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SUMMARY

DISORDERS OF ELECTROLYTIC METABOLISM IN A CHILD WITH BARTTER SYNDROME:
CLINICAL CASE AND LITERATURE REVIEW
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Bartter syndrome is a rare primary hereditary tubulopathy with an autosomal recessive transmission mechanism affec-
ting the absorption of salts in the ascending segment of the Henle loop, manifested by hypokalemia, hypochloremia,
metabolic alkalosis, hyperreninemic hyperaldosteronism with normal or low blood pressure, hyperplasia of the jux-
taglomerular system and increased urinary excretion of chlorides. The authors review data from the literature and
present the clinical case of a 5-year-old female patient diagnosed with Bartter syndrome. The onset of the disease at
the age of 3 months with repeated vomiting, severe dehydration, hyponatremia, hypokalemia, hypochloremia, hyper-
calciuria, metabolic alkalosis, the diagnosis being established by the molecular-genetic method. The clinical diagnosis
of Bartter syndrome by genetic testing is an essential condition for the early initiation of substitution therapy, which
directly contributes to improving the patient’s quality of life.

PE3IOME

HAPYIIEHUE METABOJ/IVI3MA 3JIEKTPO/IMTOB Y PEBEHKA C CUHIPOMOM BAPTTEPA:
KIMHUYECKUN CIIYYAM U IUTEPATYPHBIN OB30P

KnroueBsbie cmoBa: HaCIE€ACTBEHHbBIE Ty6y)'IOI'IaTI/H/I, CUHAPOM BapTTepa, TUIIOKA/INEMI A, MeTaboMMIeCKMit alKamos.

CunppoM baprrepa - penkas mepBuyHasg HacleACTBEHHAs TYOYIOMaTHA C ayTOCOMHO-PEL}eCCBHBIM MeXaHU3MOM
nepepady, o6ycIoBaeHHas gedeKToM peabcopbLuy coeil B BOCXOAAIIEM CerMeHTe IeTny [eHe, IpoABIAomanics
TUIOKa/TNEMIEN], TUIIOXIOpeMUeit, MeTab0oMMIeCKIM aIKaI030M, TUIIePPEeHNHEMIYECKUM TUIIEPaTbIOCTEPOHN3MOM
IIpM HOPMA/IbHOM WM HOHVDKEHHOM apTepuaibHOM JaBJIeHNM, TUIIepIUIasyeil I0KCTaIJIoOMepy/IAPHOTrO allapaTa u
YCHUIEHHBIM BBIBe[IeHIEM X/IOPUJOB C MOYOI1. ABTOPBI M3YUN/IN JaHHbIE M3 TUTEPATYPbI U IPEACTAB/IAIT KIMHNYE-
CKMII C/Ty4ali 5-7ieTHelt MalIeHTKY ¢ AMarHo3oM cuHpapoMa baprrepa. [Ie610T 3a60/1eBaHNsA B BO3pacTe 3 MeCALEB C
IIOBTOPHOII PBOTOI, CM/IBHBIM 00€3BOXKMBAHVEM, IMIIOHATPYIEMMUET, TUITOKaI/eMNUel, TUIIOXIOpeMUeNt, ITUIIepKaIb-
LIypyelt, MeTabOIMIeCKUM a/IKaI030M, C IOCTAaHOBKOJI AMarHO3a MOCPEACTBOM MOJIEKY/LAPHO-TEHETUYECKOTO Me-
topa. [TogTBep X/ieHMe AarHo3a CMHAPOMa bapTTepa ¢ IOMOIbIO FeHEeTMYeCKOTO TECTUPOBAHI SAB/IACTC BaXXHBIM
YCIOBMEM [/ paHHETro Hauasa 3aMeCTUTE/IbHON Tepall, KOTOpasi HAIIPAMYIO CIIOCOOCTBYeT YIy4LIeHNIO Ka4ecTBa
SKM3HM TTaLlVIeHTa.

