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CASO CLINICO

? 16 meses (de la casa)

AP: CIR desde sem 28. Cesarea a las 37+4, Peso RN
2,360

MC: estancamiento ponderal

HC: Multiples infecciones de repeticion tras inicio de
guarderia

EF:
DS Talla -1.2 DS %\_@g @3»
DS IW 79% IN 78% s

JC: estancamiento ponderal en relacion con multiples
infecciones de repeticion




CASO CLINICO 1

Aportan analitica de otro hospital:
Leuc 11.720 (30.8% N; 59.6% L, 6.4% M)
Hb 12.7, hto 38.5%, Plg 551.000
Gluc 77, alb 4.5, ferritina 55
Creat 0.2
GPT 21, GGT 10, Bil 0.4
Fosfatasa alc 4943
Ca 9.9, Fosforo 6.4
TSH 3.8
IgA 77, ATGT 6, AGA 3




AT
CONTROL ANALITICO _

A LOS 2 MESES

EVOLUCION DE PESOS:

(18 meses)
Prot 7, alb 4.1 18 MESES:
Ca10.2, Fosf 5.2 Peso -2.1 DS, Talla -1.66 DS
25-OH-D 40.28 DS, IW 84% IN 82%
GOT 59, GPT 29, LDH 449
Fosfatasa alcalina 216 21 MESES:

Peso -2.1 DS, Talla-1.4 DS
IMC -2.1 DS, IW 82%, IN 78%




CASO CLINICO 2

MC: diarrea e hiporexia. Intolerancia a lactosa
Otras PC: ionotest elevado

EF:

? 23 meses
AP: sin interés

Talla -1.02
IMC -1 IW 85% IN 80.5%




CASO CLINICO 2

Leuc 13.250 (48.4% N; 45.7% L, 2.8% M)
Hb 13.2, hto 42.8%, Plg 490.000
Gluc 36, alb 4.9, ferritina 28
Creat 0.3

GPT 44, GGT 11, Bil 0.6
Fosfatasa alc 6730

Ca 10.2, Fosforo 5

TSH 0.43, T4L 1.38

IgA 78, ATGT < 0.5, AGA 0.7




CONTROL ANALITICO Zl A

A LOS 5 MESES =
(28 meses) EVOLUCION DE PESOS:
Prot 7.7, alb 5.1
Ca 9.8, Fosf 5.2 28 MESES:
DS, Talla -1.43 DS
gg ?12 GPT 20, LDH 562, IMC -1.63 DS, IW 83% IN 81%

Fosfatasa alcalina 271




CASO CLiNICO3 N

? 17 meses (de la casa)
AP: sin interés, RNAT, parto eutocico, 4° hija
MC: diarrea y estancamiento ponderal de 1 mes

HC: 1 ingreso por GEA por norovirus con 16 meses
EF:

DS Talla -0,97 DS
DS IW 91,7% IN 91%

JC: diarrea persistente con estancamiento ponderal
tras GEA por norovirus




CASO CLINICO 3

Leuc 7,150 (57,3% N; 31,8% L, 6,1% M)
Hb 11,7, hto 36,1%, Plq 390.000
Gluc 48, prot 7,2, alb 3,7, ferritina 28
Creat 0.3
, GPT 44, GGT 17, Bil 0.2, LDH 296

Fosfatasa alc 8200

, T4L 1.01
IgA 128,




AT
CONTROL ANALITICO _

A LOS 2 MESES EVOLUCION DE PESOS:
(19 meses)
Prot 7,2 alb 3,6 19 MESES:
Ca 10.2. Fosf 5.7 Peso -0,32 DS, Talla -1.58 DS
o ' IMC 0,81 DS, IW 104% IN 102%
Gluc 83
GOT 43, GPT 25, LDH 411 24 MESES:
Fosfatasa alcalina 316 Peso -0.4 DS, Talla -1 DS

