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OZET

Bartter sendromu, nadir goriilen, ¢ok ¢esitli
klinik belirtileri olabilen bir hastaliktir. BS’de hi-
pokalemi ve buna bagli semptomlar nadir degildir.
Irritabl bagirsak sendromu olduk¢a sik goriilen,
kabizlik sikayeti olan hastalarda en sik diisiiniilen
hastaliktir. Burada kabizlik sikayeti nedeni ile bas-
ka bir hastanede Irritabl bagirsak sendromu tanisi
konan bir Bartter sendromu olgusunu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: bartter, konstipasyon , hipoka-
lemi, irratabl barsak sendromu

ABSTRACT

Bartter syndrome is a rare disorder that may
have a variety of clinical manifestations. Hypoka-
lemia and releated symptoms are not uncommon
in bartter syndrome. Irritable bowel syndrome is a
fairly common disease and it is the most frequently
considered diagnosis in patients with the complain
of constipation. Here we are presenting a case re-
port of bartter syndrome, who was diagnosed diag-
nosed as bowel syndrome because of constipation
in another hospital.

Keywords: bartter, constipation, hypokalemia, irri-
table bowel syndrome
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GIRIiS

Bartter sendromu (BS) ilk defa Frederic
Bartter ve arkadaslar1 tarafindan 1962 yilinda
iki hastada tanimlanmustir (1). BS hipokalemi,
hipokloremik metabolik alkaloz, artmis iiriner
sodyum, potasyum ve klor atilimi ile seyreden
nadir goriilen otozomal resesif gecisli renal
tiibiiler bir hastaliktir. Genellikle ¢ocukluk ¢a-
ginda tan1 koyulur. BS’da klinik olarak poliiiri,
polidipsi, biiyiime ve gelisme geriligi, kas giic-
stizliigi ve kas kramplari, konstipasyon, ileus
gibi bulgular goriilebilir (2). Bu hastalarda hi-
pomagnezemi, hiperiirisemi, hiperkalsitiri de
sik goriilen diger elektrolit bozukluklaridir.

Bu yazida, klinigimize bagvurmadan 6nce
4-5 defa konstipasyon sikayeti ile farkli mer-
kezlerde degerlendirilen ve her defasinda irri-
tabl bagirsak sendromu (IBS) tedavisi verilen
klinigimizde BS tanisi alan hasta sunulmakta-
dur.

OLGU SUNUMU

21 yasinda bayan hasta karin agrisi, kons-
tipasyon sikayeti ile hastanemize bagvurdu.
Sikayetlerinin son 20-25 giindiir oldugu ve bu
siirecte gittigi 4-5 farkli merkezde yakinmasina
yonelik laksatif ilac recete edildigi ykiistinden
ogrenildi. Verilen ilaglar1 diizenli bir sekilde
kullanmasina ragmen sikayetlerinde diizel-
me olmadigini belirten hastanin 6zgegmisinde
bilinen kronik hastalik Oykiisii yoktu. Hasta
hastanemize son gittigi 6zel merkezden gast-
roenterolojiye bagvurmasi onerilerek sevk edil-
diginden acil tip klinigi tarafindan bu amagla
tarafimiza danisildi. Fizik muayenede suur agik
koopere, genel durum orta, aksiler ates:36.8 C°
TA:110/70 mm/Hg saptandi. Kalp ve akciger
muayene bulgulari1 dogaldi. Batin hassasti ancak
defans ve rebound yoktu. Bize konsiilte edilme-
den Once hastaya ayakta direkt batin grafisi ¢e-
kilmisti. Barsak anslarinda yaygin gaz goriinii-
mii, yer yer hava-sivi seviyeleri tespit edilmis
ve hasta bu nedenle genel cerrahiye danisil-
misti. Gaz-gaita ¢ikisi olan hastaya genel cer-
rahi tarafindan poliklinik kontrolii 6nerilmisti.
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BOGAZIGI TIP DERGIST

Hasta tarafimiza danisildi ve konstipasyon
acisindan degerlendirildi. Giinliik s1v1 tiiketimi-
nin normal oldugu,fiziksel olarak aktif bir birey
oldugu ve bilinen tiroid hastaligi olmadig1 6g-
renildi. Hastada elektrolit imbalansi olabilecegi
diistiniilerek biyokimyasal tetkikleri istendi ve
kan gazi alindi. Hastanin laboratuvar degerleri
Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastanin Laboratuvar Bulgular

