estudos selecionados foram avaliados quanto as implicagdes
clinicas, terapéuticas e multiprofissionais da diferenciagao entre as duas formas de
raquitismo, considerando o impacto no manejo com vitamina D e calcio no raquitismo
nutricional, bem como o uso de fosfato oral, analogos de vitamina D ativa e
burosumabe no raquitismo hipofosfatémico. Aspectos odontoldgicos, funcionais e
psicossociais também foram considerados, tendo em vista a relevancia
multiprofissional do cuidado.

Por fim, as informagdes extraidas foram organizadas de maneira critica e
integrativa, com énfase em dados aplicaveis a pratica clinica, ao ensino em saude e
as estratégias de diagnostico oportuno na atencdo primaria e especializada. Essa
abordagem visou consolidar evidéncias atualizadas em lingua portuguesa, promover
0 uso eficiente de recursos diagndsticos e terapéuticos e contribuir para a reducéo de

sequelas evitaveis associadas ao diagndstico tardio.



4 DESENVOLVIMENTO

4.1 CONCEITOS E CLASSIFICACAO ATUAL DO RAQUITISMO

O raquitismo corresponde a uma falha de mineralizagdo da cartilagem de
crescimento e do osso imaturo (Figura 1), com repercussdes esqueléticas, funcionais
e psicossociais que variam conforme a etiologia e a idade de inicio, motivo pelo qual
a classificagédo correta orienta a linha diagnéstica e o manejo (Munns; Hogler, 2016;

Bergwitz; Juppner, 2010).

Figura 1 - Crianga com deformidade em membros inferiores, apresentando

genu varo associado a raquitismo hipofosfatémico.

Fonte: Residéncia Pediatrica, (2022).

Didaticamente, agrupa-se em formas carenciais (deficiéncia de vitamina D e/ou
calcio) e hereditarias, estas ultimas subdivididas em mediadas por FGF23 (como a
hipofosfatemia ligada ao X, XLH) e ndo mediadas por FGF23 (por exemplo, alteragbes
de transporte tubular ou da mineralizagao), distingdo que ajuda a prever o perfil
laboratorial e a resposta ao tratamento (Carpenter; Imel, 2011; Hogler; Linglart, 2019).

O eixo FGF23-rim—vitamina D é central: quando FGF23 esta elevado, ha
inibicdo dos cotransportadores renais de fosfato e da 1a-hidroxilase, gerando
hipofosfatemia e 1,25(0OH),D inadequadamente baixo/normal, ao contrario do

raquitismo nutricional, em que a leséo primaria é a deficiéncia de 25(0OH)D (Bergwitz;



Juppner, 2010; Imel; Econs, 2012).

4.2 RAQUITISMO NUTRICIONAL: DETERMINANTES, CLINICA E CURSO

A forma nutricional decorre sobretudo de insuficiéncia de vitamina D (baixa
ingestao, pouca exposig¢ao solar, pele mais pigmentada, obesidade, prematuridade),
frequentemente associada a ingestdo subdtima de calcio, o que amplifica o
hiperparatireoidismo secundario e a perda renal de fosfato (Thacher; Pettifor, 2006;
Holick; Chen, 2008).

Clinicamente, destacam-se atraso do crescimento, dor, hipotonia, atraso motor,
rosario raquitico, alargamento de punhos e geno varo/valgo, com melhora rapida apos
reposicdo adequada quando o diagndstico € oportuno (Munns; Hogler, 2016;
Camargo; Ingham; Freishtat, 2019).

Do ponto de vista de saude publica, surtos e recrudescéncia em areas urbanas
sao descritos mesmo em paises de alta renda, reforcando a necessidade de rastreio
em grupos de risco e de politicas de fortificagdo alimentar e orientagéo populacional
(Holick; Chen, 2008; Camargo; Ingham; Freishtat, 2019).

4.3 RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO (XLH): BASES GENETICAS E
ESPECTRO CLINICO

A XLH ¢é o subtipo hereditario mais prevalente e resulta, na maioria dos casos,
de mutagdes no gene PHEX, que levam a elevagdo de FGF23, com redugdo de
reabsorc¢ao tubular de fosfato e de sintese de 1,25(0OH),D, sustentando hipofosfatemia
cronica e osteomalacia (Imel; Econs, 2012; Carpenter; Imel, 2011).

