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§ ♀ 16 meses (de la casa) 
§ AP: CIR desde sem 28. Cesárea a las 37+4, Peso RN 

2,360 
§ MC: estancamiento ponderal 
§ HC: Múltiples infecciones de repetición tras inicio de 

guardería 
§ EF:  
 Peso -2.2 DS Talla -1.2 DS 
 IMC -2.3 DS IW 79% IN 78%  
§ JC: estancamiento ponderal en relación con múltiples 

infecciones de repetición 

-1,88 = P3 
0 = P50 

+1,88 = P97  



Aportan analítica de otro hospital:  
§ Leuc 11.720 (30.8% N; 59.6% L, 6.4% M) 
§ Hb 12.7, hto 38.5%, Plq 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 



A LOS 2 MESES  
(18 meses) 
§  Prot 7, alb 4.1 

§  Ca 10.2, Fosf 5.2 

§  25-OH-D 40.28 
§  GOT 59, GPT 29, LDH 449 

§  Fosfatasa alcalina 216 
§  PPAP I 700.7 (10.4-62) 

EVOLUCIÓN DE PESOS:  
 

18 MESES: 
Peso -2.1 DS, Talla -1.66 DS 

IMC -1.55 DS, IW 84% IN 82% 

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

 



§ ♀ 23 meses 
§ AP: sin interés 
§ MC: diarrea e hiporexia. Intolerancia a lactosa 
§ Otras PC: ionotest elevado 
§ EF:  
 Peso -2.1 Talla -1.02 
 IMC -1 IW 85% IN 80.5% 



§ Leuc 13.250 (48.4% N; 45.7% L, 2.8% M) 
§ Hb 13.2, hto 42.8%, Plq 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 



A LOS 5 MESES  
(28 meses) 
§  Prot 7.7, alb 5.1 

§  Ca 9.8, Fosf 5.2 

§  25-OH-D 17.69 
§  GOT 52, GPT 20, LDH 562, 

GGT 11 
§  Fosfatasa alcalina 271 

§  PPAP I 870.6 (10.4-62) 

EVOLUCIÓN DE PESOS:  
 

28 MESES: 
Peso -1.84 DS, Talla -1.43 DS 

IMC -1.63 DS, IW 83% IN 81% 

 
 



§ ♀ 17 meses (de la casa) 
§ AP: sin interés, RNAT, parto eutócico, 4º hija 
§ MC: diarrea y estancamiento ponderal de 1 mes 
§ HC: 1 ingreso por GEA por norovirus con 16 meses 
§ EF:  
 Peso -1,1 DS Talla -0,97 DS 
 IMC -0,73 DS IW 91,7% IN 91%  
§ JC: diarrea persistente con estancamiento ponderal 

tras GEA por norovirus 



§ 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 
§ GOT 58, GPT 44, GGT 17, Bil 0.2, LDH 296 
§ Fosfatasa alc 8200 
§ TSH 0,28, T4L 1.01 
§  IgA 128, ATGT 2405, AGA 3,4, anti-DPG 181,6, AE + 

1/320.  



A LOS 2 MESES  
(19 meses) 
§ Prot 7,2 alb 3,6 
§ Ca 10.2, Fosf 5.7 
§ Gluc 83 
§ GOT 43, GPT 25, LDH 411 
§ Fosfatasa alcalina 316 
§   HLADQ2 +(DQ2.5 hez) 

EVOLUCIÓN DE PESOS:  
 

19 MESES: 
Peso -0,32 DS, Talla -1.58 DS 

IMC 0,81 DS, IW 104% IN 102% 

 

24 MESES:  
Peso -0,4 DS, Talla -1 DS 

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

 



§  Precipitación de fosfato cálcico en el hueso 
§  Absorción de fosfatos en intestino 

§  Síntesis de proteínas hísticas e hidrólisis de ésteres fosfáticos en 
hígado y riñón 

ISOENZIMA ÓSEA ISOENZIMA HEPÁTICA 

ISOENZIMA RENAL ISOENZIMA 
INTESTINAL 

ISOENZIMA 
LEUCOCITARIA 

ISOENZIMA PLACENTARIA 

1:1 



§  Unión de colágeno tipo I para mineralización y depósito de Ca y 
P como hidroxiapatita 

§  Hidrólisis de P para el depósito de fosfato cálcico en 
hidroxiapatita 

§  Transporte de P y Ca a la célula 

§  Inactivación de inhibidores de mineralización 

§  Catabolizar reacción de piridoxal P en piridoxal (esencial como 
NT)  

