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Bir Olgu Nedeniyle Bartter Sendromu 

Dr. S.Seçkin KARATAŞ(l), Dr. Hayri POLAT(l), Dr.A.Naiın KESKİN(2) 

ÖZET 

Bu yazıda, hastanemizde hipopotasemi nedeniyle izlenmiş 
bir olgu -Bartter Sendromu- incelenmiş ve klinik, laboratu­
var bulgular ile tedavi şekli tartışılmıştır. 

GİRİŞ 

32 yaşında, erkek hasta, ellerinde ve ayaklannda 
uyuşma, çok su içme ve çok idrara çıkma yakınmalan 
ile kliniğimize başvurdu. Daha önceleri bir yakınması 
yokken 2-3 aydır idrar yakınması ortaya çıkan hasta, 
hastaneye başvurduğu gün ensesinde ağn hissettiği­
ni, ardından el ve ayaklannda kuvvet kaybı, uyuşma 
başladığını ifade etti. Öz ve soygeçmişinde bir özellik 
yoktu. Kötü alışkanlık tanımlamıyordu. FM: Şuur 
açık, koopere, TA: 110170 mmHg, nabız 80/dk/ritmik, 
kalp ve akciğer sesleri olağan bulundu. Organomegali 
saptanmadı. Refleksler ve duyu muayenesi normal 
bulunurken, sol kol ve bacakta kuvvet kaybı tespit 
edildi.2/5. Laboratuar bulgulan ise şöyle idi: Lökosit: 
8600, Hb: 15,9 gr/dl, Eritrosit: 4.600.000. Trombosit: 
228.000. Sedimanıasyon 2/4 mm. Lökosit formülü; 
Segment 50, Eosinofil. 3, Bazofil 1, Lenfasit 40, Mo­
nosit 6. İdrar tatkikinde patolojik bulgu yoktu. Bi­
okimyasal testler ise: Glikoz: %80 mg. Üre: %30 mg 
kreatinin %0,9 mg, Ürik asit: %3,8 mg AST: 21 Ü!L, 
ALT: 25 Ü/L, LDH: 142 Ü/L, CPK: 55 Ü/L, Kolesteorl: 
%203 mg. Trigliserid: %359 mg. Total protein: %7,2 
gr, Albümin: %4.0 gr. Sodyum (Na+): 146 mEq/It, Po­
tasyum (K+): 2,9 mEq/Lt, Magnesyum (Mg++): 0.56 
mmol/lt, klor (Cr): 96 mEq/Lt, Kalsiyum (Ca): %9,3 
mEq/L Fosfor P): 3,7. Protein elektroforezinde özellik 
yoktu. (Lipid elektroforezinde ise; alfa %23,6, prebe­
ta%32,4, Beta% 43,9 idi.) 24 saatlik idrarda potasyum 
itrahı: 270 mEq/24 saat (N: 25-100) (Aynı gün diyetle 
alınan potasyum miktan 40 mEq) idi. 24 saatlik id­
rarla kalsiyum itrahı: 228 mg/gün (N:50-400), 24 sa­
atlik idrarla fosfor itrahı: 0,6 gr/gün (N:0,4-1,3), idrar­
da VMA itrahı 2 mg/24 saat (N:l-4). idrarda 17 ketos-
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SUMMARY 

Bertter's Syndrome. 
In this article, a case of Batter's Syndrome has been presen­

ted and investigated clinical, laboratory fınding and treat­
ment ways. 

teroid miktan: 13,4/24 saat (N:l0-20). Kreatinin kli­
rens: 93 mVdk. Aldesteron: 453,5 pg/mg (n:35-410), 
Renin: 7 ng/ml (N:0,2-3,4) PA Akciğer Grafisi: Nor­
mal. EKG: NSR (U dalgası görülmedi). Batın USG: 
Normal. Batın BT: Normal sınırlar içinde bulundu. 

Hasta servisi alındıktan sonra KCl replasmanına 
başlandı. Yakınmalarını hızla düzelmasine rağmen 
potasyum düzeyi 2,5-3 mEq!Lt dolayında seyretti. Hi­
popotasemi yapabilecek bir neden (ishal, kr. piyelo­
nefrit) bulunamadığından Bartter sendromu düşünül­
dü ve tedaviye Aldacton tb 100 mg( lxl) eklendi. bu­
nunla potasyum seviyesi 3,8 mEqllt'ye kadar yüksel­
di. Ancak potasyum seviyesi daha sonra düşme eğili­
mi gösterdiğinden Aldacton dozu 3xl'e çıkıldı. Hasta­
da akut ürtiker ortaya çıktı, semptomatik tedavi ile 
bu tablo bir haftada geriledi. Doz tekrar azaltılıp te­
daviye İndametacin (150 mg/gün) ve Magnezyum Di­
asporal tb (2xl) başlandı. Yapılan kontrollerde elekt­
rolit düzeyleri normal seyreden hasta poliklinik taki­
bine alınarak taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Bartter sendromu; renal potasyum kaybına bağlı 
hipopotasemi, artmış renin aktivitesi, artmış aldoste­
ron salgılanışı, normal kan basıncı, angiatensin II in­
füzyonuna karşı kan basıncı cevapsızlığı ve böbreğin 
jukstaglomeruler apparatusunda granüler hücrelerin 
hiperplazisi ile karakterize bir sendromdur(!). İlk kez 
1962 yılında Bartter ve arkadaşlan tarafından 2 has­
ta olarak rapor edilmiştir(2). Sendromun otozornal re­
sesif geçişi sözkonusudur ve genellikle bulgular ço­
cukluk çağında ortaya çıkmaktadır. Fanconi ve ark. 
1971'de 37 olgu sunmuşlardır. 3l'i çocuk olan bu 
grupta zenciler çoğunluktadır, sendromun familyal 
insidensi hakkında da ciddi kanıtlar vardır (2). 

