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RESUMEN 

El síndrome de Bartter se caracteriza por alcalosis hipocaliémica, hiperreninemia, incremento de la concentración 
plasmática de angiotensina 11, aldosteronismo aumento de la síntesis de prostaglandinas, tensión arteria! normal, resistencia al 
efecto presorde la angiotensina 11 e hiperplasia del aparato yuxtaglomerular. Postulado inicialmente como un trastorno primario de 
la reactividad vascular por su autor, actualmente el propio Bartter sostiene que el trastorno primario sería un déficit de la resorción 
de cloruros por la rama gruesa ascendente del asa de Henle. 

Se comunican dos casos de sindrome de Bartter en niños residentes en Mendoza. 

SUMMARY 

Bartter síndrome is characterized by hipokalemic al ka los is, huperreninemia, increased plasma aogtotensm 11 concentration, 
aldosteronism, normal blood pressure, resistance to the pressor effect of angiotensin !I and hvperplasia of the yuxtaglomerular 
apparatus. Firstly it was postulated as a primary disorder of vascular reactivity; at present Bartter himself believes that the primary 
disorder is a defect in chloride reabsorpticn in the thic.k ascending limb of the loop of Henle. 

Two cases of Bartter syndrome in children from MendoZd are reporrer. 

El síndrome de Bartter está caracterizado por 
alcalosis hipocaliémina, hiperreninemia, incremento 
de la concentración plasmática de angiotensina 11, al­ 
dosteronismo, tensión arterial normal, resistencia al 
efecto presor de la angiotensina 11 e hiperplasia del 
aparato yuxtaglomerular. 

Casos reportados: 

Paciente Nº 1: 5 años de edad. 
Diagnóstico de ingreso: poliuria. Déficit pondoestato­ 
tal. Infección urinaria. 
Antecedentes patológicos: dos internaciones anteriores 
por bronconeumonía y neumonía. 
Examen físico: talla: 85 cm.; peso: 1 O kg. (algtura y peso 
debajo del 5° percentil). Edad ósea 2 años. Deshidrata­ 
ción moderada. P.A.: 100/70 mmHg. 
Datos de laboratorio; Ver cuadro l. 

Paciente Nº 2: 8 meses de edad. 
Diagnóstic'o de ingreso: poliuria, d�shidratación grave. 
Antecedentes patológicos: internación previa a los 2 
meses por deshidratación moderada. 

Examen físico: talla 64 cm. Peso 5,7 kg (peso por debajo 
del 5° percentil). 
Deshidratación grave. P.A. 90/60 mmHg 
Datos de laboratorio: Ver cuadro l. 

C U A D R O  1  
Estudios de laboratorio en dos pacientes c1:m sindrome de Bartter 

Paciente 1 Paciente 2 

K sérico mEq/I 2,2 1,5 
Na sérico mEq/I 130 116 
CI sérico mEq/I 97 83 
Kaliuria mEq/l 100 
Uremia mgr% 0,40 0,16 
P H orina 7 7,6 
Clearance de creatinina ml/min/m2 

74 26 
EF Na (v. normal: 1) 4,5 4,5 
1 Fallo Renal {v. normal: 1) 6,4 7,4 
ARP ng/ml/h 

(vn¡4± 0,5) • 1 1  72,5 
" Aldosterona Plasmática pg/ml 

(vn:30-501 2800 2000 

('") Estudio realizado en el Hospital de Niños Ricardo Gutíé­ 
rrez de Buenos Aires. 
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Estudio radiológico renal 

Paciente Nº 1 .- Pielografía descendente: dilatación pie­ 
localicial bilateral. Escasa concentración del medio de 
contraste. Dilatación ureteral bilateral. Cistouretrogra­ 
fía: reflujo 'izquierdo. 

Paciente Nº 2: Pielografía descendente y cistouretro­ 
grafía: normales. 

Estudio anatomopatológico * 

Pacientes Nº 7 y Nº 2: Hiperplasia del aparato yuxta­ 
glomerular. 

Este síndrome fue inicialmente descripto por 
Bartter y col., en 1962, como un trastorno endocrino.'!' 

La hipótesis inicial.fue que el trastorno era una resisten­ 
cia vascular a la acción constrictora de la angiotensina 11 

(A 11); ésto conducirá, por la pérdida de impulsos inhibi­ 
torios, a la activación del aparato yuxtaglomerular renal 
incrementando la producción de renina-angiotensina 
y, consecuentemente, de aldosterona. Este concepto fue 
reafirmado por estudios que demostraron que la sarala­ 
sina, antagonista competitivo de la AII, rápidamente 
disminuía la tensión arterial en pacientes con este sín­ 
drome, no tratados,"- 3, 4) El defecto de reactividad vas­ 
cular fue atribuido, por Cannon y coi., al desarrollo de 
taquifilaxia por los niveles elevados de All endógena 
circulante. (Sl Richards y col. midieron los cambios de 
caudal sanguíneo del antebrazo producidos por infu­ 
sión intrarterial de AII y noradrenalina en un paciente 
con síndrome de Bartter. Encontraron disminución de la 
respuesta arterial a ambos agentes presores, lo cual in­ 
dicó que la hiporreactividad no es específica para la Ali 
y, por lo tanto, requiere una explicación más general.'?' 

