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Giriş

Benign geçici hiperfosfatazemi (BGH) çoğunlukla 5 ya-
sından küçük çocuklarda serum alkalen fosfataz (ALP) 
düzeyinin normal değerlerin 3-50 kat yüsekliğiyle karak-
terize klinik bir durumdur (1-4). Hastaların çoğu başka 
bir nedenle tetkik edilirken ya da rutin laboratuvar incele-
mesi sırasında tanı almaktadır. Hastalarda ALP yüsekliği 

dışında karaciğer ya da kemik hastalığı ile iliskili klinik, 
laboratuvar ve radyolojik bulgu yoktur. Hastalığa neden 
olarak virüsler, ısı değişiklikleri suçlanmış, gastrointes-
tinal sistem hastalıkları, solunum sistemi hastalıkları ve 
anemi birlikteliği gösterilmiştir. Organ nakli hastalarında 
ve lenfoma gibi malign hastalıklarda da ALP yüksekliği 
gösterilmiştir (2, 5).

Benign geçici hiperfosfatazemi tedavisiz kendiliğinden 
iyileşen klinik bir durumdur. Genel çocuk polikliniklerin-
de karşılaşılabilen bu hastalar çoğunlukla çocuk gastro-
enteroloji veya endokrinoloji bölümlerine sevk edilmek-
tedirler. Bu yazıda genel kan tetkikleri yapılırken normal 
sınırların 20 kat üzerinde ALP yüksekliği saptanan, ayırıcı 
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Benign transient hyperphosphatasemia: each elevation of serum alkaline phosphatase should be referred?
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tanı için yapılan tetkiklerinde karaciğer ve kemikle ilgi-
li eşlik eden bir patoloji saptanmayan, klinik takibinin 2. 
ayında ALP düzeyleri tedavisiz normale dönen 22 aylık 
bir kız çocuğu sunulmuştur. Ayırıcı tanısındaki tedavi ge-
rektiren hastalıklar göz önünde bulundurularak BGH’li 
hastaların genel çocuk polikliniklerinde de izlenebilecek-
lerini göstermesi nedeniyle bu hastayı paylaşmak istedik.

Olgu

Genel kan tetkiki yapılması ve iştahsızlık şikayeti ile baş-
vuran 22 aylık kız hastanın yapılan tetkiklerinde ALP dü-
zeyi yüksek (5570 IU/L, normal sınır 280 ve altı) saptandı. 
Hastanın fizik incelemesi normal olarak değerlendirildi. 
Öyküsünde herhangi bir sebepten hastaneye yatma, ilaç 
kullanma yoktu. Yalnızca birkaç gündür olan burun akın-
tısı tarifleniyordu. Laboratuvar incelemelerinde hemoglo-
bin 10 g/dl, lökosit 18,71x109/mm3, trombosit 326x109/
mm3, periferik yaymada atipik hücre görülmedi (parçalı 
% 56.5, lenfosit % 29.4, monosit % 14.1), kalsiyum 10,47 
mg/dl, fosfor 5,78 mg/dl, BUN 12 mg/dL, kreatinin 0.34 
mg/dl, aspartat transaminaz 34 U/L (10–48), alanin tran-
saminaz 14 U/L (5–25), TSH 1,1 mIU/L (0,7-5,97 mIU/L), 
25-OH-vitamin-D 44,79 ng/ml (20–120), parathormon 
30,2 (15-65 pg/mL), ve sol el bilek grafisi normal olarak 
değerlendirildi (Tablo 1).

Hastanın lökositozu olmasına rağmen ateşinin olmaması 
ve fizik incelemesinin normal olması nedeniyle antibiyo-
tik başlanmadı. Üst solunum yolu enfeksiyonu için oral 
bol hidrasyon ve takip önerildi. Hemoglobin düşüklüğü 
için kontrolde ileri tetkik yapılması planlandı. Hastanın 
öyküsü, fizik incelemesi ve mevcut laboratuvar incele-
melerinde karaciğer ya da kemik kaynaklı herhangi bir 
patoloji düşünülmedi. Üç hafta sonraki kontrolde serum 
ALP düzeyi 840 U/L’ye gerileyen olgunun yapılan diğer 
tetkiklerinde demir eksikliği anemisi saptandı ve tedavisi 

başlandı, ALP karaciğer izoenzimi 664 U/L (<75), kemik 
izoenzimi 176 U/L (<58), ince barsak izoenzimi negatif 
saptandı. Benign geçici hiperfosfatazemi tanısıyla takip 
edilen hastanın klinik izleminin 2. ayında ALP düzeyi te-
davisiz 149 IU/L’ye geriledi (Tablo 1).

