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La hiperfosfatasemia transitoria (HT) es una condicion benigna
y autolimitada en la que los niveles de fosfatasa alcalina (FA),
en ausencia de otra enfermedad, se encuentran elevados. Su
presentacion es mas frecuente en preescolares y escolares.
El diagnostico diferencial incluye enfermedades del higado,
rifén, hueso, intestino y sangre. En este reporte presentamos
el caso de un paciente con hiperfosfatasemia transitoria y
brindamos una revisién de la enfermedad, la cual es rara en
la practica clinica. El conocimiento de esta entidad disminuira
preocupaciones y abordajes innecesarios.
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INTRODUCCION

Se define como hiperfosfatasemia a la elevacién de los ni-
veles séricos de fosfatasa alcalina. Esta condicién se puede
desarrollar en situaciones fisioldgicas, tal como la pubertad;
o en condiciones patolégicas, como la enfermedad hepato-
biliar, y de forma idiopatica. En el grupo etario de lactantes
y preescolares la causa méas comun es la hiperfosfatasemia
benigna transitoria de la infancia.

CASO CLINICO

Se trata de un nifo de un afo y tres meses de edad, sano,
con el esquema de vacunacion al corriente, sin antece-
dentes prenatales ni heredofamiliares de importancia y sin
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Hiperfosfatasemia transitoria

Transient hyperphosphatasemia

Ariadne Fabiola Reyes Cortés,* Amador Pereira Diaz’

Transient hyperphosphatasemia (TH) is a benign and selflimited
condition in which serum levels of alkaline phosphatase (ALP)
are elevated in the absence of other diseases. It is more frequent
in children and infants. The differential diagnosis include liver,
kidney, bone, intestinal and blood diseases. In this report we
present one patient with transient hyperphosphatasemia and
provide a review of this disease, which is rarely in clinical
practice. The awareness of this condition will avoid unnecessary
concerns and investigations.
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hospitalizaciones previas. Su peso registrado fue de 11.860
g (p +97), talla de 81 cm (p +97), P/T p85. Presentd un
cuadro enteral tratado con 5 mL de trimetoprim/sulfame-
toxazol cada ocho horas durante 10 dias, completando
cinco dias de tratamiento.

Ingresé con un cuadro de 24 horas de evolucién que se
caracterizaba por evacuaciones disminuidas de consisten-
cia con moco y sangre (aproximadamente 10), asociadas
con fiebre mayor a 38.5 °C. A su ingreso al Servicio de
Urgencias arrib6 con datos de deshidratacion moderada.
Se tomé biometria hematica, quimica sanguinea, electro-
litos y panel gastrointestinal. El resultado fue positivo para
Campylobacter y toxina A 'y B de Clostridium difficile. La
fosfatasa alcalina de ingreso fue de 9,000 U/L; el resto de
los exdmenes de laboratorio, sin alteraciones. Durante su
estancia se inici6 rehidratacion, manejo sintomatico de
diarreay antibidtico (vancomicina 1 mg/kg/dosis) cada seis
horas por via oral. El paciente presenté mejorfa clinica,
sin datos de alarma abdominal, con mejoria de la fiebre
y de las caracteristicas de las evacuaciones y con buena
tolerancia de la via enteral. Previo a su egreso se tom6
de nuevo un control de fosfatasa alcalina, con reporte de
10,700 U/L, asi como radiografia de huesos largos que se
reporté6 como normal.

El paciente egres6 de nuestra unidad a las 48 horas en
buenas condiciones generales, con indicacién de segui-
miento como paciente externo. Se tomé un control al mes
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del egreso, que reporté los siguientes valores de FA: 978
U/L, 25-hidroxivitamina D: 35.8 ng/mL, albdmina: 3.68 g/
dL, globulina: 3.14 g/dL, TGP: 27.4U/L, TGO: 37.7 U/L,
GGT: 12.9 U/L. Su dltimo control se realizé seis meses
después del ingreso, cuyos valores de fosfatasa alcalina
fueron de 355 U/L (Tabla 1).

DISCUSION

La fosfatasa alcalina (FA) se produce principalmente en
los huesos (85%) y el higado (15%), aunque también en el
intestino y la placenta. La actividad de la fosfatasa alcalina
varia durante la vida, asociada con un incremento en la
actividad osteoblastica de tres a cuatro veces por arriba de
los limites durante la pubertad.? Las causas de hiperfosfata-
semia pueden variar desde condiciones patolégicas hasta
condiciones idiopaticas y fisiologicas.'

La hiperfosfatasemia benigna transitoria de la infancia
fue descrita en 1954 por Bach, y sus criterios diagnésticos
se establecieron en 1985 por Kraut y otros (Tabla 2).34 Su
prevalencia es dificil de estimar, dado que suele ser un ha-
llazgo incidental.>® Pese a ello, algunas series la reportaron
entre 1.5 a 5.1% durante la infancia.”"1°

Esta entidad benigna se caracteriza por elevaciones
entre los valores normales de fosfatasa alcalina de cuatro
a 50 veces en nifios menores de cinco anos, en ausencia
de enfermedad 6sea o hepatica, siendo mas comdn entre
los dos y los 18 meses.811

La etiologia es multifactorial; las infecciones respiratorias
y gastrointestinales parecen ser factores desencadenantes
en la mayoria de los pacientes, como en el caso que re-
portamos.? 1112 También se ha asociado con uso de medi-
camentos como trimetoprim/sulfametoxazol, ciclosporina
A, albdmina y algunos anticonvulsivantes.®? Se observa
también un pico estacional durante las épocas de otoio
e invierno.?"3 La duracion estd relacionada con los ciclos
de reabsorcion 6sea, que es aproximadamente de cuatro
meses,'" con un rango de entre dos semanas hasta cuatro
anos y una media de 10 semanas.’

Nuestro reporte cuenta con limitaciones, dado que se
trata de un caso aislado, ademaés de s6lo contar con una
determinacién de 25-hidroxivitamina D.

Tabla 1: Valores de hiperfosfatasemia transitoria

desde la presentacion y durante el seguimiento.

Ingreso Un mes Seis meses

Fosfatasa 978 U/L 355 U/L

alcalina

10,700 U/L

Tabla 2: Criterios diagnésticos de hiperfosfatasemia

benigna transitoria de la infancia.

Edad menor de cinco afos

Sintomatologia variable

Ausencia de signos clinicos de enfermedad dsea y/o hepatica?
Ausencia de signos bioquimicos de enfermedad 6sea y/o
hepatica®

Ausencia de signos bioquimicos de enfermedad 6sea y/o
hepatica®

Normalizacion en un plazo igual o inferior a cuatro meses

a8ignos clinicos de enfermedad 6sea: deformidades esqueléticas,
mal incremento estatural, fracturas patoldgicas o dolores éseos;
signos clinicos de enfermedad hepatica: ictericia, coluria, acolia,
visceromegalias. ® Signos bioquimicos de enfermedad 6sea: altera-
cién de los niveles de calcio, fésforo, 25-OH vitamina D3 y hormona
paratiroidea; signos bioquimicos de enfermedad hepatica: elevacion
de enzimas hepaticas

Fuente: Kraut et al.*

CONCLUSION

La hiperfosfatasemia transitoria es una entidad autolimitada
y benigna. El diagnéstico se basa en la normalizacién de
sus valores, en ausencia de evidencia de la enfermedad
hepética u 6sea. La consideracion de esta entidad en el
contexto antes mencionado es de vital importancia tanto
para la orientacién para los padres como para el manejo
conservador de esta condicion.
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