IMC 0,18 DS, IW 100%, IN 98%




ISOENZIMAS

Precipitacion de fosfato calcico en el hueso
Absorcion de fosfatos en intestino

Sintesis de proteinas histicas e hidrolisis de ésteres fosfaticos en
higado y rindn

1:1




FISOL

Union de colageno tipo | para mineralizacion y depdsito de Ca 'y
P como hidroxiapatita

Hidrdlisis de P para el depdsito de fosfato calcico en
hidroxiapatita

Transporte de P y Ca a la célula

Inactivacion de inhibidores de mineralizacion

Catabolizar reaccion de piridoxal P en piridoxal (esencial como
NT)




VALORES NORMALES

TAPNE B

|

. Yalores normales de fosfatasas
! alcalinas en nuestro medio
Edad Valor (u1)
1dia <600
2-5 dias < 553
6 dias-6 meses ﬂ 1.ET'N
7 meses-1 ano QW
2-3 anos <673
4-6 anos < 644
7-12 aos (<720 )
13-17 ahos
Mujer < 448
Varon (%D
> 18 anos
Mujer < 240
Vardn <270

Crecimiento: 1 2-3x

> 60 anos: 1 30% dsea

Embarazo: 3° trimestre
Hiperfosfatasemia benigna familiar

Hiperfosfatasemia benigna transitoria
de la infancia

VN HRJC 45-129 @



Reference range for serum alkaline phosphatase activity in
children
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Alkaline phosphatase, U/L

100

Age, years

Normal ranges for serum alkaline phosphatase activity for boys (blue) and

girls (red).

Data from: NIH Clincal reference laboratory, available at:

www.cc.nih.gov/ccc/pedweb/pedsstaff/pediab. htm/ @
UpToDate
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ELEVACION PATOLOGICA
HEPATICA

Coledocolitiasis Enf pancreaticas:
- Neoplasia
- Pancreatitis

Estenosis biliares postoperatorias Tumores ampulares
Divertic duodenal periampular
Hemobilia

ColangioCa Quistes colédoco
Mx en hilio hepatico

Colangitis esclerosante 1°y 2° Infecciones:
Tbc, ascaris, candida




ELEVACION PATOLOGICA
HEPATICA

Colestasis intrahepatica:
- embarazo
- benigna recurrente

Ductopenia idiopatica del adulto

Amiloidosis, sarcoidosis, Tx
hepatico, Hodgkin

Infecciones y sepsis

Colestasis familiar:

-  Sd Alagille

- Enf Byler

- Sd de Aaegenaes

Colestasis neonatal:

- Virus(rubeola, CMV, VHS)
- Toxoplasma

- Enf metabdlicas

Hepatopatias:

- Cirrosis

- Hepatitis viral

- Hepatitis alcoholica
- Tumores 1° o Mx

- CEPyCBP

- NPT

@®




ELEVACION PATOLOGICA
OSEA

Fracturas

Tumores 1° y Mx

Paget

Hiperparatiroidismo 1°y 2°

Otros datos analiticos en diagnéstico
diferencial de hiperfosfatasemia de
origen 6seo
Paget OSMA HPTP WPTS Tumor
Sangre
Ca N l T NoT NoT
P N ! T N N
Orina
Ca T l T N Nof
P N ! l N N
Hidrowiprolinz orina 1 T NoT 1

OSMA: osteomalacia; HPTP: hiparparatiroidismo
primano; HPTS: hiparparatiroidismo secundano; Ca
cakcio; P: fasforo; N: normal; T : aumento, y - 4
disminwcion