Tartışma

Alkalen fosfataz dört izoenzime sahip çinko içeren bir 
glikopeptittir (Tablo 2) (2, 6). Serum ALP düzeyi yaşlara 
göre değişkenlik gösterebilmektedir. Özellikle ergenlik-
te artan büyüme hızı ile beraber normalin iki-üç katına 
kadar çıkmakta ve birkaç yıl içinde normal değerlere ge-
rilemektedir. Gebelerde fetal ve plasental dokudaki üreti-
me bağlı normalin iki üç katına kadar bir artış olmakta, 
hayatın ilk 3 ayında ALP düzeylerinde hafif bir yükselme 
gözlenebilmektedir. Ancak hayatın hiçbir safhasında bu 
değerler BGH’ deki gibi onlu katlara çıkmamaktadır (2,6).

Çocuklarda geçici ALP yüksekliği ilk defa 1954 yılında 
Bach ve ark (4,6) tarafından bildirilmiş, BGH tanımı 1977 
yılında Posen ve ark (7) tarafından yapılmıştır. Kraut ve 
ark (8) 1985 yılında BGH için tanı kriterleri tanımlamış-
lardır. Bunlar; 1- ALP yüksekliğinin 5 yaş altında görül-
mesi, 2- Çeşitli ilişkisiz semptomların varlığı, 3-Karaciğer 
ya da kemik hastalığı ile ilgili laboratuvar ya da fizik ince-
lemede bulgu olmaması, 4- ALP izoenzimlerinin özellik-
le kemik ya da karaciğer kaynaklı olması, 5- Ortalama 4 
aylık bir sürede ALP düzeylerinin normal sınırlara dön-
mesi. Hastamız 22 aylık olması, üst solunum yolu semp-
tomlarının varlığı, karaciğer ya da kemik hastalığı ile ilgili 
bulgu olmaması, ALP izoenzimlerinin karaciğer ve kemik 
kaynaklı olması ile ve 2 ayda ALP düzeylerinin normal 
seviyelere dönmesi ile tanımlanmış tüm kriterlerine uy-
maktadır.

Benign geçici hiperfosfatazemi prevelansı tam olarak bi-
linmemektedir. Asanti ve ark.’nın(9) çalışmasında BGH 

Tablo 1: Olgunun laboratuvar değerleri

Hb WBC Plt ALP AST ALT GGT LDH Ca P PTH TSH Vit D3

Başvuru 10 18,71 326 5570 34 14 246 10,47 5,78

3. hafta 880 30,2 1,1 44,79

8. hafta 10,9 9,76 471 191 31 12 10

Hb:hemoglobin (9,6-13,1g/dl), WBC: lökosit (6,3-12,6 bin/mm3), Plt: trombosit (214-459 bin/mm3), ALP: alkalen fosfataz (<281 U/L), 
AST: aspartat amino transferaz (10-48 U/L), ALT: alanin anino transferaz (5-25 U/L), GGT: gama glutamil transferaz (5-36 U/L), LDH: 
laktat dehidrogenaz (180-430 U/L), Ca: kalsiyum (9-11 mg/dL), P: fosfor (3,4-6,2 mg/dL), PTH: parathormon (15-65 pg/mL), TSH (0,7-
5,97 mIU/L),Vit D3: 25-Hidroksi vitamin D (20-120 ng/ml)
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prevelansı %1.5 olarak saptanmıştır. Susanna ve ark. (10) 
8-24 ay arası sağlıklı çocuklar arasında yaptıkları araştır-
mada %2.8 hastada ALP düzeylerini 1000 ve üzerinde bu-
lup bu hastaları BGH olarak tanımlamış, %5.1 hastanın 
ALP düzeyleri 544 ve üzerinde bulunmuş ve bu hastaların 
da ALP düzeyleri normal sınırlara dönmekte olan BGH 
vakaları oldukları düşünülmüştür.