Sendromun patogenezinde daha önceleri Bartter 
ve ark. Angiatensin II'nin arteriollerdeki pressör etki­
lerine direnç oluştuğunu düşünmüşlerdi. Daha sonra 

49 



ise Henle çıkan kolundaki renal tuz kaybının (bazı 
vakalarda ciddi Na kaybı gösterilmemiş olsa da) ana 
defekt olduğu kabul görmüştür(3). Aldosteron antago­
nistlerinin potasyum açığını tamamen düzeltememesi 
potasyum kaybının sadece bu nedene bağlanamayaca­
ğını göstermektedir. Reabsorbsiyon azalması volüm 
kaybına, bu da aldesteron seviyesi artışına yol açar. 
Muhtemelen magnesyum reabsorbsiyonu da bozuldu­
ğundan hipomagnesemi de gelişebilir. Bu sendromda 
jukstaglomeruler apparatusta hiperplazi biopsilerde 
gösterilmiştir. PGE2 ve 12 yapımı artarken, Angioten­
sin II ve aldosteron plazma bradikinin ve renal kallik­
reini arttınrlar. Normal kan basıncı PGE2'nin vazo­
depressör etkisi ile bradikinin ve artmış Angiotensin 
II arasındaki etkileşme sonucudur (4). PGE2 yapımı­
nın artışı sendromun sekonder sonucu olabilir. Bazı 
vakalarda PG blokajı renin seviyelerinde azalmaya 
yol açmaktadır(5). 

Klinik olarak, hastalar normotensif ve ödemsiz dir­
ler. Semptomlar adinami, poliüri, tuz isteği, kusma, 
kabızlık, adale kusurlandır. Çocuklarda, ı 7 yaşına 
kadar ki dönemde gelişme geriliği olabilir. Preadelo­
san perioddaki birçok hastada semptomlann ortaya 
çıkışı adült yaşlara ulaşabilir(2). Laboratuvar bulgu­
lan multipl anomaliler şeklindedir. Serum Na+ kon­
santrasyonu sıklıkla azalmıştır. K+ konsantrasyonu 
ise birçok hastada ı,5-2,5 mEq/lt düzeyine inmiştir. 
Serum bikarbonat düzeyi sıklıkla yükselmiştir. Kan 
pH'ı artmıştır. BUN, kreatinin, kreatinin klirens ge­
nellikle normaldir. Mg++ düzeyi düşebilir. Bir maka­
lede 8 olgudan 4'ünde hiperürisemi gösterilmiştir(6). 
Diğer bir araştırmada ı olguda polistemi bildirilmiş­
tir(7). Üriner potasyum sekresyonu artmıştır. Plazma 
renin aktivitesi aşın derecede artmıştır, ancak tuz ve­
ya hiperonkotik albümin infüzyonunu takiben dü­
şer(3). Plazma aldosteron seviyesi ve sekresyon hızı 
genellikle artmıştır, ancak normal hatta azalmış ola­
bilir. Ayrıca serum K+ konsantrasyonu normal sevi­
yelere düştüğünde bile serum aldosteron sekresyon 
hızı yüksek olabilir(8). Bu hastalarda üriner PGE 
sekresyonunun artmış olduğu gösterilmiştir(2). 

Renal biopside jukstaglomeruler hücrelerde deği­
şik derecelerde hiperplazi ve hipertrofi, immatür glo­
meruli, glomeruler hiperselülarite, kapiller bazal 
membran kahnlaşması ve arterioler daralmaya ek 
olarak medullanın histolojik olarak ıı.normal görü­
nümde olduğu ve interstisyel hücrelerin (ki PG ve va­
zoaktif lipid üretiminde önemli yere sahiptirler) hi­
perplazisine de dikkat çekilmiştir (2,9). 

Tanıda; hipopotasemi, hiperreninemi hiperaldos­
teronizm sebebi olarak diğer durumlar ekarte edilme­
lidir. Hipertansiyon olmayışı primer hiperreninizm ve 
Conn sendromundan ayırır. Ayrıca kasıtlı kusma, 
kronik diyareler, laksatif alışkanlığı, ya da başka ilaç­
Iann kullanılmadığı ayırdedilmeljdir. Hipopotasemi 
ve hiponatremi görülen birbaşka sendrom Schwartz­
Bartter sendromudur. Ancak bu sendromda aşırı 
ADH salgılanması sonucu su retansiyonu oluşması 
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söz konusudur. 
Tedavide bir çok öneriler mevcuttur. Diyetle Na+, 

K+, Mg++ verilir. K+ hem enteral hem parenteral 
verilir. Her gün 40 mEq/lt KCl replasmanı temeldir. 
Potasyum tutucu ajanlarla değişik ölçülerde yarar 
sağlanmıştır. Birçok çalışmada K+ replasmanı ve K+ 
tutucu ajanlann K+ seviyesini normale getirebileceği­
ni bildirmiştir. Propronalol gibi B bloker ilaçlar bazen 
başarılı olmuşlardır(5). lndometacin kullanımının 
biokimyasal anomalileri düzelttiği ancak hipokalemi 
üzerinde değişik derecede başanlar sağladığı bildiril­
miştir cı,2,5). 
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