Test Deger Referans Araligi
Ure 24 mg/dl 17-43 mg/dl
Kreatinin 0,65 mg/dl 0,51-0,96 mg/dl
Na 138 mmol/lt 136 mmol/lt
K 2,7 mmol/lt 3,5-5,1 mmol/lt
Cl 89 mmol/lt 95-115 mmol/lt
Ca 8,8 mg/dl 8,4-10,5 mg/dl
Mg 1,9 mg/dl 1,7-2,2 mg/dl
TSH 1,46 ulU/ml 0,35-4,94 ulU/ml
fT3 3,64 pmol/It 2,6-5,7 pmol/lt
T4 14,1 pmol/lt 9-19 pmol/lt
ATE;?;;F({SQR) >40 ng/d| 1,12-5,14 ng/d
A('f(’:tjgli’)” 24 ng/d 1-16 ng/d|
24h idrarda K 50 mEqg/It <20 mEq/It
24h idrarda Ca 476 mg/24h 100-300 mg/24h

Hastada hipokalemi saptanmasi lizerine
hasta ileri tetkik amaclh servisimize yatirildi.
Hipokalemi etiyolojisi acisindan hastadan 24
saatlik idrarda K* ve CI- diizeyleri gonderildi.
Kan gazinda asidozu olmayan hastada renal tii-
biiler asidozlar diglandi. 24 saatlik idrarda K*:50
mEq/L(25-125 mEq/L), C1:30 mEq/L(110-250
mEq/L) tespit edildi. Panel Reaktif Antikor>40
ng/dl (1.25-5.14 ng/dl), aldosteron (yatarak):24
ng/dl (1-16 ng/dl) saptandi. Hastada BS onta-
nistyla indometazin 25 mg kapsiil 3x4, spri-
nolakton 100 mg 1x1 tedavisi baglandi. Taniy1
desteklemek amaci ile 24 saatlik idrarda Ca*
gonderildi. 24 saatlik idrarda Ca":476 mg/24h
(100-300 mg/24h) saptandi. Hasta tedaviye
kisa siirede cevap verdi ve serum potasyum se-
viyesi 3,7 mEq/L’e yiikseldi. Yatigin 7-8. gii-
niinde konstipasyon sikayetinde belirgin diizel-
me oldu. Hasta poliklinik kontrollerine gelmesi
Onerilerek taburcu edildi.
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TARTISMA

Hipokalemik metabolik alkaloz ile seyre-
den kalitsal renal tubiiler hastaliklar (Bartter
benzeri sendromlar) 3 tipe ayrilabilir; neonatal
BS (Tip [ ve I), klasik BS (Tip III) ve Gitelman
sendromu (3). BS yillik insidans1 1/1000000
olarak tahmin edilmektedir. BS; renal potas-
yum kaybina bagli hipopotasemi, artmis renin
aktivitesi , artmis aldesteron salgisi, normal kan
basinci, artmis angiotensin II diizeyi ve bobre-
gin jukstaglomeriiler apparatusunda graniiler
hiicrelerin hiperplazisi ile karakterizedir (1).

BS da suya gegirgen olmayan henle kul-
punun kalin ¢ikan kolunda Na* ve CI- transpor-
tundaki defekt tuz kaybina, voliim azalmasina
ve Renin Anjiotensin Aktivator Sistemin ak-
tivasyonuna neden olur. Aldesteron artis1 ile
distal tiibiillerde NA geri emilirken, K* ve H*
iyonlarinin liriner atilimi artar. Sonugta bu hast-
alarda hipokalemi, metabolik alkaloz gelisir.
Hipopotasemiye bagli kabizlik, kas kramplar
ve kas gii¢siizliigii sik olarak goriiliir (4).

