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Olgu Sunumu

Dramatik alkalen fosfataz yiiksekligi ile seyreden
zararsiz bir klinik durum: Cocukluk cagi selim

gecicli hiperfosfatazemisi

A harmless clinical condition presenting with dramatic
elevation of alkaline phosphatase: Benign transient
hyperphosphatasemia of childhood
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Cocukluk cag selim gecici hiperfosfatazemisi, genellikle 5 yasmn altindaki ¢ocuklarda
goriilen, serum alkalen fosfataz (ALP) diizeyinin normalin 3-50 kat1 kadar yiikseldigi,
nedeni tam olarak bilinemeyen, zararsiz bir klinik durumdur. Hastalarda kemik ve
karaciger hastahg bulgusu yoktur. Ancak agir yiikseklik klinisyenleri ve aileleri
tedirgin edebilmektedir. Serum ALP diizeyleri olgularmm ¢ogunda 2-6 ay igerisinde
kendiliginden normale déner. Bumakalede akut gastroenterit atagi sirasinda rastlantisal
olarak serum ALP diizeyinin 2679 Ul/L’ye kadar yiikseldigi 3,5 yaginda bir erkek olgu

sunuyoruz. Olgumuzda, serum ALP diizeyi ii¢ hafta i¢erisinde normale dondii.
Anahtar kelimeler: serum alkalen fosfataz yiiksekligi, gecici, ¢ocukluk cag
ABSTRACT

Benign transient hyperphosphatasemia of childhood is a harmless clinical condition
without exactly determined etiology, characterized by 3-50-fold increase in serum
alkaline phosphatase (ALP) levels, generally encountered in children under 5 years
old. Patients have no evidence of bone or liver disease. However, clinicians and fami-
lies may feel uneasy about this excessive increase. Increased ALP values spontaneo-
usly return to normal levels within 2-6 months in most of the cases. In this report we
present a 3,5 year-old boy with serum ALP levels rised up to 2679 IU/L, determined
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incidentally during an acute episode of gastroenteritis. In our case serum ALP values Yazmgma adresi: Uzm. Dr. Cahit Bang Erdur,

returned to normal levels within 3 weeks.
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GIRIS

Cocukluk cagi selim gecici hiperfosfatazemisi,
cogunlukla bes yasindan kiiclik cocuklarda serum
alkalen fosfataz (ALP) diizeyinin 3-50 kat yiikseldigi
klinik bir durumdur ¥, Hastalarin ¢ogu bagka bir
nedenle tetkik edilirken ya da rutin laboratuvar ince-
lemesi sirasinda rastlantisal olarak tani almaktadir
@5 Hastalarda ALP yiiksekligi disinda karaciger ya

Behget Uz Cocuk Hastanesi, Siit-2 Servisi,
Alsancak-Izmir
e-mail: bariserdur@yahoo.com

da kemik hastalig: ile iligkili klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgu yoktur. Bu klinik duruma siklikla
akut gastroenteritler, solunum yolu enfeksiyonlari,
bazi viral enfeksiyonlar (respiratuvar sinsityal viriis,
enterovirus, HIV) ve astim eslik etmektedir ©.
Benzer tabloya bazen, karaciger ve bobrek transplan-
tasyonlari sonrasinda veya lenfoma gibi malign has-
taliklarda da rastlanabilmektedir (*'9.

Cocukluk ¢agi selim gegici hiperfosfatezemisinin
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patogenezi tam olarak aciklanamamaktadir. Olgularda
elektroforetik inceleme yapildiginda, karaciger ve
kemik izoenzimlerinin aym fraksiyonlarmin artig
gosterdigi ve bu fraksiyonlarda sialik asitin yiiksek
oldugu saptanmustir. Bu sonugtan yola cikarak ALP
izoenzimlerinin agir1 sializasyon sonucunda klerens-
lerinin azaldig1 ve buna bagl olarak serum ALP
diizeyinin yiikseldigi hipotezi kurulmugstur @7,
Olgularin ¢ogunda karaciger ve kemik izoenzimleri
birlikte artig gosterirken, nadiren intestinal izoenzim-
ler de yiikselebilmektedir ¥,

Serum ALP enziminin yarilanma 6mrii ortalama
olarak 5-25 giindiir. Cocukluk c¢agi selim gecici
hiperfosfatazemisi tedavisiz kendiliginden diizelen
klinik bir durumdur. Serum ALP diizeyi genellikle
2-3 ayda normale doner, ancak bazi olgularda alt1 aya
kadar uzadig1 da bildirilmistir ™. Bu makalede akut
gastroenterit sirasinda rastlantisal olarak normalin ii¢
kat iizerinde ALP yiiksekligi saptanan ve giinler i¢in-
de artis gOsteren, ayirict tani icin yapilan tetkiklerin-
de karaciger ve kemikle ilgili eslik eden bir patoloji
saptanmayan, klinik izleminin iiclincli haftasinda
ALP diizeyleri normale donen 3,5 yasinda bir erkek
olgu sunulmustur.

