SDELENI Z PRAXE

TRANZITORNI HYPERFOSFATAZEMIE U CHLAPCE S ADHD
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Prezentovana kazuistika pétiletého ditéte s ADHD (attention deficit hyperactivity disorder) a tranzitorni hyperfosfatazémii.

Mezi obéma jednotkami neni pri¢inna souvislost.

Uvod

Alkalicka fosfataza (ALP) je membranovy metalo-
enzym jehoZ aktivita v séru (S-ALP) vyjadfuje stupen pro-
dukce enzymu zejména v jatrech a osteoblastech. ALP ma
zasadni vyznam pro mineralizaci kostni tkané. Vysetfe-
ni celkové aktivity ALP v séru patfi mezi rutinné poza-
dované biochemické ukony. Existuji tii ,tkanové speci-
fické” izoenzymy (intestinalni, placentarni a placentarni-
mu podobny ,placental-like®) a jeden ,tkanové nespecific-
ky*“, ubikvitni izoenzym, zahrnujici izoformy jaterni, kost-
ni a renalni (8). Celkova aktivita S-ALP je predstavovana
predevsim kostni a jaterni izoformou. V séru zdravych do-
spélych osob je aktivita kostni a jaterni izoformy pribliz-
né vyrovnana. Celkova aktivita ALP v séru je u zdravych
déti 2-6x vyssi nez u dospélych. Rozhodujici podil (80 %)
prislusi kostni izoformé, ktera reprezentuje vysokou aktivi-
tu osteoblastli v obdobi rlistu. V obdobi rlistové akcelera-
ce v kojeneckém véku a béhem puberty je aktivita kostni
izoformy jesté zvyraznéna (6). S-ALP byva zvySena u fa-
dy chorobnych stavii, zvlasté pii postizeni skeletu ¢i hepa-
tobiliarnich onemocnénich (tabulka 1). Existuji téz stavy,
kdy je vysoka aktivita S-ALP zcela izolovana (tzv. benigni
hyperfosfatazémie).

Kazuistika

Pétilety chlapec byl ambulantn€ vysetifen détskym neu-
rologem pro nékolik dni trvajici tfes, kroutivé pohyby hor-
nich koncetin a tiky. Dité je z II. gravidity fyziologické-
ho pribéhu, porod byl v terminu, indukovany a protra-

Tabulka 1. Diferencidlni diagnostika vysoké aktivity alkalické fosfatazy
v séru u déti

onemocnéni kosti

rachitis

rendlni osteodystrofie

hyperparatyredza

infantilni kortikaIni hyperostéza (m. Caffey)
Jansenova metafyzarni dysplazie

hyperostosis corticalis juvenilis (juvenilni
Pagetova choroba)

osteosarkom

kostni metastazy

hepatitis

cholestaza

cirhéza

tranzitorni hyperfosfatazémie détského véku
familidrni benigni hyperfosfatazémie
perzistujici nefamiliarni asymptomaticka
hyperfosfatazémie

onemocnéni jater

benigni
hyperfosfatazémie

hovany. Porodni hmotnost byla 3500g, délka 52 cm, po-
porodni adaptace byla bez komplikaci. Od batoleciho vé-
ku byla u chlapce patrna vyrazna anxiozita a psychomoto-
ricky neklid. Je sledovan o¢nim lékafem pro strabizmus.
Dosud vaznéji nestonal. Léky trvale neuZzival. V pribéhu
poslednich tfi mésicti udaval chlapec opakované, ale ne-
pravidelné bolesti dolnich koncetin, které nebyly vyvola-
ny namahou. V neurologickém nalezu jsou patrné pfizna-
ky ADHD. Na elektroencefalografickém zaznamu, ktery
byl rusen svalovymi artefakty, byla patrna nedokonala or-
ganizace zakladni aktivity vzhledem k véku, nebyly pfizna-
ky ve smyslu epileptickych zmén. Ditéti byl ordinovan klo-
nazepam. V ramci komplexniho vySetfeni (krevni obraz
s diferencialnim rozpocétem, biochemizmus séra, vySetfe-
ni moci a sedimentu) byla zjiSt€na vysoka aktivita alkalic-
ké fosfatazy v séru (S-ALP 46,23 pkat/l, laboratorni nor-
ma pro dany vék 1,7-7,0 pkat/1). Z tohoto diivodu bylo dité
odeslano k vySetieni. Provedena laboratorni vySetfeni pro-
kazala normalni hodnoty krevniho obrazu a fyziologické
hodnoty biochemické (sérové koncentrace sodiku, drasli-
ku, vapniku, hot¢iku, fosfatli, moCoviny, kreatininu, sérové
aktivity aspartat-aminotransferazy, alanin-aminotransfera-
zy, glutamyltransferazy, kreatinkinazy, hodnoty kalciurie,
fosfaturie) s vyjimkou jiz uvedené vysoké S-ALP (graf 1).
Hodnoty krevnich plynt byly rovnéz v referencnim rozme-
zi. Na rentgenogramu zapésti nebyly znamky krivice.

