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zararsız bir klinik durum: Çocukluk çağı selim 
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ÖZ

Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi, genellikle 5 yaşın altındaki çocuklarda 
görülen, serum alkalen fosfataz (ALP) düzeyinin normalin 3-50 katı kadar yükseldiği, 
nedeni tam olarak bilinemeyen, zararsız bir klinik durumdur. Hastalarda kemik ve 
karaciğer hastalığı bulgusu yoktur. Ancak aşırı yükseklik klinisyenleri ve aileleri 
tedirgin edebilmektedir. Serum ALP düzeyleri olguların çoğunda 2-6 ay içerisinde 
kendiliğinden normale döner. Bu makalede akut gastroenterit atağı sırasında rastlantısal 
olarak serum ALP düzeyinin 2679 UI/L’ye kadar yükseldiği 3,5 yaşında bir erkek olgu 
sunuyoruz. Olgumuzda, serum ALP düzeyi üç hafta içerisinde normale döndü.

Anahtar kelimeler: serum alkalen fosfataz yüksekliği, geçici, çocukluk çağı

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 
incidentally during an acute episode of gastroenteritis. In our case serum ALP values 
returned to normal levels within 3 weeks.
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 GİRİŞ

 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi, 
çoğunlukla beş yaşından küçük çocuklarda serum 
alkalen fosfataz (ALP) düzeyinin 3-50 kat yükseldiği 
klinik bir durumdur (1-3). Hastaların çoğu başka bir 
nedenle tetkik edilirken ya da rutin laboratuvar ince-
lemesi sırasında rastlantısal olarak tanı almaktadır 
(4,5). Hastalarda ALP yüksekliği dışında karaciğer ya 

da kemik hastalığı ile ilişkili klinik, laboratuvar ve 
radyolojik bulgu yoktur. Bu klinik duruma sıklıkla 
akut gastroenteritler, solunum yolu enfeksiyonları, 
bazı viral enfeksiyonlar (respiratuvar sinsityal virüs, 
enterovirus, HIV) ve astım eşlik etmektedir (6-9). 
Benzer tabloya bazen, karaciğer ve böbrek transplan-
tasyonları sonrasında veya lenfoma gibi malign has-
talıklarda da rastlanabilmektedir (10-14). 
 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatezemisinin 
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patogenezi tam olarak açıklanamamaktadır. Olgularda 
elektroforetik inceleme yapıldığında, karaciğer ve 
kemik izoenzimlerinin aynı fraksiyonlarının artış 
gösterdiği ve bu fraksiyonlarda sialik asitin yüksek 
olduğu saptanmıştır. Bu sonuçtan yola çıkarak ALP 
izoenzimlerinin aşırı sializasyon sonucunda klerens-
lerinin azaldığı ve buna bağlı olarak serum ALP 
düzeyinin yükseldiği hipotezi kurulmuştur (15-17). 
Olguların çoğunda karaciğer ve kemik izoenzimleri 
birlikte artış gösterirken, nadiren intestinal izoenzim-
ler de yükselebilmektedir (18). 
 Serum ALP enziminin yarılanma ömrü ortalama 
olarak 5-25 gündür. Çocukluk çağı selim geçici 
hiperfosfatazemisi tedavisiz kendiliğinden düzelen 
klinik bir durumdur. Serum ALP düzeyi genellikle 
2-3 ayda normale döner, ancak bazı olgularda altı aya 
kadar uzadığı da bildirilmiştir (19). Bu makalede akut 
gastroenterit sırasında rastlantısal olarak normalin üç 
kat üzerinde ALP yüksekliği saptanan ve günler için-
de artış gösteren, ayırıcı tanı için yapılan tetkiklerin-
de karaciğer ve kemikle ilgili eşlik eden bir patoloji 
saptanmayan, klinik izleminin üçüncü haftasında 
ALP düzeyleri normale dönen 3,5 yaşında bir erkek 
olgu sunulmuştur.