ELEVACION PATOLOGICA
LEUCOCITARIA

""" Ftiologfas de aumento de fosfatasas
4 alcalinas granulocitarias

Aplasia medular

Miclofibrosis idiopatica
Brote blastico de LMC

Policiternia vera

Leucemias agudas

Enfermedad de Hodking

Tncolsucemias

Urticarias

Infecciones (reaccion naierr?ald‘e/
Neoplasias

Embarazo >

Progestiganos

Glucocorticoides

LMC: leucamiz masloide cronica




OTRAS ELEVACIONES

Invasion hepatica

Laucemia
Linforna
Sarcoidosis

Invasion osea

Mieloma
Gammapatia monocional
Sarcoddosis

Higado congestivo

Infarto agudo de meocardio
Insuficiencia cardiaca congestiva
Infarto pulmonar

Hiparparatiroidismo
secundano

Insuficiencia renal cronica




FARMACOS

TABLA Farmacos potencialmente causantes
6 de hiperfosfatasemia

Acstoheomida Eritromicina Levodopa Papaverina
Albumina Etilfenacemida Lincomicina Pemolina
Alopunnol Felbamato Mefenitoina Penicilamina
Amiriptilina Fenacatina Mercaptopurina Primidona
Amfotaricina b Fenazopiridina Metildopa Probenecid
Azatioprina Fenilbutazona Metotrexato Procainamida
Carbamacepina Fenitoina Morfina Propacetamol
Carbimazol Fenobarbital Nafarslina Quinidina
Clorpromazina Fenoximetilpanicilina Nahdixico, acido Retinol
Clorpropamida Gentamicina Nicotinico, acido Rifampicina
Clortetraciclina Grissofulvina Nitrofurantoina Sulfametizol
Clotrimazol Halofantrina Novobiocina Sulfametoxazol
Colchicina Ibuprofano Oratico, dcido Tacrina
Daxtropropoxifeno Imipramina Oxacilina Tetraciclina
Disulfiramo Isoniazida Oxifenbutazona Tolbutamada
Docetaxsl Kanamicna Oxametolona Warfarina

Tomada de http//pfarmals porta¥arma com (web del Consejo General de Colegios Oficizles de Farmacéuticos de Espana).




ENFOQUE DIAGNOSTICO

Edad Hepatoesplenomegalia
Gestacion si menarquia Ictericia

Farmacos Estigmas de enf hepatica
Sintomas inespecificos: cronica

fiebre, astenia, anorexia, )
perdlda de peso, Ietargla Fracturas, dolores 0seos,

] i deformidades
Sintomas o0seos: fracturas

patologicas, dolores 6seos Adenopatias

Sintomas hepaticos: dolor ICC

abdominal, prurito, esteatorrea, - _

coluria o acolia Inspeccion genital - (
Sintomas digestivos, -

respiratorias, GU



ENFOQUE DIAGNOSTICO

HEPATICO:
-Serologias de hepatitis
- Lipidograma
- Eco abdominal
Control en 4-8 sem con:
- Isoenzimas 4,7

- Funcion hepatica

- Funcion renal OSEO:
- Sangre: Ca, P, PTH,

proteinograma, 25-OH D
- Orina: Ca, P, proteinas,
- Serie 6sea, Gammagrafia




HIPERFOSFATASEMIA
BENIGNA TRANSITORIA DE
LA INFANCIA

Menores de

Sintomas variables

Ausencia de hallazgos de enfermedad 6sea ni
hepatica

Elevacion de FA isoenzimas
Excesiva sialiacién (retrasa la eliminacion)

Excesiva produccion

Normalizacion (<6 meses)




CAUSAS HTBI




HIPERFOSFATASEMIA
FAMILIAR

Aumento persistente de Falc en varios miembros de la

Enfermedad
Causa conocida
Patrén hereditario demostrado

Elevacion de la
Grupo sanguineo Bo O
¢, Cambio en expresion o regulacion génica?

. Aumento de liberacion?




CASA

La Falc es mas elevada en que en adultos por la actividad

IDEAS P

osteoblastica
en 1° infancia y pubertad

La de la infancia tiene

una marcada elevacion de Falc (x4-5) en ausencia de

enfermedad 6sea ni hepatica ‘
Ocurre en menores de (’(0«(6\
SR\



IDEAS P

RA LLEVAR A
CASA
Elevacion transitoria con normalizacion 4 meses
Descartar enfermedad 6sea y hepatica

No olvidar vitamina D

Si no enfermedad y no normalizacion, .