REZUMAT
Cuvinte-cheie: tubulopatii ereditare, sindromul Bartter, hipokaliemie, alcalozd metabolici.
Sindromul Bartter reprezinté o tubulopatie ereditard primara rard, cu mecanism de transmitere autozomal recesiv, cu

afectarea absorbtiei de sdruri la nivelul segmentului ascendent al ansei Henle, manifestata prin hipokaliemie, hipoclo-
remie, alcaloza metabolica, hiperaldosteronism hiperreninemic cu tensiune arteriald normala sau scizuta, hiperplazia
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aparatului juxtaglomerular si cresterea excretiei urinare de cloruri. Autorii efectueaza o trecere in revistd a datelor
din literatura de specialitate si prezinta cazul clinic al unui pacient de sex feminin in vérstd de 5 ani, diagnosticat cu
sindrom Bartter. Debutul bolii la varsta de 3 luni cu varséturi repetate, deshidratare severa, hiponatriemie, hipoka-
liemie, hipocloremie, hipercalciurie, alcaloza metabolici, diagnosticul fiind stabilit prin metoda molecular-genetica.
Diagnosticul clinic al sindromului Bartter prin testarea genetic reprezinti o conditie esentiala pentru initierea precoce
a terapiei de substitutie, fapt care contribuie nemijlocit la imbunatétirea calitatii vietii pacientului.

Introducere. Tubulopatiile ereditare reprezinta un grup
de nefropatii la baza carora se afla dereglari functionale
ereditare ale epiteliului tubular renal, care determini de-
reglarea proceselor de reabsorbtie si secretie [4]. Sindro-
mul Bartter (SB) este un termen comun utilizat pentru
definirea unui grup restrans de tubulopatii ereditare cu
transmitere autozomal recesivd, manifestate clinico-pa-
raclinic prin alcaloza metabolicd, hipokaliemie, hipoclo-
remie, hiperaldosteronism hiperreninemic cu tensiune
arteriald normald sau scdzutd si hiperplazia aparatului
juxtaglomerular [2, 4, 5, 9]. O parte din pacienti mai
pot prezenta hipomagneziemie si/sau un nivel crescut al
prostaglandinei E (PGE,) [6]. Sindromul Bartter, clinic
este clasificat in SB antenatal si SB clasic, iar in confor-
mitate cu mutatiile genetice este impdrtit in 5 subtipuri
[12, 14]. Incidenta acestuia nu este pe deplin cunoscu-
ta, dar a fost estimata ca fiind de 1:1000000. O incidenta
atit de micd ar putea fi explicatd de decesele prenatale
sau neonatale cauzate de dereglirile metabolice inainte
ca acestea sa fie identificate [6,10]. Manifestarile clini-
ce caracteristice SB clasic sunt reprezentate de poliurie,
polidipsie, varsituri, constipatie, dorinta imperioasi de
a ingera sare, tendintéd spre hipovolemie si int4rziere in
dezvoltarea fizica [3-5, 9, 14].

Managementul terapeutic trebuie si fie orientat spre mi-
nimalizarea efectului reninei, aldosteronului si prosta-
glandinei E,, precum si spre corectarea dezechilibrelor
hidroelectrolitice si acidobazice pe durata intregii vieti.
Prognosticul depinde de gradul de disfunctie al recep-
torului afectat, fara tratament, morbiditatea si mortali-
tatea fiind semnificative [5, 6].

Material si metode. Aceastd lucrare contine o prezenta-
re de caz clinic al unui pacient de sex feminin, cu varsta
de 5 ani, cu sindromul Bartter, precum si o sintezd bibli-
ografica, pentru realizarea cédreia s-au utilizat bazele de
date: Pub Med, MedScape, MedLine si UpToDate.

Scopul. Evidentierea deregldrilor metabolismului hi-
dro-electrolitic si descrierea evolutiei manifestarilor cli-
nice la un pacient cu sindrom Bartter.

