
ÖZET

	 Bartter sendromu, nadir görülen, çok çeşitli 
klinik belirtileri olabilen bir hastalıktır. BS’de hi-
pokalemi ve buna bağlı semptomlar nadir değildir. 
İrritabl bağırsak sendromu oldukça sık görülen, 
kabızlık şikayeti olan hastalarda en sık düşünülen 
hastalıktır. Burada kabızlık şikayeti nedeni ile baş-
ka bir hastanede İrritabl bağırsak sendromu tanısı 
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

GİRİŞ

	 Bartter sendromu (BS) ilk defa Frederic  
Bartter ve arkadaşları tarafından 1962 yılında 
iki hastada tanımlanmıştır (1). BS hipokalemi, 
hipokloremik metabolik alkaloz, artmış üriner 
sodyum, potasyum ve klor atılımı ile seyreden 
nadir görülen otozomal resesif geçişli renal 
tübüler bir hastalıktır. Genellikle çocukluk ça-
ğında tanı koyulur. BS’da klinik olarak poliüri, 
polidipsi, büyüme ve gelişme geriliği, kas güç-
süzlüğü ve kas krampları, konstipasyon, ileus 
gibi bulgular görülebilir (2). Bu hastalarda hi-
pomagnezemi, hiperürisemi, hiperkalsiüri de 
sık görülen diğer elektrolit bozukluklarıdır. 

	 Bu yazıda, kliniğimize başvurmadan önce 
4-5 defa konstipasyon şikayeti ile farklı  mer-
kezlerde değerlendirilen ve  her defasında  irri-
tabl bağırsak sendromu (İBS) tedavisi verilen  
kliniğimizde BS tanısı alan hasta sunulmakta-
dır.

OLGU SUNUMU

	 21 yaşında bayan hasta karın ağrısı, kons-
tipasyon şikayeti ile hastanemize başvurdu. 
Şikayetlerinin son 20-25 gündür olduğu ve bu 
süreçte gittiği 4-5 farklı merkezde yakınmasına 
yönelik laksatif ilaç reçete edildiği öyküsünden 
öğrenildi. Verilen ilaçları düzenli bir şekilde 
kullanmasına rağmen şikayetlerinde düzel-
me olmadığını belirten hastanın özgeçmişinde 
bilinen kronik hastalık öyküsü yoktu. Hasta 
hastanemize son gittiği özel merkezden gast-
roenterolojiye başvurması önerilerek sevk edil-
diğinden acil tıp kliniği tarafından bu amaçla 
tarafımıza danışıldı. Fizik muayenede şuur açık 
koopere, genel durum orta, aksiler ateş:36.8 C° 
TA:110/70 mm/Hg saptandı. Kalp ve akciğer 
muayene bulguları doğaldı. Batın hassastı ancak 
defans ve rebound yoktu. Bize konsülte edilme-
den önce hastaya ayakta direkt batın grafisi çe-
kilmişti. Barsak anslarında yaygın gaz görünü-
mü, yer yer hava-sıvı seviyeleri tespit edilmiş 
ve hasta bu nedenle genel cerrahiye danışıl-
mıştı. Gaz-gaita çıkışı olan hastaya genel cer-
rahi tarafından poliklinik kontrolü önerilmişti. 
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	 Hasta tarafımıza danışıldı ve konstipasyon 
açısından değerlendirildi. Günlük sıvı tüketimi-
nin normal olduğu,fiziksel olarak aktif bir birey 
olduğu ve bilinen tiroid hastalığı olmadığı öğ-
renildi. Hastada elektrolit imbalansı olabileceği 
düşünülerek biyokimyasal tetkikleri istendi ve 
kan gazı alındı. Hastanın laboratuvar değerleri 
Tablo 1’de gösterilmiştir.

Test Değer Referans Aralığı

Üre 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 uIU/ml 0,35-4,94 uIU/ml

fT3 3,64 pmol/lt 2,6-5,7 pmol/lt

fT4 14,1 pmol/lt 9-19 pmol/lt

Plazma Renin 
Aktivitesi (PRA) >40 ng/dl 1,12-5,14 ng/dl

Aldosteron 
(Yatarak) 24 ng/dl 1-16 ng/dl

24h İdrarda K 50 mEq/lt <20 mEq/lt

24h İdrarda Ca 476 mg/24h 100-300 mg/24h

	 Hastada hipokalemi saptanması üzerine 
hasta ileri tetkik amaçlı servisimize yatırıldı. 
Hipokalemi etiyolojisi açısından hastadan 24 
saatlik idrarda K+ ve Cl- düzeyleri gönderildi. 
Kan gazında asidozu olmayan hastada renal tü-
büler asidozlar dışlandı. 24 saatlik idrarda K+:50 
mEq/L(25-125 mEq/L), Cl-: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) saptandı. Hastada BS önta-
nısıyla indometazin 25 mg kapsül 3x4, spri-
nolakton 100 mg 1x1 tedavisi başlandı. Tanıyı 
desteklemek amacı ile 24 saatlik idrarda Ca+ 

gönderildi. 24 saatlik idrarda Ca+:476 mg/24h 
(100-300 mg/24h) saptandı. Hasta tedaviye 
kısa sürede cevap verdi ve serum potasyum se-
viyesi 3,7 mEq/L’e yükseldi. Yatışın 7-8. gü-
nünde konstipasyon şikayetinde belirgin düzel-
me oldu. Hasta poliklinik kontrollerine gelmesi 
önerilerek taburcu edildi.