La intervención de las prostaglandinas (PG) en la 
patogenia de este síndrome fue postulada al encontrarse 
hiperplasia de las células intersticiales de la médula 
renal, que son productoras de PG. (7l También se comu­ 
nicó el hallazgo en la orina de un exceso de PG de la 
serie E<8l y, posteriormente, un incremento de6-ceto-PG 
F1a metabolito de la prostaglandina o PG 12.191 

En estos pacientes se ha encontrado un aumento 
de bradiquinina plasrnática't?' ydecalicreína unnaría"!' 
atribuyéndose esta última al exceso de aldosterona plas­ 
mática presente en este síndrome!12, 13l y al aumento de 
PG, en especial PGE. (14, 15l 

La disminución de la respuesta constrictora vas­ 
cular, de acuerdo a Fujita y co1.(1&l podría atribuirse al 
incremento de la síntesis de PG vasodilatadoras de la 
serie E y 12 por la pared de los vasos. Para el caso de la 
hiporreactívidad a la All exógena, también podría con­ 
tribuir la disminución del número de receptores disponi­ 
bles, por estar ocupados previamente por AII endógena. 

La administración de inhibidores de la ciclooxige­ 
nasa, y por consiguiente de la síntesis de PG, tales como 

la indometacina o el ibuprofen, disminuye rápidamente 
los valores de PGE y de 6-ceto-PGF

1 
urinarios en el 

síndrome de Bartter; también disminuye la actividad de 
renina plasmática (ARP), la secreción de aldosterona, la 
aldosterona uri nariav la calíuria. (8) La bradiquinina plas­ 
mática y la calicreína urinaria retornan a valores 
normales. º71 El potasio sérico asciende; pero no se 
normaliza. í18' Si los sistemas vasodilatadores menciona­ 
dos, como las PG y la bradiquinina, están involucrados 
en la disminución de la respuesta vascular, la adminis­ 
tración de indometacina en este síndrome debería incre­ 
mentar la respuesta vascular a la angiotensina II exógena 
y a la noradrenalina. Esto se produciría, no sólo por !a 
disminución de ARP, con la consecuente disminución 
de la concentración de angiotensina plasmática, sino 
también como resultado de la inhibición de los efectos 
vasodilatadores de las PG y de la bradiquinina. Efectiva­ 
mente, así sucede, como lo demostraran Fu jita y col. (16! 

Recientemente, Bartter ha postulado que en este sín­ 
drome, existiría un trastorno primario de la fisiología 
renalf181 consistente en defecto de la resorción de cloru­ 
ros en la rama gruesa del asa de Henle. Esto limitaría la 
hipertonicidad de la médula renal.":" Como consecuen­ 
cia de este defecto, se produciría un incremento del 
fluido tubular distal que, al favorecer el intercambio con 
sodio en el túbulo controneado distal, estimularía la 
excreción de potasio.P?' Este trastorno se traduce en­ 
una disminución de potasio sérico. La hipocaliemia es 
un estímulo para la secreción de PGE

2 
y probablemente 

de prostaciclina.'!" Ambas prostaglandinas, por meca­ 
nismos aún no totalmente aclarados, estimulan el sis­ 
tema renina-angiotensina y éste, a su vez, la secreción 
de aldosterona. (21) Bartter y col. estudiaron pacientes 
con vómitos persistentes que presentaban un síndrome 
similar al descripto inicialmente por él. Estos pacientes 
tenían alcalosis hipocaliémica, incremento de ARP y de 
secreción de aldosterona, resistencia a la acción presora 
de la angiotensina y de la noradrenalina y elevación de 
prostaglandina E urinaria. Con la desaparición de los 
vómitos y con el aporte de potasio1221 mejoraba notable­ 
mente el cuadro clínico y de laboratorio. Un cuadro 
similar ha sido descripto por el uso prolongado de diuré­ 
ticos como la furosemida y el ácido etacrínico. La indo­ 
metacina normaliza en estos pacientes los niveles eleva­ 
dos de renina, aldosterona, calicreína y PGE

2
Y3) En 

conclusión, existiría en el síndrome de Bartter un tras­ 
torno renal primario que consistiría en una inhibición de 
la resorción de cloruros en la rama gruesa del asa de 
Henle; esto desencadenaría una serie de trastornos elec­ 
trolíticos, entre los cuales se destaca la disminución del 
potasio corporal con· hipocaliemia. Esta alteración pro­ 
duciría un trastorno endocrino múltiple, que llevaría, 

• entre otros signos y síntomas, a la hiporreactividad vas­ 
cular. 

Es de interés destacar que, en la concepción 
antigua de Bartter, el trastorno vascular era primario, 
mientras que, en su hipótesis actual, es la consecuencia 
de la alteración renal y endocrina. 

{"') Estudios realizados en el Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez, de Bs. As. 
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