Rezultate. Pacienta in varstd de 5 ani a fost internata in
Clinica de Nefrologie a IMSP IM si C cu acuze la sla-
biciune generald, hiporexie, nu adaugi in greutate, du-
reri la nivelul membrelor inferioare. Datele anamnestice
relateazd debutul bolii incepind cu vérsta de 3 luni, cu
vome repetate si adaos ponderal insuficient. Ionograma
a evidentiat hiponatriemie, hipokaliemie si hipoclo-
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remie, dupd cum urmeazd: Na* - 125,5 mmol/l, K* -
1,62 mmol/l, Cl- - 65,8 mmol/], in timp ce Ca*" si Mg**
se incadrau in limita intervalului de referinta, cu va-
lorile de 2,57 mmol/l si, respectiv, 1,22 mmol/l. Ana-
liza gazelor sangvine a evidentiat prezenta alcalozei
metabolice cu pH - 7,8, HCO3 - 35,7 mmol/l si
pCO2 - 5,6 Kpa. Sedimentul urinar caracteristic pen-
tru calciurie si pierderea sdrurilor de Cl- pe cale renala.
Avénd in vedere modificdrile electrolitice (hipokaliemia,
hiponatriemia, hipocloremia si alcaloza metabolicd), a
fost stabilit diagnosticul de Sindrom Bartter, care ulteri-
or a fost confirmat prin metoda molecular-genetica. Co-
pilul provine de la I-a sarcind, care a evoluat fiziologic
pe tot parcursul. Nasterea spontand, per vias naturalis,
in prezentatie craniand, la varsta gestationald de 39 de
saptamani, cu greutatea de 3700 g, lungimea de 50 cm.
Alimentatie exclusiv la sdn pina la vérsta de 3 luni. Epi-
soade de voma, hipokaliemie sau alcalozd metabolica nu
au fost inregistrate la nici unul dintre parinti.

Evaluarea copilului in dinamicd a evidentiat valori la
limita inferioara a intervalului valorilor de referinta
ale potasiului si clorului seric, periodic fiind inregistra-
te episoade de hipokaliemie si alcalozd metabolica. In
cadrul spitalizarii curente, la examenul fizic s-a atestat
dismorfism facial manifestat prin hipertelorismul ochi-
lor, fruntea proeminentd, deformatia pavilionului ure-
chii drepte, hipostatura si deficit ponderal (indltimea de
101cm, ceea ce corespunde -2,24 DS si greutatea de 14,7
kg, ceea ce corespunde -2,14 DS), tegumentele palide
cu diminuarea umiditatii si elasticititii, cearcidne sub-
orbitale, tesutul adipos slab dezvoltat, tonusul muscular
scazut. Sistemul osteoarticular fard deformatii vizibile.
Tensiunea arteriala a inregistrat valori de 85/60 mmHg,
zgomotele cardiace - aritmice, usor atenuate, cu o frec-
ventd de 85 contractii per minut, iar la apexul cordului
se percepe suflu sistolic. Abdomenul este mérit in vo-
lum, simetric, peretele anterior participa in actul de res-
piratie. Tranzitul intestinal pastrat, mictiunile de 5-6 ori
in 24 de ore. Edeme absente.

Rezultatele investigatiilor paraclinice au relevat hemo-
leucograma, urograma, proba Niciporenko nu prezen-
tau devieri de la intervalul valorilor de referintd, urocul-
tura fara crestere microbiand sau fungicd. Sedimentul
urinei nictemerale a indicat calciurie (Ca-4,27 mmol/
24 h) si pierderea séirurilor de Cl pe cale renald (Cl -
84,14 mmol/24h). Modificérile echilibrului acido-bazic
depistate erau caracteristice pentru alcaloza metabolicd
compensata, iar ionograma a inregistrat hipokaliemie
si hipocloremie cu valori ale K* seric de 2,2 mmol/L si
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85,6 mmol/l ale CI seric, in timp ce Na*, Ca** si Mg** se
mentineau la valori normale. Ureea si creatinina sugesti-
ve pentru functia renald intacta.

Profilul hormonal al glandei tiroide caracteristic pentru
eutiroidie, iar raportul aldosteron-renind a constituit
0,045mmol/], valoare caracteristica pentru hiperaldoste-
ronismul secundar (renina serica >5000 pUI/mL si aldos-
teronul seric — 226 pg/ml).