Além de deformidades em membros inferiores e baixa estatura, sao frequentes
dor crbnica, entesopatias, fraqueza muscular e alteragdes dentarias (abscessos
espontaneos, hipomineralizagdo da dentina), exigindo abordagem multiprofissional
desde a infancia (Ruppe, 2012; Chaussain; Biosse-Duplan, 2013).

O fendtipo é heterogéneo entre familias e até dentro da mesma familia, o que
pode atrasar o diagnéstico; por isso, suspeita clinica + perfil laboratorial compativel
justificam investigagdo genética para confirmar a etiologia e auxiliar no

aconselhamento (Beck-Nielsen; Mughal; Haffner, 2019; Hogler; Linglart, 2019).



4.4 PERFIS DE EXAMES LABORATORIAIS E DE IMAGEM

O painel bioquimico minimo para diferenciar XLH de raquitismo nutricional inclui
calcio, fésforo (ajustado por idade), fosfatase alcalina (FA; ajustada por idade), PTH,
25(0OH)D, 1,25(0OH),D e creatinina para calculo de depuragdo estimada; em XLH,
espera-se fosforo baixo, FA elevada, PTH normal ou discretamente alto, 25(OH)D
usualmente normal, 1,25(OH),D inadequadamente baixo/normal, enquanto no
nutricional s&o tipicos 25(OH)D baixo, PTH elevado, calcemia baixa ou normal baixa
e FA marcadamente elevada (Bergwitz; Juppner, 2010; Carpenter; Imel, 2011).

A avaliagdo da perda renal de fosfato deve incluir TRP (percentual de
reabsorcéo tubular de fésforo) e TmP/GFR; TRP < 85% em criangas ou TmP/GFR
reduzido (para a faixa etaria) € compativel com fosfaturia inapropiada e favorece
diagndstico de XLH, enquanto no raquitismo nutricional a perda fosfaturica decorre de
PTH alto e tende a normalizar com reposigdo (Walton; Bijvoet, 1975; Imel; Econs,
2012).

A dosagem de FGF23 (ensaio C-terminal ou intacto) ajuda quando disponivel:
valores persistentemente elevados em presenca de hipofosfatemia sustentam formas
mediadas por FGF23, como XLH, embora a interpretacdo deva considerar o método
analitico e o contexto clinico (Hogler; Linglart, 2019; Beck-Nielsen; Mughal; Haffner,
2019).

Nos raios-X (joelhos, punhos) (Figura 2), ambas as formas mostram
alargamento metafisario, rarefagédo, fraturas em galho verde e “cupping/fraying”;
porém, a cicatrizagéo radiologica é tipicamente mais rapida com vitamina D e caélcio
no nutricional, enquanto na XLH a melhora é mais lenta e costuma acompanhar a
queda de FA e o controle da dor; o Rickets Severity Score pode padronizar o

seguimento (Thacher; Fischer, 2000; Vega; Opalak; Harshbarger, 2016).



Figura 2 - Radiografia dos membros inferiores evidenciando deformidade

O0ssea em varo, tipica de raquitismo hipofosfatémico.

Fonte: Maia, M. L. A, et al (2018).

4.5 TRATAMENTO E ACOMPANHAMENTO: DO MANEJO CLASSICO A
TERAPIA-ALVO

No raquitismo nutricional, o pilar é reposi¢do de vitamina D e calcio (doses
terapéuticas seguidas de manutengao), orientagdo sobre exposi¢cao solar segura e
correcao de fatores dietéticos e sociais, com normalizacdo progressiva de PTH,
fésforo e FA, além de melhora clinica e radiografica em semanas a poucos meses
(Holick; Chen, 2008; Munns; Hogler, 2016).

Na XLH, o manejo classico combina fosfato oral fracionado e analogos de
vitamina D ativa (calcitriol/alfacalcidol), o que melhora dor e crescimento, porém pode
induzir hiperparatireoidismo secundario e nefrocalcinose, demandando monitorizagao
estreita de PTH, calcio, fosforo, FA e imagem renal (Carpenter; Imel, 2011; Hogler;
Linglart, 2019).

O avango recente € o burosumabe (anticorpo anti-FGF23), que restaura a
reabsorcdo de fosfato e eleva 1,25(0OH),D, com evidéncias de melhora do
crescimento, dor, fungdo fisica e cicatrizacdo raquitica em criangas e adultos,

representando mudanga de paradigma quando ha indicagéo e acesso (Insogna; Briot,



2018; Whyte; Carpenter, 2019).