OLGU

Uc buguk yasinda erkek hasta, akut gastroenterit
nedeniyle bagvurusunda serum ALP diizeyinin 1703
TU/L (normal aralik 145-420 TU/L) @Y saptanmasi ve
izleminin tg¢ilincli giintinde ALP diizeyi 2109 IU/L
diizeyine yiikselmesi {izerine hastanemizde tetkik
edildi. Oykiisiinde bilinen bir 6zellik ve kronik hasta-
lig1 yoktu. Oz ve soygecmisinde 6zellik bulunmayan
olgunun fizik incelemesinde genel durumu iyi, biiyti-
me ve gelismesi yasina uygun olarak normaldi.
Bagirsak seslerinde artig disinda patolojik bulguya
rastlanmadi. Laboratuvar incelemelerinde tam kan
sayimi normaldi. Biyokimyasal analizlerinde serum
ALP diizeyi 1703 TU/L saptanirken, serum transami-
nazlart (ALT ve AST), gama glutamil transferaz
(GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), total ve direkt
bilirubin, kalsiyum ve fosfor diizeyleri, bobrek fonk-
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siyon testleri normal bulundu. Serum parathormon ve
25-Hidroksi D vitamini diizeyleri normaldi (Tablo 1).
Hastanin iskelet grafilerinde rikets ve iskelet displa-
zisi bulgularina rastlanmadi. Kemik yikim belirteci
olarak bakilan idrar hidroksiprolin diizeyi diisiik sap-
tandi. Hepatobiliyer ultrasonografik inceleme nor-
maldi. Ailesel hiperfosfatazemiyi ekarte etmek agi-
sindan bakilan anne ve babanin serum ALP diizeyleri
normal sinirlarda bulundu. (Anne ALP diizeyi 49
IU/L, Baba ALP diizeyi 70 IU/L). Hastanin serum
ALP izoenzimlerine bakildiginda kemik izoenzimi
601 IU/L bulundu. Kemik, karaciger ve bagirsak
kokenli izoenzimlerin dengeli olarak yiikseldigi
goriildii. Aralikli olarak bakilan serum ALP diizeyle-
rinde artig devam eden ve 2679 IU/L diizeyine yiikse-
len hastada herhangi bir patolojik klinik bulgu olma-
mas1 nedeniyle hastada selim gecici hiperfosfatazemi
diisiiniildii. Klinik izleminin ii¢lincii haftasinda serum
ALP diizeyi 485 IU/L saptand1 (Grafik 1) ve hastaya
cocukluk cagr selim gecici hiperfosfatazemisi tanisi
konuldu.

Tablo 1. Hastaya ait baz1 laboratuvar degerleri.

ALP Ca P PTH 25-OHDvit ALT AST GGT DBil

2679 98 52 44 339 22 36 14 0,22

ALP: Alkalen Fosfataz (145-420 1U/L), Ca: Kalsiyum (8.8-10.8 mg/dl),
P:Fosfor (3,7-5,6 mg/dl), PTH:Parathormon (9-65 pg/ml), 25-OH D vit:
25-Hidroksi D vitamini (7,4-53,3 ng/ml), ALT: Alanin aminotransferaz
(5-45 IU/L), AST: Aspartat aminotransferaz (15-55 IU/L), GGT: Gama
glutamil transferaz (5-32 U/L), D Bil: Direkt bilirubin (0-0,5 mg/dl)

Serum alkalen fosfataz degerlerinin zaman i¢indeki seyri

3000 7 2679
2500 4
2000 4
1500 -

1000 4 ——IU/L

500 1

Serum Alkalen Fosfataz Degeri (IU/L)

1 3 5 8 10 12 15
Zaman (Giin Sayist)

Grafik 1. Hastanin serum alkalen fosfataz degerlerinin zaman icin-
deki seyri.
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TARTISMA

Alkalen fosfataz (ALP), yasa gore degiskenlik
gosteren, kemik, karaciger, bobrek, intestinal, plesen-
tal ve germ hiicre kaynakli olabilen dort farkli izoen-
zimi bulunan glikopeptid yapida bir enzimdir ©.
Cocukluk caginda osteoblastik aktivitenin artigina
bagh eriskinlere gore 3 kat daha yiiksektir. ilk pik
1.-6. ayda, ikinci pik kizlarda erken pubertede (12
yas), erkeklerde mid-pubertede (14 yas) olur.
Gebelikte herhangi bir patolojiye eslik etmeksizin
normalin 2-3 kat1 kadar yiiksek saptanir . Kolestatik
karaciger hastaliklarinda karaciger izoenzimi yiikse-
lirken, osteoblastik kemik hastaliklari, Paget hastali-
81, osteomalazi, primer kemik tiimorleri ve kemik
metastazlarinda kemik izoenzimi artar @V.