In vederea identificarii altor cauze ale retardului staturo-
ponderal, in cadrul examinirilor paraclinice au fost ex-
cluse fibroza chisticd, boala celiaca, infestarea cu paraziti,
precum lambliaza, giardiaza si toxocaroza. Examenul radi-
ologic al regiunii radiocarpale a relevat ci varsta osoasd co-
respundea varstei de 4 ani si 6 luni, ceea ce indicd o intarzi-
ere in crestere de aproximativ 6 luni. Examenul ecografic al
organelor cavititii abdominale a decelat ecogenitate medie
a organelor parenchimatoase, la nivelul celor retroperito-
neale s-a atestat pieloectazie bilaterald de cca 6 mm, iar cis-
tografia mictionald nu prezenta substrat urologic.

La ECG s-a determinat un ritm sinusal, neregulat, cu de-
reglarea proceselor de repolarizare, iar la examenul eco-
cardiografic - cavititile cordului nu erau dilatate, functia
de pompé a miocardului pastratd cu o fractie de ejectie a
VS de 75%. Fibroesofagogastroduodenoscopia a relevat
modificiri caracteristice pentru esofagita de reflux de
gradul I, gastropatie eritematoasd si duodenopatie gra-
nulari. In baza semnelor clinice depistate, a datelor ana-
mnestice, rezultatelor examenului clinico-paraclinic si a
analizei molecular-genetice a fost stabilit diagnosticul:
Sindrom Bartter. Boald de reflux gastroesofagian, com-
plicaté cu esofagitd de reflux de gradul I. Gastropatie eri-
tematoasd. Duodenopatie granulara. Retard staturo-pon-
deral gradul I.

In serviciul de nefrologie copilul a urmat tratament cu
suplimente de potasiu, antioxidante, gastroprotectoare.
Cu ameliorare clinico-paraclinic, copilul a fost externat
la domiciliu cu indicatiile: continuarea terapiei orale cu
suplimente de potasiu, antioxidante, inhibitori ai enzimei
de conversie a angiotensinei II (IECA), administrarea de
diuretice economisitoare de K*, gastroprotectoare si inhi-
bitori ai pompei de protoni (IPP) sub monitorizarea stric-
td a ionogramei, gazelor sangvine, sedimentului urinar
in decursul a 24 de ore, functiei renale, ecografie renald,
ECG si controlul tensiunii arteriale.

Discutii. Acest pacient reprezinta un caz rar de sindrom
Bartter (SB), care a prezentat hipokaliemie, hipercalciurie
si pierdere urinara a ionilor de Cl  asociate cu hiperaldos-
teronism hiperreninemic si valori ale tensiunii arteriale
in limitele intervalului de referintd caracteristic vérstei.
Sindromul Bartter se caracterizeazd prin dezechilibre
electrolitice, cauzate de afectarea transportorilor impli-
cati in absorbtia clorurii de sodiu de la nivelul segmen-
tului gros ascendent al AH, locul actiunii diureticelor de
ansi. Manifestérile clinice atestate la acesti pacienti sunt
similare cu cele observate la pacientii care urmeazi trata-
mentul cu diuretice de ansa pe o perioadd mai indelun-
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gatd de timp [6]. Datoritd heterogenitatii SB, pacientii cu
simptomatologie minimd pot fi descoperiti relativ tarziu,
majoritatea dintre ei flind, totusi, diagnosticati in perioa-
da copilariei timpurii. SB poate fi diagnosticat prenatal,
atunci cand apare polihidramnios si se constata retard de
crestere intrauterind a fatului, multi dintre care se nasc
prematur. Copiii diagnosticati precoce, de obicei, pre-
zintd manifestari clinice si dezechilibre hidroelectrolitice
mai severe [11].

