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Bir Olgu Nedeniyle Bartter Sendromu

Dr. S.Seckin KARATAS(1), Dr. Hayri POLAT(1), Dr.A.Naim KESKIN(2)

OZET

Bu yazida, hastanemizde hipopotasemi nedeniyle izlenmig
bir olgu -Bartter Sendromu- incelenmig ve klinik, laboratu-
var bulgular ile tedavi gekli tartisiimigtyr.

SUMMARY

Bertter's Syndrome.

In this article, a case of Batter’s Syndrome has been presen-
ted and investigated clinical, laboratory finding and treat-
ment ways.

GIRIiS

32 yaginda, erkek hasta, ellerinde ve ayaklarinda
uyusma, ¢ok su igme ve ¢ok idrara gikma yakinmalar:
ile klinigimize bagvurdu. Daha 6nceleri bir yakinmasi
yokken 2-3 aydir idrar yakinmasi ortaya ¢ikan hasta,
hastaneye bagvurdugu giin ensesinde agn hissettigi-
ni, ardindan el ve ayaklarinda kuvvet kaybi, uyugma
basladigam ifade etti. Oz ve soygecmiginde bir 6zellik
yoktu. Kotii aligkanhk tanimlamiyordu. FM: Suur
agik, koopere, TA: 110/70 mmHg, nabiz 80/dk/ritmik,
kalp ve akciger sesleri olagan bulundu. Organomegali
saptanmadi. Refleksler ve duyu muayenesi normal
bulunurken, sol kol ve bacakta kuvvet kayb: tespit
edildi.2/5. Laboratuar bulgulan ise séyle idi: Lokosit:
8600, Hb: 15,9 gr/dl, Eritrosit: 4.600.000. Trombosit:
228.000. Sedimantasyon 2/4 mm. Loékosit formiilii;
Segment 50, Eosinofil. 3, Bazofil 1, Lenfosit 40, Mo-
nosit 6. Idrar tetkikinde patolojik bulgu yoktu. Bi-
okimyasal testler ise: Glikoz: %80 mg. Ure: %30 mg
kreatinin %0,9 mg, Urik asit: %3,8 mg AST: 21 U/L,
ALT: 25 U/L, LDH: 142 U/L, CPK: 55 U/L, Kolesteorl:
%203 mg. Trigliserid: %359 mg. Total protein: %7,2
gr, Albiimin: %4.0 gr. Sodyum (Na+): 146 mEq/It, Po-
tasyum (K+): 2,9 mEqg/Lt, Magnesyum (Mgt+): 0.56
mmol/lt, klor (Cl): 96 mEq/Lt, Kalsiyum (Ca): %9,3
mEq/L Fosfor P): 3,7. Protein elektroforezinde 6zellik
yoktu. (Lipid elektroforezinde ise; alfa %23,6, prebe-
ta%32,4, Beta% 43,9 idi.) 24 saatlik idrarda potasyum
itrahi: 270 mEq/24 saat (N: 25-100) (Aym: giin diyetle
alinan potasyum miktar1 40 mEq) idi. 24 saatlik id-
rarla kalsiyum itrahi: 228 mg/giin (N:50-400), 24 sa-
atlik idrarla fosfor itrahi: 0,6 gr/gin (N:0,4-1,3), idrar-
da VMA itrah1 2 mg/24 saat (N:1-4). idrarda 17 ketos-
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teroid miktar: 13,4/24 saat (N:10-20). Kreatinin kli-
rens: 93 ml/dk. Aldesteron: 453,5 pg/mg (n:35-410),
Renin: 7 ng/ml (N:0,2-3,4) PA Akciger Grafisi: Nor-
mal. EKG: NSR (U dalgas: goriilmedi). Batin USG:
Normal. Batin BT: Normal simirlar i¢inde bulundu.

Hasta servisi alindiktan sonra KCI replasmanina
baglandi. Yakinmalarimi hizla diizelmesine ragmen
potasyum diizeyi 2,5-3 mEq/Lt dolayinda seyretti. Hi-
popotasemi yapabilecek bir neden (ishal, kr. piyelo-
nefrit) bulunamadigindan Bartter sendromu diigiiniil-
dii ve tedaviye Aldacton tb 100 mg( 1x1) eklendi. bu-
nunla potasyum seviyesi 3,8 mEqg/lt’'ye kadar yiiksel-
di. Ancak potasyum seviyesi daha sonra diigme egili-
mi gosterdiginden Aldacton dozu 3x1’e ¢ikildi. Hasta-
da akut iirtiker ortaya ¢ikti, semptomatik tedavi ile
bu tablo bir haftada geriledi. Doz tekrar azaltilip te-
daviye indometacin (150 mg/giin) ve Magnezyum Di-
asporal tb (2x1) basland1. Yapilan kontrollerde elekt-
rolit diizeyleri normal seyreden hasta poliklinik taki-
bine alinarak taburcu edildi.

TARTISMA

Bartter sendromu; renal potasyum kaybina bagh
hipopotasemi, artmig renin aktivitesi, artmig aldoste-
ron salgilanigi, normal kan basinci, angiotensin II in-
fiizyonuna kars: kan basinc: cevapsizhigl ve bobregin
jukstaglomeruler apparatusunda graniiler hiicrelerin
hiperplazisi ile karekterize bir sendromdur(1). ilk kez
1962 yilinda Bartter ve arkadaglan tarafindan 2 has-
ta olarak rapor edilmigtir(2). Sendromun otozomal re-
sesif gecigi sozkonusudur ve genellikle bulgular ¢o-
cukluk caginda ortaya gikmaktadir. Fanconi ve ark.
1971’de 37 olgu sunmusglardir. 31’i ¢ocuk olan bu
grupta zenciler ¢ogunluktadir, sendromun familyal
insidensi hakkinda da ciddi kanitlar vardir (2).