 OlGu

 Üç buçuk yaşında erkek hasta, akut gastroenterit 
nedeniyle başvurusunda serum ALP düzeyinin 1703 
IU/L (normal aralık 145-420 IU/L) (21) saptanması ve 
izleminin üçüncü gününde ALP düzeyi 2109 IU/L 
düzeyine yükselmesi üzerine hastanemizde tetkik 
edildi. Öyküsünde bilinen bir özellik ve kronik hasta-
lığı yoktu. Öz ve soygeçmişinde özellik bulunmayan 
olgunun fizik incelemesinde genel durumu iyi, büyü-
me ve gelişmesi yaşına uygun olarak normaldi. 
Bağırsak seslerinde artış dışında patolojik bulguya 
rastlanmadı. Laboratuvar incelemelerinde tam kan 
sayımı normaldi. Biyokimyasal analizlerinde serum 
ALP düzeyi 1703 IU/L saptanırken, serum transami-
nazları (ALT ve AST), gama glutamil transferaz 
(GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), total ve direkt 
bilirubin, kalsiyum ve fosfor düzeyleri, böbrek fonk-

siyon testleri normal bulundu. Serum parathormon ve 
25-Hidroksi D vitamini düzeyleri normaldi (Tablo 1). 
Hastanın iskelet grafilerinde rikets ve iskelet displa-
zisi bulgularına rastlanmadı. Kemik yıkım belirteci 
olarak bakılan idrar hidroksiprolin düzeyi düşük sap-
tandı. Hepatobiliyer ultrasonografik inceleme nor-
maldi. Ailesel hiperfosfatazemiyi ekarte etmek açı-
sından bakılan anne ve babanın serum ALP düzeyleri 
normal sınırlarda bulundu. (Anne ALP düzeyi 49 
IU/L, Baba ALP düzeyi 70 IU/L). Hastanın serum 
ALP izoenzimlerine bakıldığında kemik izoenzimi 
601 IU/L bulundu. Kemik, karaciğer ve bağırsak 
kökenli izoenzimlerin dengeli olarak yükseldiği 
görüldü. Aralıklı olarak bakılan serum ALP düzeyle-
rinde artış devam eden ve 2679 IU/L düzeyine yükse-
len hastada herhangi bir patolojik klinik bulgu olma-
ması nedeniyle hastada selim geçici hiperfosfatazemi 
düşünüldü. Klinik izleminin üçüncü haftasında serum 
ALP düzeyi 485 IU/L saptandı (Grafik 1) ve hastaya 
çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi tanısı 
konuldu.

 
 

Tablo 1. Hastaya ait bazı laboratuvar değerleri.

alP

2679

Ca

9,8

P

5,2

PTH

44

25-OH D vit

33,9

alT

22

asT

36

GGT

14

D Bil

0,2

ALP: Alkalen Fosfataz (145-420 IU/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)

Grafik 1. Hastanın serum alkalen fosfataz değerlerinin zaman için-
deki seyri.
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TARTıŞmA