ISOENZIMA ÓSEA 

ISOENZIMA HEPÁTICA 



§  Crecimiento: ↑ 2-3x 
§  > 60 años: ↑ 30% ósea 

§  Embarazo: 3º trimestre 
§  Hiperfosfatasemia benigna familiar 

§  Hiperfosfatasemia benigna transitoria 
de la infancia 

ELEVACIÓN FISIOLÓGICA 

VN HRJC 45-129 







EXTRAHEPÁTICAS 
Coledocolitiasis Enf pancreáticas:  

-  Neoplasia 
-  Pancreatitis 

Estenosis biliares postoperatorias Tumores ampulares 
Divertic duodenal periampular 
Hemobilia 
 

ColangioCa Quistes colédoco 
Mx en hilio hepático 

Colangitis esclerosante 1º y 2º Infecciones:  
Tbc, áscaris, cándida 



INTRAHEPÁTICAS 
Colestasis intrahepática: 
- embarazo 
- benigna recurrente 

Colestasis familiar:  
-    Sd Alagille 
-  Enf Byler 
-  Sd de Aaegenaes 

Ductopenia idiopática del adulto Colestasis neonatal: 
-  Virus(rubeola, CMV, VHS) 
-  Toxoplasma 
-  Enf metabólicas 

Amiloidosis, sarcoidosis,Tx 
hepatico, Hodgkin 

Hepatopatías: 
-  Cirrosis  
-  Hepatitis viral 
-  Hepatitis alcoholica 
-  Tumores 1º o Mx 
-  CEP y CBP 
-  NPT 

Infecciones y sepsis 
 



§ Fracturas 
§ Tumores 1º y Mx 
§ Paget 
§ Hiperparatiroidismo 1º y 2º 









HISTORIA CLÍNICA 

§  Edad 
§  Gestación si menarquia 
§  Fármacos 
§  Síntomas inespecíficos: 

fiebre, astenia, anorexia, 
pérdida de peso, letargia 

§  Síntomas óseos: fracturas 
patológicas, dolores óseos 

§  Síntomas hepáticos: dolor 
abdominal, prurito, esteatorrea, 
coluria o acolia 

§  Síntomas digestivos, 
respiratorias, GU 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

§  Hepatoesplenomegalia 
§  Ictericia 

§  Estigmas de enf hepática 
crónica 

§  Fracturas, dolores óseos, 
deformidades 

§  Adenopatías 

§  ICC 
§  Inspección genital 



Control en 4-8 sem con:  
-  Isoenzimas ¿? 
-  Función hepática 
-  Función renal 

HEPÁTICO: 
- Serologías de hepatitis 
-  Lipidograma 
- Eco abdominal  

ÓSEO: 
-  Sangre: Ca, P, PTH, 
proteinograma, 25-OH D 
-  Orina: Ca, P, proteínas, 
- Serie ósea, Gammagrafía 
 



§ Menores de 5 años (6-24 meses) 
§ >1.000 (x4-5 veces el valor normal) 
§ Síntomas variables 
§ Ausencia de hallazgos de enfermedad ósea ni 

hepática 
§ Elevación de FA isoenzimas ósea y hepática: 

§  Excesiva sialiación (retrasa la eliminación) 
§  Excesiva producción 

§ Normalización en 4 meses (<6 meses) 



Crecimiento 
Catch up tras 

pérdida de peso 
Brote dentario 
Déficit de vit D 

Adenovirus, Rotavirus 
VRS 

Salmonella, Campylobacter 
enterovirus 

VIH, VVZ, VHS, CMV, VEB 
Sarampión, Toxoplasma 

Malnutrición 
Epidemia Trasplante 

hepático o renal 
QT 

Asma 



§  Aumento persistente de Falc en varios miembros de la misma 
familia SIN:  
§  Enfermedad 
§  Causa conocida 
§  Patrón hereditario demostrado 

§  Elevación de la isoforma intestinal 
§  Grupo sanguíneo B o O 
§  ¿Cambio en expresión o regulación génica? 

§  ¿Aumento de liberación? 



§  La Falc es más elevada en niños que en adultos por la actividad 

osteoblástica  

§  Picos en 1º infancia y pubertad 

§  La hiperfosfatasemia benigna transitoria de la infancia tiene 

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

enfermedad ósea ni hepática 

§  Ocurre en menores de 5 años 



§ Elevación transitoria con normalización 4 meses 

§ Descartar enfermedad ósea y hepática 

§ No olvidar vitamina D 

§ Si no enfermedad y no normalización, descartar 

hiperfosfatasemia familiar 


