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Tranzitorni hyperfosfatazemie (TH) je charakterizovana izolovanym zvysSenim sérové koncentrace alkalické fosfatazy (ALP-s) pfi soucasné
absenci klinickych a laboratornich nalez dokladajicich onemocnéni jater nebo skeletu. TH se nejcastéji popisuje u déti v prabéhu prv-
nich péti rokd zivota. Zvyseni ALP-s je u TH pfechodné a béhem nékolika mésict se koncentrace vraci do normalniho rozmezi hodnot.
TH nevyzaduje zadnou Ié¢bu. Je uveden klinicky pribéh TH u batolete a prfehled literarnich udaji. Détsti Iékafi by méli na TH v ramci
diferencialné diagnostickych tiivah pomyslet, nebot diagnostika je relativné jednoducha a déti neni nutné zatézovat nékterymi slozitymi
a naro¢nymi vysetrovacimi analyzami.
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Transient hyperphosphatasemia

Transient hyperphosphatasemia (TH) of infancy and childhood is a temporary and isolated increase of serum alkaline phosphatase (ALP-s)
activity occurring without obvious cause usually during the first five years of life. The diagnosis of TH is established after finding of a tran-
sient but marked ALP-s elevation in the absence of clinical or laboratory findings of bone or liver disease. ALP-s returns to normal in a few
months. TH has not been found to be life-threatening and is classified as a benign phenomenon. We report a clinical case of a toddler with
TH and a literature review. This condition should be recognized by pediatricians in order not to put patiens throught lengthy, expensive

and unnecessary investigation.
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Uvod

Soucasna snadnd dostupnost a Siroky roz-
sah laboratornich analyz biologického materidlu
umoznuji pomérné velmi rychlou a precizni dia-
gnostiku rliznych chorob. Na strané druhé do-
chézi nezfidka k tomu, Ze nékteré z analyz jsou
prostfednictvim pfislusnych tiskopist/zadanek
pozadovéany bez uvédoméni si, co od vysledku
laboratorniho vysetieni ocekdvame. Za situace,
kdy v ,seridlu” zjisténych hodnot je jedna nebo
vice z nich mimo tzv. normalnf rozmezi, je ne-
zbytné raciondlnf vysvétleni zjisténych labora-
tornich odchylek.

Popis pFipadu

U 14meési¢niho chlapce doslo z piného
zdravi ve vecernich hodinach k dusnosti a za-
chvatdim suchého kasle. V regionaIni nemocnici
byla zména zdravotniho stavu hodnocena jako
akutnf laryngitida (Downesovo skére 3) a dité
bylo pfijato k hospitalizaci. Rodinnd anamnéza
byla bez pozoruhodnosti. Chlapec se narodil
z prvniho fyziologicky probihajiciho téhotenstvi
ve 38.tydnu, porod byl spontédnni, zahlavim, pe-
rinatalnf patologie nebyla zaznamenana zadn3,
PH 34009, délka 50cm. Dité bylo pIné kojeno
6 mésicl, poté dostavalo smisenou kojeneckou
stravu, ale soucasné az do konce prvniho roku
Zivota bylo v kojeni pokracovano. Dosavadnf
dusevni a pohybovy vyvoj chlapce byl zcela
normalni, mél obvyklou profylaxi kfivice a rozvoj

dentice byl bez odchylek; také nebyval ¢asté-
ji nemocen a neuzival zadné léky. Dité mélo
provedena vsechna pravidelnd oc¢kovani, v¢.
aplikace vakcin Rotarix a Prevenar.

Béhem 3denniho pobytu na lGzku proje-
vy laryngitidy pfi symptomatické Ié¢bé rychle
ustoupily a pfi propusténi byla u ditéte dopo-
ru¢ena dal3f kontrola u PLDD, a to nejen pro
zhodnoceni zdravotniho stavu po probéhlé la-
ryngitidé, ale zejména pro rozhodnuti dalsiho
postupu. U chlapce totiZ byla v rdmci prove-
denych laboratornich vysetfeni zaznamendna
jedind odchylka, a to zvysena aktivita alkalické
fosfatazy v séru (ALP-s; 19,05 pkat/l, normalni
rozmezi: 1,35-7,5). Pfi kontrole v ordinaci PLDD
maminka uvedla, Ze se ji zd3, Ze dité pfi stoji
ponékud vravora. Prakticky détsky lékar vak tak
vyraznou abnormitu pfi vysetfeni nezazname-
nal a celkovy fyzikalni ndlez hodnotil jako zcela
normélni. Podobné normdlni byly také hodnoty
provedenych laboratornich vysetfenf (krevni
obraz s diferencialnim rozpoctem; sérum — Na,
K, Cl, Ca, celkovy bilirubin, ALT, AST, amyldza,
TSH, fT4, Fe; mo¢ + sediment); jedinou abnor-
malni hodnotou byla opét ALP-s (117,89 pkat/I),
a dité bylo proto odesldno k dalsimu vysetfeni
na pracovisté autord sdélent.