 Alkalen fosfataz (ALP), yaşa göre değişkenlik 
gösteren, kemik, karaciğer, böbrek, intestinal, plesen-
tal ve germ hücre kaynaklı olabilen dört farklı izoen-
zimi bulunan glikopeptid yapıda bir enzimdir (5). 
Çocukluk çağında osteoblastik aktivitenin artışına 
bağlı erişkinlere göre 3 kat daha yüksektir. İlk pik 
1.-6. ayda, ikinci pik kızlarda erken pubertede (12 
yaş), erkeklerde mid-pubertede (14 yaş) olur. 
Gebelikte herhangi bir patolojiye eşlik etmeksizin 
normalin 2-3 katı kadar yüksek saptanır (5). Kolestatik 
karaciğer hastalıklarında karaciğer izoenzimi yükse-
lirken, osteoblastik kemik hastalıkları, Paget hastalı-
ğı, osteomalazi, primer kemik tümörleri ve kemik 
metastazlarında kemik izoenzimi artar (21).
 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi ilk 
defa 1954’te Bach ve ark. (22) tarafından bildirilmiştir. 
1977’de Posen ve ark. (23) çocuklarda selim geçici 
hiperfosfatazemiyi, beş yaş altı çocuklarda serum 
ALP düzeylerinin 3-50 kat artması, eşlik eden her-
hangi bir kemik ya da karaciğer patolojisi saptanma-
ması ve dört ay içinde tedavisiz olarak kendiliğinden 
normale dönmesi olarak tanımlamışlardır. Kısa süren 
akut gastroenterit atağı ile başvuran üç buçuk yaşın-
daki erkek olgumuzda serum ALP düzeyinin 6 kat 
artış göstermesi, klinik, laboratuvar ve radyolojik 
olarak karaciğer ve kemik patolojisi bulunmaması ve 
izleminin üçüncü haftasında serum ALP düzeyinin ken-
diliğinden normal değerlere gerilemesi ile çocukluk 
çağı selim geçici hiperfosfatazemisi tanısı konuldu.
 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi 
insidansı sağlıklı çocuklarda %1,5 olarak bildiril-
mektedir (1,15-16). Genellikle kız ve erkeklerde eşit 
oranda görüldüğü bildirilmişse de erkeklerde biraz 
daha sık görüldüğüne dair yayınlar mevcuttur (24,25). 
Geçici hiperfosfatazemi insidansının enfeksiyonların 
daha sık olarak görüldüğü sonbahar ve kış aylarında 
arttığı görülmüştür (4,5,16,25). Yapılan bir çalışmada, 21 
geçici hiperfosfatazemi olgusunun %80’inde enfeksi-
yon bulgularının olduğu, enfeksiyonu olan grubun 
%50’sinin akut gastroenterit, %25’inin idrar yolları 
enfeksiyonu, %14’ünün orta kulak enfeksiyonu, 

kalanlarının ise akciğer enfeksiyonu ve viral enfeksi-
yon geçirdiği bulunmuştur (4). Hastalık insidansının 
sonbahar ve kış aylarında artması, bildirilen olguların 
%80’inde enfeksiyon bulgularının gözlenmesi nede-
niyle multifaktöryel bir durum olan geçici hiperfosfa-
tazemiyi enfeksiyonların tetiklediği düşünülmektedir 
(4,7).
 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisinin, 
kronik idiopatik hiperfosfatazemi ve selim ailesel 
hiperfosfatazemi ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Kronik 
idiyopatik hiperfosfatazemi çocuklarda ender görü-
len, yaygın, simetrik, ilerleyici kemik deformiteleri-
nin olduğu, serum ALP ve idrar hidroksiprolin düzey-
lerinde artış saptanan jeneralize bir iskelet displazisi-
dir (26,27). Hastamızda serum ALP yüksekliği dışında 
bu klinik ve laboratuvar bulgularının hiç birisi yoktu. 
Selim ailesel hiperfosfatazemi ise otozomal domi-
nant geçiş gösterir ve serum ALP yüksekliğinin 
devam etmesi ile karakterizedir (28). Hastamızın anne 
ve babasının ALP değerlerinin normal sınırlarda 
olması ve serum ALP değerlerinin normal aralığa 
gerilemesi nedeniyle ailesel hiperfosfatazemi düşü-
nülmedi. 

 SOnuÇ

 Çocukluk çağı selim geçici hiperfosfatazemisi 
hastanın klinik bulguları ile ilişkisiz, aşırı derecede 
ALP yüksekliği saptanması nedeniyle hekim ve aile-
leri endişeye sürükleyebilen ancak tamamen zararsız 
ve geçici bir durumdur. Bu durumun benign olduğu-
nun bilinmesi klinisyenleri ve aileleri ciddi bir psiko-
lojik stresten kurtaracağı gibi, gereksiz ve pahalı 
birçok tetkikin yapılmasını önleyecektir.
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