Retardul staturoponderal constituie o manifestare clinicd
frecventa la copiii cu sindrom Bartter. Mecanismele pa-
togenetice care se afla la baza acestei manifestéri nu sunt
incd pe deplin intelese, dar existd studii experimentale
care au demonstrat ca hipokaliemia poate fi un factor ca-
uzal al deficitului hormonului de crestere [12]. Tensiunea
arteriala normald sau joasd asociatd cu secretia crescutd
de aldosteron este sugestivd pentru hiperaldosteronism
secundar unor anomalii primare nediagnosticate. In ca-
zul pacientei prezentate, hiperaldosteronismul asociat
este o forma rezultata dintr-o hipersecretie a reninei, se-
cundara afectdrii tubului renal proximal si hipovolemiei
[2,5,6].

Din punct de vedere patogenetic, sindromul Bartter re-
prezintd rezultatul transportului defectuos transepiteli-
al al CI' la nivelul segmentului gros ascendent al ansei
Henle (AH) sau la nivelul tubului contort distal (TCD).
Transportul transepitelial al Cl" la nivelul acestei regiuni
a nefronului este un proces complex, care presupune o
interactiune coordonati intre cotransportorul Na*,K*,-
2CIl" bumetanid-sensibil (NKCC2), canalele de K*de pe
membrana luminala a nefrocitelor - ROMK (renal outer
medullary potassium channel), canalele de CI localizate
pe membrana bazolaterald a nefrocitelor (CIC-Kb), pre-
cum si a altor cotransportori si canale [2]. Tot la acest
nivel al nefronului, in mecanismele de transport ale
electrolitilor si sarurilor minerale, se pare cd este im-
plicat si receptorul de sensibilitate Ca**/Mg** (CaSR),
un receptor cuplat cu o proteind G expresat pe mebrana
bazolaterald a nefrocitelor segmentului gros ascendent
al AH. Hipercalcemia sau hipermagneziemia activeaza
CaSR, declansdnd o serie de evenimente de semnali-
zare intracelulara care au menirea s inhibe activitatea
NKCC2 si ROMK, ceea ce determina incetinirea re-
absorbtiei de CI', micsorand astfel incdrcétura electrici
pozitivd intraluminald si secundard acesteia, blocarea
transportului paracelular al Ca** §i Mg?* din lumen in
circuitul sangvin. Tot acest sir de modificéri electro-
chimice determind pierderea urinard a acestor cationi
bivalenti. La nivelul TCD, transportul clorului din lu-
men in nefrocit are loc preponderent prin intermediul
cotransportorului NaCl-tiazid-sensibil, iar transportul
din sange in lumen este mediat de canalele de CI" de pe
membrana bazolaterald a nefrocitelor [2].

Cea mai recentd clasificare a sindromului Bartter, propu-
sa de cétre Seyberth, include 5 tipuri de tubulopatii si are
la baza principalele modificari anatomofiziopatologice
care conduc la pierderea de saruri cu urina [5].
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Tipul I (Sindromul Bartter prenatal) — este determinat de
mutatia in gena NKCC2(SLCI2A1), localizata pe cro-
mozomul 15q15-21. Aceastd gena face parte din familia
genelor care codifica cotransportorul Na*/K*/2CI, locali-
zatd pe portiunea ascendentd a ansei Henle, locul de ac-
tiune al furosemidului, motiv pentru care clinica acestei
forme este similard cu cea din administrarea cronicé a
diureticelor de ansa. Este cea mai grava forma clinica si
se caracterizeaza prin polihidramnios si/sau nastere pre-
matura, episoade de poliurie cu urina hiperosmolari si
alcalozad metabolicd hipokaliemica, care pot pune viata in
pericol, retard staturoponderal, osteopenie, hipercalciu-
rie si nefrocalcinoza cu debut precoce [2, 5].

Tipul II (Sindromul Bartter prenatal/neonatal) - este ca-
uzat de mutatia la nivelul genei ROMK (KCNJ1), loca-
lizatd pe cromozomul 11q24-25. Proteina codificata de
aceastd gend este o proteind membranard integrald care
asigura transportul activ intracelular al ionilor de K,
avand un rol important in reglarea homeostaziei pota-
siului. In cadrul sindromului Bartter tip I si II, din cau-
za activitatii defecte a cotransportorului Na*/K*/2Cl si
ROMK, au loc modificiri ale gradientului electric intra-
luminal, care secundar conduc le dereglarea transpor-
tului paracelular al Mg** si Ca*, iar pacientii, deseori,
prezintd hipercalciurie, hipermagneziurie si nefrocalci-
noza [2, 3, 7].

