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Son dtiles los inhibidores del enzima de
conversion en el tratamiento del sindrome

de Bartter? D

A. Caridad, F. Sigiienza y F. Maduell
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Sefor director:

El sindrome que nos ocupa fue descrito por primera
vez en 1962 por Bartter' y se caracteriza por debilidad
muscular, normotension, hipocaliemia con alcalosis me-
tabdlica, hiperreninemia con aldosteronismo secundario,
resistencia a la accion de la angiotensina Il e hiperpro-
duccion renal de prostaglandinas?*.

El defecto primario del sindrome se considera que es
la disfuncion tubular renal con importantes pérdidas de
potasio®, aun cuando la localizacién exacta del defecto
tubular y la patogénesis sigue siendo motivo de contro-
versia®.

El tratamiento ha sido muy variado y lleno de dificul-
tades 4,5, 7,9,11.

Presentamos un caso de sindrome de Bartter en el
que, junto a la terapéutica con potasio e indometacina,
hemos anadido un inhibidor de la ECA, como es el ena-
laprit. ,

Se trata de una mujer de 44 afnos de edad y 40 kg de
peso, remitida por el Servicio de Medicina Interna del
hospital para estudio y tratamiento de la hipocaliemia.

La paciente describe padecer «desde siempre» un cua-
dro de astenia marcada, con hipotension habitual
(80/60), estrefiimiento y estado psicoldgico depresivo.

La exploracion clinica es anodina, destacando Gnica-
mente tension arterial de 80/60.

Analiticamente destaca en sangre: urea, 51 mg/dl;
creatinina, 1,0 mg/dl; Na, 132 mEg/l; K, 2,5 mEq/I; Cl,
84 mEqg/l; Mg, 2,1 mg/dl. Resto bioquimica normal. pH,
7,50; pCO,, 44; CO,H, 34; EB, 10; Hto, 35, formula nor-
mal. Osmolaridad, 293 mOsm/kg.’

En orina: Na, 169 mEq/dia; K, 17 mEg/dia; Cl, 110

mEq/dia; Ca, 0,05 mEqg/dia; Mg, 320 mg/dia. Osmolari- .

dad, 287 mOsm/kg. Osmolaridad tras 24 horas de de-
privacion liquida, 524 mOsm/kg. pH, 8.
Aldosterona plasmatica: en dectbito, 177 ps/ml (nor-
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mal, 0,5-2). Tras deambulacion 481 ps/ml (normal,
72-125).

Actividad de renina plasmatica: en decubito, 1.743
ng/ml/h (normal, 12-125).

Tras deambulacion, 5.775 ng/ml/h (normal, 70-300).
Tras expansion salina, la ARP disminuye a 253 ng/ml/h
y la aldosterona a 13,2 ps/ml. ‘

Determinacion de diuréticos en sangre y orina nega-
tivo.

Se comienza tratamiento con suplementos de pota-
sio: 75 mEq/cada ocho horas durante dos meses, con li-
gero incremento de las cifras de potasio (2,5 a 2,8), es-
tabilizindose en este nivel. Se afade entonces indome-
tacina 50 mg cada doce horas durante dos meses mas,
al final de los cuales se observa un incremento del po-
tasio sérico, a igualdad de gases arteriales, que pasa de
2,8 a 3,2 mEg/|. La paciente refiere entonces mejoria del
estado general, menor astenia, tension arterial de 90/60,
desaparicion de la lumbalgia y mejoria del estado de ani-
mo. :

Se anaden entonces inhibidores de la ECA en forma
de enalapril 10 mg cada 24 horas con intencion de va-
lorar la influencia del mismo en la caliemia.

Este cuadro clinico-biologico, en ausencia de otras
causas de hipocaliemia y descartado el uso de diuréticos
y laxantes, es compatib{e con el diagnostico de sindro-
me de Bartter’.

Se han utilizado una notable variedad de farmacos en
el sindrome que nos ocupa entre los que se encuen-
tran: inhibidores de las prostaglandinas*™ ', capto-
pril®7.2.12.15, espironolactona y amiloride ™ y Gltimamen-
te enalapril '8, con resultados controvertidos en todos
los casos.

En el caso que nos ocupa observamos ligera mejoria
clinico-analitica en las dos primeras fases terapéuticas
(potasio e indometacina), pero no hubo mejoria poste-
rior ni clinica ni analitica al incorporar el enalapril a la te-
rapéutica tras tres meses de seguimiento.

En nuestra opinion, el tratamiento del sindrome de
Bartter debe iniciarse con reposicion de potasio a efec-

. tos de replecionar los depésitos, tras lo cual ir anadien-

do paulatinamente inhibidores de prostaglandinas en
una primera fase y solo posteriormente inhibidores de la



’

ECA, con cuidadosa monitorizacién de los niveles de po-
tasio, en caso de que se desee probar su efectividad.

Creemos que son necesarios mas estudios y a mas lar-

go plazo antes de confirmar o desechar la eficacia de los
inhibidores de la ECA en el tratamieto del sindrome de
Bartter.
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