Independentemente da etiologia, o seguimento deve ser multiprofissional
(pediatria/endocrinologia, ortopedia, odontologia, fisioterapia, nutrigdo, servigo social),
com metas pactuadas de controle bioquimico, dor, fungcdo e prevencao de sequelas,
além de educagao da familia e transi¢céo estruturada para a vida adulta (Ruppe, 2012;
Hogler; Linglart, 2019).

5 RESULTADOS E DISCUSSAO

A literatura recente confirma dois eixos principais para o raquitismo, nutricional
e hipofosfatémico hereditario, com semelhancgas clinicas iniciais, mas fisiopatologias
e respostas terapéuticas distintas; reconhecer essa bifurcagdo logo na triagem
melhora progndéstico e reduz intervengdes inadequadas (Munns; Hogler, 2016).
Segundo Bergwitz; Juppner (2010), o eixo FGF23-rim—vitamina D organiza a
interpretacdo dos achados e orienta a escolha terapéutica.

Do ponto de vista laboratorial, p baixo com TMP/GFR reduzido e 25(OH)D
usualmente normal sinaliza formas mediadas por FGF23, como a XLH (Imel; Econs,
2012). Em contraste, no raquitismo nutricional prevalecem 25(OH)D baixo, PTH
elevado e, em parte dos casos, hipocalcemia (Munns; Hogler, 2016). Vale lembrar que
TRP < 85% ou TMP/GFR abaixo do esperado para a idade sustenta fosfaturia renal
inapropriada, classico em XLH, enquanto no nutricional a fosfaturia tende a
acompanhar o hiperparatireoidismo secundario e se corrige com a reposigao
adequada (Walton; Bijvoet, 1975; Bergwitz; Juppner, 2010).

Em séries brasileiras, os perfis descritos foram reproduzidos com fidelidade:
fésforo sérico baixo, FA elevada e PTH normal a discretamente alto na XLH, além de
evolugdo mais lenta da cicatrizagdo radiografica apesar do manejo correto (Maia;
Abreu; Nogueira; et al., 2018). Em outro relato nacional, a atualizagdo seriada de Ca,
P, FA, PTH e 25(0OH)D ilustra a utilidade de tabelas evolutivas para ancorar decisdes
clinicas e documentar resposta ao tratamento (Gongalves; Sales; Cavalcante; et al.,
2022).

Nos achados de imagem, o alargamento metafisario e a hipomineralizagédo
aparecem em ambas as etiologias; porém, a resolug¢ao radiografica € tipicamente mais
rapida no nutricional quando se repde vitamina d e calcio (Thacher; Fischer; Pettifor;

etal., 2000). Como discutem Vega; Opalak; Harshbarger; et al. (2016), a XLH costuma



exigir seguimento mais prolongado, e o uso de escores padronizados ajuda a
monitorar a resposta.

Quanto ao tratamento, a conduta convencional na XLH, fosfato fracionado +
analogo de vitamina D ativa, melhora dor e marcadores, mas pode induzir
hiperparatireoidismo secundario e nefrocalcinose, exigindo monitorizagao estruturada
(Carpenter; Imel; Holm; Jan de Beur; Insogna, 2011). Para o nutricional, a reposigao
de vitamina D e calcio permanece pilar de baixo custo e alta efetividade, com
normalizagédo sequencial de PTH, P e FA (Holick; Chen, 2008).

A terapia-alvo com burosumabe mudou o padrdo de cuidado ao neutralizar
FGF23: ensaios e extensdes abertas mostram melhora de dor, funcéo fisica, escore
radiografico e crescimento em criangas e adultos (Insogna; Briot; Imel; Boot; Hogler;
Linglart, 2018). Como destacam Linglart; Imel; Whyte; Portale; Hogler; Boot; et al.
(2022), o beneficio clinico é sustentado, mas persistem desafios de acesso e custo,
especialmente em sistemas publicos.

A pratica multiprofissional emerge como determinante de desfecho: além da
integracdo pediatria/endocrinologia/ortopedia, a odontologia é central pela alta
frequéncia de abscessos e hipomineralizagao dentaria na XLH, enquanto a fisioterapia
auxilia na dor crénica e entesopatias (Ruppe, 2012; Chaussain; Biosse-Duplan, 2013).
Em termos operacionais, padronizar coleta e relato (método, referéncia por idade,
calculos de TRP e TmP/GFR) melhora a comunicagao entre equipe e reduz decisdes
ambiguas (Bergwitz; Juppner, 2010).