Tipul III (Sindromul Bartter clasic) — este cauzat de muta-
tii ale genei CIC-Kb, (CLCNKB). Aceastd gend este locali-
zatd pe cromozomul 1p36 si este exprimatd predominant
la nivelul rinichilor si face parte din familia genelor care
codificd proteinele canalelor de CI' voltaj dependente,
localizate pe membrana bazolaterald a nefrocitelor seg-
mentului gros ascendent al ansei Henle. Aceastd proteind
are rol important in mecanismele de concentrare a urinei
prin transportul ionilor de CI in interstitiu. Pacientii cu
acest tip de mutatie dezvoltd simptomatologie in perioa-
da copilariei fragede si se caracterizeazd prin hipokalie-
mie, poliurie, polidipsie, sldbiciuni musculare si crestere
intdrziatd. De asemenea, mai poate fi hipercalciurie si ne-
frocalcinoza [2, 3, 7].

Tipul 1V (Sindromul Bartter cu surditate neurosenzo-
riald) - este cauzat de mutatii la nivelul genei barttin
(BSND). Aceasta gend codificd sinteza subunitétii f a
canalelor de Cl" CIC-Ka si CIC-Kb, localizate la nivelul
membranei bazolaterale a nefrocitelor tubulilor renali si
epiteliocitelor striei vasculare a urechii interne. Defectul
ereditar al acestei gene determiné dezvoltarea insufici-
entei renale si surditate senzoriald.

Sindromul Bartter tip V (sau hipoparatiroidismul auto-
zomal dominant) - este rezultatul unor mutatii ale genei
CASR, care codificid sinteza proteinei-receptor CaSR.
Acest defect genetic determind dezvoltarea hipocalcemi-
ei autozomal dominante cu sindrom Bartter, manifestat
prin micsorarea reabsorbtiei NaCl si cresterea excretiei
urinare de Ca** si Mg**[2].

Sindromul Gitelman - este o variantd a sindromului Bar-
tter, caracterizat prin manifestéri clinice tipice consu-
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mului prolongat de diuretice tiazidice cu debut la copiii
mai mari si adulti. Este o afectiune autozomal recesiva,
cauzatd de mutatii ale genei SLCI2A3, care codificd sinte-
za cotransportorului NaCl tiazid-sensibil (NCCT), activ
la nivelul tubului contort distal. Pacientii, deseori, pot fi
asimptomatici, prezentind sldbiciune musculara tranzi-
torie, dureri abdominale, simptome de iritabilitate neuro-
musculard sau hipokaliemie inexplicabila. Hipocalciuria,
alcaloza metabolicd si hipomagneziemia sunt tipice [2].
Recent, o echipa internationala de cercetatori au raportat
o noud forma a sindromului Bartter neonatal cu trans-
mitere x-linkata, caracterizatd prin polihidramnios cu
prematuritate si sindrom Bartter prenatal sever, dar tran-
zitor. Aceastd forma rezultd din mutatia la nivelul genei
MAGE-D2, localizatd pe cromozomul X, expresatd in
rinichiul in curs de dezvoltare. Aceastd gend este respon-
sabila de sinteza antigenului D2 asociat melanomului,
element esential in reabsorbtia renald a sarurilor la fat,
homeostazia lichidului amniotic si mentinerea sarcinii
[2,5, 8].