Hastalığın nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, 
gastrointestinal sistem hastalıkları, solunum sistemi has-
talıkları ve anemi birlikteliği gösterilmiş, özellikle son 
zamanlarda virüslerin etiyolojide rolü olabileceği düşü-
nülmüştür (3,4,10-12). BGH etyolojisinde viral enfeksi-
yonlara bağlı olarak serum ALP eliminasyonunun azal-
dığı hipotezi ağırlık kazanmaktadır. Behulova ve ark.’nın 
(11) çalışmasında BGH %43 ile en sık Eylül ve Kasım ay-
ları arasında görülürken, İngiltere ve Avustralya’da daha 
küçük sayıda hasta gruplarında yapılan çalışmalarda da 
benzer mevsimsel özellik gözlenmiştir (13). Benign ge-
çici hiperfosfatazemi de görülen bu mevsimsel özellik 
etyolojide virüslerin rolü olduğunu düşünen hipotezleri 
desteklemektedir. Bizim olgumuzda da üst solunum yolu 
enfeksiyonu bulguları mevcuttu ve laboratuvar inceleme-
sinde anemi saptanmıştı. Yine organ nakli hastalarında ve 
lenfoma gibi malign hastalıklarda da ALP yüksekliği gös-
terilmiştir (5,14,15).

Benign geçici hiperfosfatazeminin ayırıcı tanısı yapılır-
ken özellikle kronik idiopatik hiperfosfatazemi ve benign 
familiyal hiperfosfatazemi göz önünde bulundurulmalı-
dır (2,3). Kronik idiopatik hiperfosfatazemi ya da diğer 
isimleriyle juvenil Paget hastalığı, familial osteoectasia ya 
da herediter hiperfosfatazemi çocuklarda nadir görülen 
bir hastalıktır (16). Otozomal resesif geçişli bu hastalıkta 
serum ALP yüksekliği dışında idrar hidroksiprolin dü-
zeylerinde de artış görülmektedir. Artmış kemik yıkımı 
ve yapımı ile seyreden bu hastalıkta özellikle uzun ke-
miklerde ilerleyici kemik deformiteleri, büyüme gelişme 
geriliği, yürüme gecikmesi-bozukluğu, kas zayıflığı görül-
mektedir. Alkalen fosfataz yüksekliği ile seyreden benign 
familiyal hiperfosfatazemi ise otozomal dominant geçişli 

benign bir klinik durumdur ve serum ALP düzeyindeki 
asemptomatik yüsekliğin devam etmesi ile karakterizedir 
(17-19). Olgumuzda yüksek ALP düzeylerinin tedavisiz 
kendiliğinden gerilemesi, başka bir hastalığı işaret edebi-
lecek semptom ve bulguların olmaması ile kronik idiopa-
tik hiperfosfatazemi ve benign familiyal hiperfosfatazemi 
düşünülmedi.

Benign geçici hiperfosfatazemi tedavisiz kendiliğinden 
iyileşen bir klinik durumdur. Herhangi bir sebeple yapı-
lan kan tetkiklerinde ALP yüksekliği saptanan hastalarda 
bilinen kronik bir hastalık (malignite, organ nakli) yoksa, 
fizik incelemesinde kemik ya da KC ile ilgili patolojik bul-
gu yoksa, hastanın kliniği ve laboratuvarı BGH tanı kriter-
lerine uyuyorsa bu hastalar genel çocuk polikliniklerinde 
takip edilebilir. Genel çocuk polikliniklerinde karşılaşı-
labilen bu hastalar çoğunlukla sevk edilmekte ya da ge-
rekmeyen birçok tetkik yapılmaktadır. Ayırıcı tanısındaki 
tedavi gerektiren hastalıklar göz önünde bulundurularak 
BGH’li hastaların çocuk polikliniklerinde takip edilebile-
ceklerini düşünmekteyiz.
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Tip 2 Plasental 

Tip 3 Germ hücre ya da plasenta benzeri 

Tip 4 İntestinal
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