Neonatal BS yenidogan déneminde polihi-
droamniyoz, prematiir dogum, poliiiri, biiyiime
ve gelisme geriligi, hiperkalsiliri ve erken
baslangicli nefrokalsinozis ile seyreder (5). Yir-
mi dort ve 36. haftalarda agiklanamayan poli-
hidroamniyoz neonatal BS’nun en kanitlanmig
bulgusudur (2, 6). Klasik BS da poliiiri, po-
lidipsi, kabizlik, dehidratasyon, kas gli¢siizligii
ve kas kramplari, bliylime geriligi goriiliir (1,
7). Genellikle bebeklik ve cocukluk caginda
tan1 alirlar. En sik biiylime geriligi ve poliiiri ile
basvurular (7, 8). En belirgin laboratuvar bul-
gusu 1,5-2,5 mEq/L olan kan K* diizeyidir (9).

Klasik BS da asil tedavi hedefi potasyum
diizeyini normale getirmektir. Klasik BS teda-
visinde kabul edilen en etkili ilag¢ prostaglandin
sentetaz inhibitorleridir. En ¢ok indometazin
tercih edilir. Ek olarak verilen spiranolakton ve
triamteren hipokalemi kontroliinde baglangigta
bir miktar etki saglar. Mg eksikligi olan hasta-
larda hipomagnezemi K" kaybimi artiracagi
icin Mg replasmani da gerekir (2). Bizim olgu-
muzda da indometazin ve sprinolakton tedavisi
sonrasinda K" diizeyi normale geldi, hastanin
sikayetlerinde gerileme gorildii.

Konstipasyon toplumda sik  gdriilen
gastrointestinal problemlerden biridir. Tal-
ley ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore
kadinlarda daha sik goriildiigi gosterilmistir.
Konstipasyon nedenleri arasinda iBS, ilaglar,
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mekanik obstriiksiyon,endokrin nedenler, ele-
ktrolit bozukluklar1 (hipopotasemi, hiperkal-
semi) yer almaktadir (10). En sik sebebi fonksi-
yonel konstipasyondur.

IBS prevalans: yaklasik %10-15. Kadin-
larda 2 kat daha sik goriiltir (10, 11). Fonksi-
yonel konstipasyonun tanist diger neden-
lerin diglanmast ile ROMA III kriterlerine
dayanilarak konulur (12, 13). Bizim olgumuz-
da konstipasyon sikayeti ile bagvuran hastanin
rutin biyokimyasinda hipokalemik metobolik
alkaloz saptanmasi tizerine BS tanis1 konuldu.

K" en O6nemli intraseliiler katyondur, en
fazla olarak da kas hiicrelerinde bulunur. %95’1
hiicre iginde bulunur. K”un hiicre membran
fizyolojisinde 6zellikle de santral sinir sistemi
ve kalpte uyarilabilir membranlarda 6nem-
li rolii vardir. Hipopotasemi, serum potasyum
konsantrasyonunun 3,5 (3,5-5,5 mEq/L) mEq/
L’nin altinda olmasi durumudur (14). Hipoka-
leminin en sik nedeni renal kayiplardir. Renal
kayiplar arasinda ditiretik kullanimi, renal tii-
biiler asidozlar, BS, Gitelman sendromu, liddle
sendromu, ila¢ kullanimi1 bulunur. Diger neden-
ler gastrointestinal kayiplar, potasyumun hiicre
i¢ine girmesi (insiilin uygulamasi, beta agonist-
ler v.b) diyetle yetersiz alimdir. Klinik bulgular
On planda kalp ve sinir sistemi gibi uyarilabilen
hiicrelerin  bulundugu dokularda belirgindir.
EKG de ST ¢6kmesi ve, U dalgalar1 goriilebilir.
Ciddi atrial ve ventrikiiler aritmilere yol agabi-
lir. Hipokalemiye bagh diiz kas disfonksiyonu
batin distansiyonu ve paralitik ileusa yol agabi-
lir, hastalarda bulanti, kusma, istahsizlik ve ka-
bizlik goriilebilir (15). Diistik K* diizeyi tespit
edilen ve klinigi agiklanamayan olgularda BS
tanis1 da akilda bulundurulmalidir.

Sonug olarak kabizlik ¢ok sik goriilen bir
sikdyet olmasina ragmen, tedavi ile diizelme-
yen olgularda rutin biyokimya bakilmali; hi-
pokalemi saptanan olgularda BS ayric1 tanida
diistiniilmelidir.
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