Cocukluk cagi selim gecici hiperfosfatazemisi ilk
defa 1954°te Bach ve ark. ?? tarafindan bildirilmistir.
1977°de Posen ve ark. @ cocuklarda selim gegici
hiperfosfatazemiyi, bes yas alti ¢ocuklarda serum
ALP diizeylerinin 3-50 kat artmasi, eslik eden her-
hangi bir kemik ya da karaciger patolojisi saptanma-
masi ve dort ay icinde tedavisiz olarak kendiliginden
normale donmesi olarak tanimlamiglardir. Kisa siiren
akut gastroenterit atagi ile bagvuran ii¢ bucuk yasin-
daki erkek olgumuzda serum ALP diizeyinin 6 kat
artiy gostermesi, klinik, laboratuvar ve radyolojik
olarak karaciger ve kemik patolojisi bulunmamasi ve
izleminin ti¢iincii haftasinda serum ALP diizeyinin ken-
diliginden normal degerlere gerilemesi ile ¢ocukluk
cag1 selim gecici hiperfosfatazemisi tanist konuldu.

Cocukluk c¢agi selim gecici hiperfosfatazemisi
insidanst saglikli ¢ocuklarda %1,5 olarak bildiril-
mektedir 11519, Genellikle kiz ve erkeklerde esit
oranda goriildiigli bildirilmigse de erkeklerde biraz
daha sik goriildiigiine dair yayinlar mevcuttur 429,
Gegici hiperfosfatazemi insidansinin enfeksiyonlarin
daha sik olarak goriildiigii sonbahar ve kig aylarinda
arttig1 gorillmistiir “>1629. Yapilan bir caligmada, 21
gecici hiperfosfatazemi olgusunun %80’inde enfeksi-
yon bulgularinin oldugu, enfeksiyonu olan grubun
%50’sinin akut gastroenterit, %25 inin idrar yollari
enfeksiyonu, %14’iiniin orta kulak enfeksiyonu,

kalanlarmin ise akciger enfeksiyonu ve viral enfeksi-
yon gegirdigi bulunmustur ®. Hastalik insidansinin
sonbahar ve kis aylarinda artmasi, bildirilen olgularin
%80’inde enfeksiyon bulgularinin gdzlenmesi nede-
niyle multifaktoryel bir durum olan geg¢ici hiperfosfa-
tazemiyi enfeksiyonlarin tetikledigi diigiiniilmektedir
@D

Cocukluk ¢ag1 selim gecici hiperfosfatazemisinin,
kronik idiopatik hiperfosfatazemi ve selim ailesel
hiperfosfatazemi ile ayirici tanis1 yapilmalidir. Kronik
idiyopatik hiperfosfatazemi cocuklarda ender gorii-
len, yaygin, simetrik, ilerleyici kemik deformiteleri-
nin oldugu, serum ALP ve idrar hidroksiprolin diizey-
lerinde artis saptanan jeneralize bir iskelet displazisi-
dir @27, Hastamizda serum ALP yiiksekligi diginda
bu klinik ve laboratuvar bulgularinin hig birisi yoktu.
Selim ailesel hiperfosfatazemi ise otozomal domi-
nant gecis gosterir ve serum ALP yiiksekliginin
devam etmesi ile karakterizedir *¥. Hastamizin anne
ve babasinin ALP degerlerinin normal sinirlarda
olmast ve serum ALP degerlerinin normal araliga
gerilemesi nedeniyle ailesel hiperfosfatazemi diisii-
niilmedi.

SONUC

Cocukluk cagi selim gecici hiperfosfatazemisi
hastanin klinik bulgular ile iligkisiz, asir1 derecede
ALP yiiksekligi saptanmasi1 nedeniyle hekim ve aile-
leri endiseye siiriikleyebilen ancak tamamen zararsiz
ve gegici bir durumdur. Bu durumun benign oldugu-
nun bilinmesi klinisyenleri ve aileleri ciddi bir psiko-
lojik stresten kurtaracagi gibi, gereksiz ve pahali
birgok tetkikin yapilmasini onleyecektir.
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