Sendromun patogenezinde daha onceleri Bartter
ve ark. Angiotensin IP'nin arteriollerdeki pressor etki-
lerine direng olugtugunu diigiinmiiglerdi. Daha sonra
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ise Henle ¢ikan kolundaki renal tuz kaybinin (baz
vakalarda ciddi Na kayb1 gosterilmemis olsa da) ana
defekt oldugu kabul gormiigtiir(3). Aldosteron antago-
nistlerinin potasyum aqigin1 tamamen diizeltememesi
potasyum kaybinin sadece bu nedene baglanamayaca-
g1m gostermektedir. Reabsorbsiyon azalmasi voliim
kaybina, bu da aldesteron seviyesi artigina yol acar.
Muhtemelen magnesyum reabsorbsiyonu da bozuldu-
gundan hipomagnesemi de geligebilir. Bu sendromda
jukstaglomeruler apparatusta hiperplazi biopsilerde
gosterilmigtir. PGE2 ve 12 yapimi artarken, Angioten-
sin II ve aldosteron plazma bradikinin ve renal kallik-
reini arttirirlar. Normal kan basie: PGE2'nin vazo-
depressor etkisi ile bradikinin ve artmig Angiotensin
IT arasindaki etkilegme sonucudur (4). PGE2 yapimi-
nin artig1 sendromun sekonder sonucu olabilir. Baz
vakalarda PG blokaj1 renin seviyelerinde azalmaya
yol agmaktadir(5).

Klinik olarak, hastalar normotensif ve 6demsizdir-
ler. Semptomlar adinami, poliiiri, tuz istegi, kusma,
kabizlik, adale kusurlaridir. Cocuklarda, 17 yagina
kadar ki déonemde gelisme geriligi olabilir. Preadelo-
san perioddaki bir¢cok hastada semptomlarn ortaya
cikig1 adiilt yaglara ulagabilir(2). Laboratuvar bulgu-
lar1 multipl anomaliler seklindedir. Serum Na+ kon-
santrasyonu siklikla azalmigtir. K+ konsantrasyonu
ise bir¢ok hastada 1,5-2,5 mEq/lt diizeyine inmigtir.
Serum bikarbonat diizeyi siklikla yikselmigtir. Kan
pH’1 artmigtir. BUN, kreatinin, kreatinin klirens ge-
nellikle normaldir. Mg++ diizeyi diigebilir. Bir maka-
lede 8 olgudan 4’tiinde hiperirisemi gosterilmistir(6).
Diger bir aragtirmada 1 olguda polistemi bildirilmisg-
tir(7). Uriner potasyum sekresyonu artmigtir. Plazma
renin aktivitesi agin derecede artmstir, ancak tuz ve-
ya hiperonkotik albiimin infiizyonunu takiben dii-
ser(3). Plazma aldosteron seviyesi ve sekresyon hiz
genellikle artmigtir, ancak normal hatta azalms ola-
bilir. Ayrica serum K+ konsantrasyonu normal sevi-
yelere diigtiigiinde bile serum aldosteron sekresyon
hiz1 yiiksek olabilir(8). Bu hastalarda iiriner PGE
sekresyonunun artms oldugu gosterilmigtir(2).

Renal biopside jukstaglomeruler hiicrelerde degi-
gik derecelerde hiperplazi ve hipertrofi, immatiir glo-
meruli, glomeruler hiperseliilarite, kapiller bazal
membran kalinlagmasi ve arterioler daralmaya ek
olarak medullanin histolojik olarak anormal gérii-
niimde oldugu ve interstisyel hiicrelerin (ki PG ve va-
zoaktif lipid iiretiminde 6nemli yere sahiptirler) hi-
perplazisine de dikkat ¢ekilmigtir (2,9).

Tanida; hipopotasemi, hiperreninemi hiperaldos-
teronizm sebebi olarak diger durumlar ekarte edilme-
lidir. Hipertansiyon olmayig1 primer hiperreninizm ve
Conn sendromundan ayirir. Ayrica kasitlh kusma,
kronik diyareler, laksatif aligkanligi, ya da bagka ilag-
larin kullamlmadigh ayirdedilmelidir. Hipopotasemi
ve hiponatremi goriilen birbagka sendrom Schwartz-
Bartter sendromudur. Ancak bu sendromda asir:
ADH salgilanmasi sonucu su retansiyonu olugmasi
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86z konusudur.

Tedavide bir ¢ok éneriler mevcuttur. Diyetle Na+,
K+, Mg++ verilir. K+ hem enteral hem parenteral
verilir. Her giin 40 mEg/lt KCI replasmam temeldir.
Potasyum tutucu ajanlarla degigik olgiilerde yarar
saglanmigtir. Bir¢cok ¢aligmada K+ replasmam ve K+
tutucu ajanlarin K+ seviyesini normale getirebilecegi-
ni bildirmistir. Propronalol gibi B bloker ila¢lar bazen
bagarih olmuslardir(5). Indometacin kullaniminin
bickimyasal anomalileri diizelttigi ancak hipokalemi
tlizerinde degisik derecede baganlar sagladig bildiril-
migtir (1,2,5).
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