TARTIŞMA

	 Hipokalemik metabolik alkaloz ile seyre-
den kalıtsal renal tubüler hastalıklar (Bartter 
benzeri sendromlar) 3 tipe ayrılabilir; neonatal 
BS (Tip I ve II), klasik BS (Tip III) ve Gitelman 
sendromu (3). BS yıllık insidansı 1/1000000 
olarak tahmin edilmektedir. BS; renal potas-
yum kaybına bağlı hipopotasemi, artmış renin 
aktivitesi , artmış aldesteron salgısı, normal kan 
basıncı, artmış angiotensin II düzeyi ve böbre-
ğin jukstaglomerüler apparatusunda granüler 
hücrelerin hiperplazisi ile karakterizedir (1).

	 BS da suya geçirgen olmayan henle kul-
punun kalın çıkan kolunda Na+ ve Cl- transpor-
tundaki defekt tuz kaybına, volüm azalmasına 
ve Renin Anjiotensin Aktivatör Sistemin ak-
tivasyonuna neden olur. Aldesteron artışı ile 
distal tübüllerde NA geri emilirken, K+ ve H+ 
iyonlarının üriner atılımı artar. Sonuçta bu hast-
alarda hipokalemi, metabolik alkaloz gelişir. 
Hipopotasemiye bağlı kabızlık, kas krampları 
ve kas güçsüzlüğü sık olarak görülür (4).

	 Neonatal BS yenidoğan döneminde polihi-
droamniyoz, prematür doğum, poliüri, büyüme 
ve gelişme geriliği, hiperkalsiüri ve erken 
başlangıçlı nefrokalsinozis ile seyreder (5). Yir-
mi dört ve 36. haftalarda açıklanamayan poli-
hidroamniyoz neonatal BS’nun en kanıtlanmış 
bulgusudur (2, 6). Klasik BS da poliüri, po-
lidipsi, kabızlık, dehidratasyon, kas güçsüzlüğü 
ve kas krampları, büyüme geriliği görülür (1, 
7). Genellikle bebeklik ve çocukluk çağında 
tanı alırlar. En sık büyüme geriliği ve poliüri ile 
başvurular (7, 8). En belirgin laboratuvar bul-
gusu 1,5-2,5 mEq/L olan kan K+ düzeyidir (9).

	 Klasik BS da asıl tedavi hedefi potasyum 
düzeyini normale getirmektir. Klasik BS teda-
visinde kabul edilen en etkili ilaç prostaglandin 
sentetaz inhibitörleridir. En çok indometazin 
tercih edilir. Ek olarak verilen spiranolakton ve 
triamteren hipokalemi kontrolünde başlangıçta 
bir miktar etki sağlar. Mg eksikliği olan hasta-
larda hipomagnezemi K+ kaybını artıracağı 
için Mg replasmanı da gerekir (2). Bizim olgu-
muzda da indometazin ve sprinolakton tedavisi 
sonrasında K+ düzeyi normale geldi, hastanın 
şikâyetlerinde gerileme görüldü.

	 Konstipasyon toplumda sık görülen 
gastrointestinal problemlerden biridir. Tal-
ley ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre 
kadınlarda daha sık görüldüğü gösterilmiştir. 
Konstipasyon nedenleri arasında İBS, ilaçlar, 
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Tablo 1: Hastanın Laboratuvar Bulguları



mekanik obstrüksiyon,endokrin nedenler, ele-
ktrolit bozuklukları (hipopotasemi, hiperkal-
semi) yer almaktadır (10). En sık sebebi fonksi-
yonel konstipasyondur.

	 İBS prevalansı yaklaşık %10-15.  Kadın-
larda 2 kat daha sık görülür (10, 11). Fonksi-
yonel konstipasyonun tanısı diğer neden-
lerin dışlanması ile ROMA III kriterlerine 
dayanılarak konulur (12, 13). Bizim olgumuz-
da konstipasyon şikâyeti ile başvuran hastanın 
rutin biyokimyasında hipokalemik metobolik 
alkaloz saptanması üzerine BS tanısı konuldu.

	 K+ en önemli intraselüler katyondur, en 
fazla olarak da kas hücrelerinde bulunur. %95’i 
hücre içinde bulunur. K+’un hücre membran 
fizyolojisinde özellikle de santral sinir sistemi 
ve kalpte uyarılabilir membranlarda önem-
li rolü vardır. Hipopotasemi, serum potasyum 
konsantrasyonunun 3,5 (3,5-5,5 mEq/L) mEq/
L’nin altında olması durumudur (14). Hipoka-
leminin en sık nedeni renal kayıplardır. Renal 
kayıplar arasında diüretik kullanımı, renal tü-
büler asidozlar, BS, Gitelman sendromu, liddle 
sendromu, ilaç kullanımı bulunur. Diğer neden-
ler gastrointestinal kayıplar, potasyumun hücre 
içine girmesi (insülin uygulaması, beta agonist-
ler v.b) diyetle yetersiz alımdır. Klinik bulgular 
ön planda kalp ve sinir sistemi gibi uyarılabilen 
hücrelerin bulunduğu dokularda belirgindir. 
EKG de ST çökmesi ve, U dalgaları görülebilir. 
Ciddi atrial ve ventriküler aritmilere yol açabi-
lir. Hipokalemiye bağlı düz kas disfonksiyonu 
batın distansiyonu ve paralitik ileusa yol açabi-
lir, hastalarda bulantı, kusma, iştahsızlık ve ka-
bızlık görülebilir (15). Düşük K+ düzeyi tespit 
edilen ve kliniği açıklanamayan olgularda BS 
tanısı da akılda bulundurulmalıdır.

	 Sonuç olarak kabızlık çok sık görülen bir 
şikâyet olmasına rağmen, tedavi ile düzelme-
yen olgularda rutin biyokimya bakılmalı; hi-
pokalemi saptanan olgularda BS ayrıcı tanıda 
düşünülmelidir.
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