Hodnoty S-ALP postupné spontanné klesaly az k hod-
notam horniho referen¢niho rozmezi (graf 1). Nalezy pii
ultrasonografickém vySetfeni bfisSni dutiny a scintigrafii
skeletu byly zcela fyziologické, stejné jako rentgenogram
plic a srdce. Pfi 1é¢b€ klonazepamem doslo k ustupu tika
a vyraznému zklidnéni pacienta. Vzhledem k postupnému
poklesu S-ALP a absenci jakychkoliv znamek hepatalniho
Ci skeletalniho postizeni uzavirame jako tranzitorni hyper-
fosfatazémii u ditéte s ADHD. Z toho divodu jsme ustou-
pili od dalSich vySetfeni.

Graf 1. Dynamika S-ALP
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Diskuze

Tranzitorni hyperfosfatazémie (TH) détského véku je
charakterizovana pfechodnym a izolovanym zvysSenim ak-
tivity S-ALP, zvlasté kostni ¢i jaterni izoformy u zdravych
i nemocnych déti mladSich péti let, s absenci kostniho ¢i
jaterniho onemocnéni. Hodnota S-ALP se vraci k norma-
lu do ¢tyf mésicti od prvni detekce. Stav nema jasny klinic-
ky korelat, zachyt byva zcela nahodny, uvazuje se o infek¢-
ni etiologii. Pfed detekci vysoké aktivity S-ALP byvaji u né-
kterych déti pfitomny znamky iritace zazivaciho traktu (1,
5). Pfi biochemickém vySetieni jsou zakladni biochemic-
ké parametry kostniho i jaterniho metabolizmu normal-
ni a nekoreluji s dynamikou S-ALP (2, 3, 5). Pri elektrofo-
retickém vySetfeni izoenzymi ALP byva patrny atypicky,
k anod€ migrujici izoenzym (7). Nejpravdépodobné&jsim
patofyziologickym podkladem je sniZena clearance ALP
(5). Tranzitorni hyperfosfatazémie je povazovana za zce-
la benigni stav (1, 4, 5). Pro TH existuje téZ pojmenovani
Odyssetiv syndrom, nebot pacienti podstupuji odysseu vy-
Setieni a 1ékafi pak odysseu diferencialné diagnostickych
pochybnosti (4). Diferencialn€ diagnostické obtize mohou
zejména nastat, objevi-li se TH u déti 1é€enych pro hepato-
patie, metabolické kostni choroby ¢i malignity. Mnohona-
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sobné zvySena aktivita ALP, tfebaze nekoreluje s Zadny-
mi jinymi parametry, mizZe pak byt presto mylné povazo-
vana za znamku Spatné kompenzace zakladniho onemoc-
néni ¢i jako projev jeho relapsu (4). Nalez vysoké aktivity
ALP v séru u déti tudiZ neznamena automaticky diagnozu
kfivice, hepatopatie ¢i maligniho onemocnéni. Je-li u dité-
te mladSiho péti let zjiSténa izolovana hyperfosfatazémie
a ostatni biochemické parametry kostniho a jaterniho me-
tabolizmu (sérové koncentrace drasliku, vapniku, fosforu
a sérové aktivity aspartat-aminotransferazy, alanin-amino-
transferazy) jsou v normeé a soucasné je kfivice vyloucena
rentgenologicky, doporucuje se terapeuticky nezasahovat
a aktivitu ALP zkontrolovat za 6-8 tydnt. Nalez izolova-
né zvysSené aktivity ALP v séru neni divodem k omezeni
ditéte jaterni dietou ¢i narazovému podani vysokych da-
vek vitaminu D.

U nami prezentovaného pacienta s ADHD svéd¢il izolo-
vany nalez vysoké S-ALP spolu s jeji dynamikou pro TH dét-
ského véku. Vzhledem k udavanym bolestem dolnich konce-
tin bylo provedeno scintigrafické vysetieni skeletu s normal-
nim nalezem. DalSi vySetfovani jiz nebylo povazovano za in-
dikované. Mezi diagnézami ADHD a TH neexistuje pficin-
na souvislost, obdobné jako v ostatnich pripadech TH.
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