Por fim, os achados sintetizados aqui apontam prioridades realistas: capacitar
servigos gerais para solicitar e interpretar TRP/TmP-GFR antes de rotular etiologia;
encurtar a janela diagnoéstica com algoritmos que integrem clinica + painel laboratorial
+ imagem; e estruturar o acesso a terapias-alvo quando indicadas, com critérios claros
de resposta e seguranca (Haffner; Leifheit-Nestler; Grund; Schnabel, 2022; Connor;
Olear; Insogna; et al., 2015). Em sintese, decisdes terapéuticas mais precisas nascem
da leitura criteriosa do laboratério e da coordenagao multiprofissional desde o primeiro
contato, o que, no contexto brasileiro, também demanda diretrizes locais e educagao
em saude continua (Maia; Abreu; Nogueira; et al., 2018; Ramos; E Silva; Toreto; et
al., 2023).



6 CONCLUSAO

Este artigo reforca que a diferenciacdo entre raquitismo hipofosfatémico e
raquitismo nutricional depende, sobretudo, da qualidade biomédica do diagndstico
laboratorial, desde a coleta até a interpretacao critica dos resultados. Embora os
quadros compartilhem sinais clinicos, a leitura integrada de Ca, P, FA, PTH, 25(0OH)D,
1,25(0OH),D e marcadores de perda renal de fosfato (TRP, TmP/GFR, e, quando
disponivel, FGF23) é o ponto de virada para indicar a conduta correta e prevenir
sequelas.

Na perspectiva da Biomedicina, trés competéncias foram decisivas: controle
rigoroso das etapas pré-analiticas (jejum, horario da coleta, tubos e estabilidade das
amostras); uso de intervalos de referéncia pediatricos e do método analitico especifico
(imunoensaio/quimioluminescéncia/LC-MS/MS para metabdlitos da vitamina D, por
exemplo); e validacao técnica e correlagao clinica, incluindo o calculo rotineiro de TRP
e TmP/GFR no laudo sempre que houver hipofosfatemia. Essa triade reduz
interpretacbes falhas (por exemplo, confundir hipofosfatemia por deficiéncia de
vitamina D com perda renal de fosfato).

Os resultados sintetizados mostram que o raquitismo nutricional responde
rapida e previsivelmente a reposicdo de vitamina D e calcio, com normalizagao
sequencial de PTH, P e FA; ja na XLH, forma mediada por FGF23, o regime classico
(fosfato fracionado + analogo de vitamina D ativa) requer monitorizagdo estruturada
para evitar hiperparatireoidismo e nefrocalcinose, enquanto a terapia-alvo com
burosumabe reconfigura o cuidado quando indicada e disponivel. Em ambos os
cenarios, o biomédico € eixo de coordenagao analitica com pediatria, endocrinologia,
ortopedia, odontologia e fisioterapia, garantindo metas bioquimicas, radiograficas e
funcionais realistas.

Como entregavel pratico para laboratérios clinicos e servigos-escola, este
trabalho propde: inserir no LIS um alerta automatico para calculo de TRP/TmP-GFR
diante de fosforo baixo, com nota interpretativa padronizada; padronizar SOPs para o
painel de raquitismo (incluindo reflex de 25(OH)D e PTH) e orientar o momento ideal
da coleta; adotar template de laudo que destaque intervalos por faixa etaria, método,
possiveis interferentes e um algoritmo sucinto de diferenciagdo laboratorial;
incorporar, quando viavel, FGF23 em fluxos de referéncia.

Por fim, recomenda-se, para o contexto brasileiro, registros multicéntricos que



integrem dados laboratoriais e clinicos (incluindo saude bucal), a atualizagao local de
intervalos de referéncia pediatricos e a avaliagdo de custo-efetividade de estratégias
diagnésticas (uso de TRP/TmP-GFR e FGF23) e terapéuticas (convencional vs. alvo).
Em sintese, o protagonismo da Biomedicina, com foco em qualidade analitica,
interpretacao critica e comunicagao multiprofissional, € determinante para encurtar o
tempo até o diagndstico correto, orientar a terapéutica adequada e melhorar, de forma

mensuravel, a qualidade de vida de criangas e adultos com raquitismo no pais.
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