Sindromul Bartter este un diagnostic de excludere si, dese-
ori, este suspectat la pacientii cu hipokaliemie inexplica-
bila, alcalozd metabolica si valori ale tensiunii arteriale
normale sau scizute. Examenul fizic va scoate in evidenta
hipotrofia musculara, dismorfism facial caracterizat prin
facies de forma triunghiulari, frunte proeminentd, ochi
mari, frecvent strabism, si unghiurile gurii lisate in jos.
Pacientii cu SB de tip IV si V dezvolta surditate senzori-
ald detectatd prin audiometrie. ECG poate decela semne
caracteristice hipokaliemiei. La biopsia renald, desi nu
este 0 metodd obligatorie, se identificd hiperplazia apara-
tului juxtaglomerular si, mai putin frecvent, hiperplazia
celulelor interstitiale medulare. Ca o consecinté a hipoka-
liemiei cronice, pot fi prezente hialinizarea glomerulars,
vacuolizarea apicald a celulelor tubului proximal, atrofia
tubulari si fibroza interstitiala [2, 5]. Pentru confirmarea
diagnosticului este necesara efectuarea testelor genetice
care pot detecta mutatiile specifice.

Diagnosticul diferential se face in primul rand cu sin-
dromul Gitelman, cunoscut si ca variantd hipocalciurica
a sindromului Bartter, cu vomele inexplicabile sau sin-
dromul de voma ciclicd, precum si cu abuzul de diuretice
tiazidice [2, 5].

Tratamentul pacientilor cu orice forma a sindromului
Bartter presupune corectia hipovolemiei, precum si su-
plimentarea electrolitilor pierduti cu urina. Aceasti te-
rapie include cresterea aportului oral de fluide si sare si
suplimente de clorura de potasiu. Pe langa suplimentarea
cu apa si sare, inhibarea sintezei de prostaglandind E, cu
remedii antiinflamatorii nonsteroidiene (AINS) este cea
mai eficientd optiune terapeutici in tulburirile poliurice
de ansd, in special la nou-nascutii prematuri cu depletie
volemica severa nonresponsivi la alte tipuri de terapie [6,
12]. Pacientii cu leziuni ale TCD, precum cei cu sindrom
Gitelman, de asemenea, trebuie s mai primeasca supli-
mente cu MgSO, si MgCl, [2], iar in cazul in care aces-
tea sunt considerate ineficiente pot fi indicati blocanti ai
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sistemului renind-angiotensind-aldosteron [12]. La paci-
entii cu hipostatura si zonele de crestere active poate fi
initiatd terapia de substitutie a hormonului de crestere [5,
6,12].

Prognosticul bolii depinde de gradul de disfunctie al re-
ceptorului afectat, in lipsa tratamentului, morbiditatea
si mortalitatea sunt semnificative. Majoritatea pacienti-
lor au retard ponderal si/sau staturd micd, care poate fi
corectatd prin suplimentare cu preparate de K*, terapia
cu indometacind si hormonul cresterii. Un numdr redus
de pacienti vor dezvolta o evolutie lenta spre boala croni-
cé renald, cauzati de fibroza interstitiald. Ei vor necesita
ulterior terapie de substitutie renala sau chiar transplant
renal. O altd complicatie severd este nefrocalcinoza, aso-
ciati frecvent cu hipercalciuria. In cazul unor diselectro-
litemii semnificative se pot asocial aritmii cardiace, care,
uneori, pot duce la moarte subita [13].

Concluzii. La copiii cu tulburiri electrolitice persistente
si inexplicabile precum hipokaliemia, hiponatriemia si
hipocloremia, alcaloza metabolica si stagnarea curbei sta-
turoponderale, diagnosticul de sindrom Bartter ar trebui
luat in considerare. Avand in vedere repercusiunile nega-
tive ale diselectrolitemiilor, care in cazuri grave pot avea
potential letal, precum si evolutia spre boald cronica re-
nald, diagnosticul corect si precoce constituie o conditie
esentiald pentru initierea precoce a terapiei de substitutie,
fapt care contribuie nemijlocit la imbunitatirea calitatii
vietii pacientului.Terapia cu inhibitori ai sintezei de pros-
taglandind, inhibitori ai enzimei de conversie, diuretice
economisitoare de potasiu si suplimente electrolitice in
doze corespunzitoare poate ameliora evolutia clinica a
maladiei.
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