Také zde nebyl pfi klinickém vysetieni
na chlapci zjistén zadny abnormalni nalez (té-
lesnd hmotnost 9720 [relace hmotnost k vysce
21 perc,, SDS-0,82], délka 78cm [25 perc., SDS-
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0,6], obvod hlavy 47,5cm). S respektovanim dvou
predchozich vysledkd zvysené aktivity ALP-s by-
la provedena néekterd dalsi doplnujici vysetreni
(sérum — Na, K, Cl, Ca, P, Mg, urea, kreatinin, ALT,
AST, GGT, celkova LD, kys. mocova, CK, para-
thormon; mo¢ — jednorazovy vzorek na kalciurii
a fosfaturii), jejichz vysledky byly zcela v nor-
malnim rozmezi. Také parametry acidobazické
rovnovahy byly v normé (pH 7,44, st. bikarbonéat
24mmol/I, BE +1). Pfetrvavajici biochemickou
abnormitou byla elevace ALP-s (108,8 pkat/I).
Zobrazovacf vysetfeni (rtg snimek zapésti a ul-
trasonografie dutiny bfisni a ledvin) neprokézala
Zadny patologicky nalez (obrdzek 1 se vztahu-
je k nasemu pacientovi, pro srovnani uvadime
obrézek 2 jiného ditéte s typickym rtg ndlezem
pfi kfivici).

Po inicidInim vysetfeni byl chlapec ddle sle-
dovén pouze ambulantniformou a jeho celkovy
zdravotnf stav byl bez odchylky. Dynamika zmén
ALP-s (graf 1) a chybéni jakychkoli primych ¢i ne-
ptimych zndmek jiného onemocnéni nés vedla
k diagnostickému zavéru: tranzitorni hyperfos-
fatazemie (TH).

Diskuze

Alkalické fosfatdza je membranovy metalo-
enzym (obsahuje ve své molekule zinek); v in-
termedidrnim metabolizmu svym pdsobenim
odstranuje fosfatovou skupinu napf. u proteind,
nukleotidd nebo alkaloidd. U ¢lovéka ma alka-



Obrdzek 1. Rtg pravého zépésti demonstrovaného
pacienta. Transverzalné je zobrazena ¢ast skeletu
ruky dospélé osoby, kterd dité pfi snimkovani
pridrzovala

Obrdzek 2. Rtg pravého zdpésti 22mésicniho bato-
lete s vitamin D deficitnirachitidou: nepravidelnost
aroztfepeni zény provizorniho zvapenaténia vyrazny
pohdrkovity tvar distdlni metafyzy ulny a radia

v

Graf 1. Aktivita alkalické fosfatdzy v séru (ALP-s) byla stanovena v regiondIni nemocnici (RN) a v ordi-
naci détského lékafe (PLDD); dal$i hodnoty bez oznaceni jsou z laboratofe Pediatrické kliniky. Zelené

je vyznaceno normalni rozmezi hodnot ALP-s

Dynamika zmén aktivity ALP-s
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lickd fosfataza Ctyfi isoenzymy, z nichz jeden
je tkdnoveé nespecificky (ma izoformu kostn,
jaternf a rendlnf) a tfi jsou tkarové specifické
(izoformy strevni, placentarni a placentarnimu
podobnd [,placenta-like"]). Kazdy z isoenzym(
je geneticky samostatné kodovan, jeden lokus je
na chromozomu 1 a zbyvajici tfi lokusy na chro-
mozomu 2. Celkovou aktivitu ALP-s pfedstavuji
zejména izoformy jaterni a kostni.V détském vé-
ku rozhodujici podil (80-90 %) pfislusiizoformé
kostni, ktera odrazi vysokou aktivitu osteoblastd
v obdobi réstu (kojenecké obdobi, puberta).

V klinické praxi je stanoveni aktivity ALP-s
vyuZivano jako ukazatele postizenf jater nebo
skeletu, a to v korelaci s ndlezem klinickym a vy-
sledky dalsich laboratornich analyz. Pozadavek
na stanoveni ALP-s v podminkach bézné praxe
mUze byt cileny a zvysend hodnota vétsinou
,signalizuje” nékterou z chorob jater nebo kos-
ti. Nenf v3ak Zzddnou vyjimkou, Ze ALP-s byva

stanovovana rutinné-automaticky v ramci tzv.
jaterniho souboru/jaterniho panelu spole¢né
s hodnotami celkového bilirubinu, ALT, AST
a GGT. Pri nalezu zvysené ALP-s a pfi absenci
doklad onemocnéni jater nebo kostf je pak
nezbytné zvolit dalsi pomocna vysetfeni, kte-
ré by méla dat jasnou odpovéd, co je pficinou
elevace ALP-s. Nékteré z chorob détského véku
provazené zvysenim ALP-s uvadi tabulka 1.

TH (oznacovand také benigni tranzitorni hy-
perfosfatazemie) byla poprvé literdrné uvedena
v 1. 1954 (1).V r. 1985 byla publikovana kritéria TH,
kterd jsou sice uvadéna doposud, ale naprosto
univerzalné akceptovana nejsou (2). Patfi k nim:
a) vék ditéte < 5 rokd, b) chybéjici klinické pfizna-
ky nebo laboratorni parametry, které by svédcily
pro onemocnéni jater nebo kosti, ¢) 3-50nasob-
né zvyseni ALP-s, e) zvyseni kostniho a/nebo
jaterniho isoenzymu, f) normalizace ALP-s bé-
hem 4 mésicU. Literdrné jsou publikovany i znac-
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Tabulka 1. Nékteré nemoci déti provazené
zvySenim alkalické fosfatdzy v séru

Onemocnéni jater

Cholestaza — obstrukce Zlucovych cest
Hepatitidy
Cirhoza

Onemocnéni skeletu

Kfivice

Infantilnf kortikalni hyperostéza
Hyperparatyredza

RenélIni osteodystrofie
Osteosarkom

Osteogenesis imperfecta
Kostni metastazy

Jiné choroby

m. Hodgkin

Ulcerézni kolitida
Chronické selhanf ledvin
Hypertyredza
Malabsorpce

Sarkoiddza

Dédicna hyperfosfatazie
Primarni hypofosfatemie

Hyperfosfatazemie

Tranzitorni
Familidrni
Perzistujici nefamiliarni asymptomaticka

né pocetné soubory déti s TH retrospektivné
hodnotici vybrané klinické a laboratorni Udaje;
pfitom je potésitelné, ze mezi autory, byt ang-
licky uvedenych sdélenf, jsou zastoupeni ¢esti/
slovensti kolegové (3, 4, 5). Také na strankach
tohoto ¢asopisu byla v minulosti uvedena ka-
zuistika dftéte s TH (6). VSechny literdrni odkazy
mimo jiné spojuje fakt, Ze etiopatogeneze TH
nebyla dosud objasnéna. Nejcastéji se uvadi,
Ze TH je dtsledkem snizeni clearance ALP-s, a to
vlivem interkurentné probihajiciho onemocnéni
(virového?) dychaciho nebo gastrointestindlniho
traktu (7, 8, 9). Tak tomu bylo nejspiSe i u naseho
pacienta, ktery od pocétku laboratornich analyz
nemél zadné symptomy nebo biochemické do-
klady onemocnéni skeletu nebo jater a inicidlni
hodnota ALP-s byla stanovena pravé v pribéhu
akutniho zanétu hornich dychacich cest v rdmci
tzv. jaterniho souboru.

V nékterych pfipadech vsak mize byt zdan-
livd jednoduchost ur¢eni diagnézy TH kompli-
kovanéjsi. Zejména je tomu u déti lé¢enych pro
nejasné hepatopatie, nddorova onemocnén,
metabolické kostni choroby nebo po trans-
plantaci (10). Viysoka ALP-s mUzZe byt v téchto
pfipadech mylné povaZovana za projev relapsu
nebo za doklad $patné kompenzace zéklad-
nfho onemocnéni. Z praktického hlediska je
tedy vhodné pfi ndlezu zvyseni ALP-s u ditéte
mladsiho 5 rokl a pfi chybéni klinickych a labo-
ratornich parametr( svédcicich pro onemocnénf
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jater nebo kosti nijak nezasahovat. Ani lé¢bou,
ani Upravou stravy (11). Dllezité je viak alespon
2-3mési¢ni sledovéani a hodnoceni dynamiky
(1X mési¢né) zmén ALP-s.

Zaveér

Jednou z pficin i vyrazné zvysenych hodnot
ALP-s mze byt TH. Pro diagnézu TH sveédciizo-
lované zvyseni ALP-s a soucasné chybéni klinic-
kych a laboratornich doklad onemocnéni jater
nebo kosti. Dité s TH nevyzaduje zadnou lécbu,
je viak dulezité je nékolik tydnl pravidelné sle-
dovat a hodnotit dynamiku zmén ALP-s.

Publikace byla vypracovdna s podporou vy-
zkumného zdméru: CZ 1.07/2.2.00/15.0187 ,Inovace
studijniho programu vseobecného lékarstvi s rozsi-
fenou vyukou pediatrie na LF MU".
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