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PRESENTACION DE CASOS

Sindrome de Bartter-like adquirido

y asociado al uso de polimixina B
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Resumen

El sindrome Bartter-like (SBL) es una tubulopatia perdedora de sal causada por un defecto
tubular renal en la reabsorcion de sodio en la rama gruesa del asa ascendente de Henle (RAAH),
lo que desencadena natriuresis, hipocalemia y alcalosis metabdlica. Esta condicién se ha asociado
con ciertas enfermedades o medicamentos.

Se presenta el caso de un hombre de 25 afios con osteomielitis por Pseudomonas aeruginosa
productora de carbapenemasas tipo VIM, manejado con polimixina B (PB) y meropenem, quien,
a los 16 dias de iniciado el tratamiento, presenté hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia,
alcalosis metabdlica hipoclorémica y pérdidas renales de electrolitos, con funcién renal normal.
Como diagndstico de exclusion, se consideré un SBL inducido por PB. Se realizé la correccién de
electrolitos y, una vez suspendido el tratamiento, se observé mejoria de las alteraciones metabdlicas.
(Acta Med Colomb 2025; 50. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2025.4229).

Palabras clave: sindrome de Bartter, tubulopatia perdedora de sal, hipocalemia; alcalosis
metabdlica.

Abstract

Bartter-like syndrome (BLS) is a salt-wasting tubular disorder caused by a renal tubular defect
in sodium reabsorption in the thick ascending limb of the loop of Henle (TAL) which triggers
natriuresis, hypokalemia, and metabolic acidosis. This condition has been associated with certain
diseases or medications.

We present the case of a 25-year-old man with osteomyelitis caused by VIM carbapenemase-
producing Pseudomonas aeruginosa treated with polymyxin B (PB) and meropenem who, 16 days
after beginning treatment, developed hypokalemia, hypomagnesemia, hypocalcemia, hypochloremic
metabolic alkalosis and renal electrolyte losses, with normal kidney function. Polymyxin B-induced
BLS was considered as a diagnosis of exclusion. Electrolyte correction was performed and, once
treatment was suspended, the metabolic abnormalities improved. (Acta Med Colomb 2025; 50. DOI:
https://doi.org/10.36104/amc.2025.4229).
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Introduccion

El sindrome de Bartter (SB) es una tubulopatia heredita-
ria poco frecuente, perdedora de sal y de baja prevalencia.
Existen casos de tubulopatias adquiridas, denominadas
pseudo-Bartter o SBL, causadas por infecciones, enferme-
dades autoinmunes o medicamentos, que se manifiestan con
deplecién de electrolitos y alcalosis metabdlica (1).

La polimixina B (PB) y la polimixina E (colistina) han
resurgido como tratamiento de algunas infecciones causadas
por bacterias Gram negativas multirresistentes. No obstante,
su uso se ha limitado por sus efectos adversos, principalmen-
te la neurotoxicidad y la nefrotoxicidad. El alto potencial
nefrotoxico es dosis-dependiente y puede explicarse por su
elevada tasa de excrecion renal, su semivida corta (4-6 horas)
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y una eliminacién total entre 48 y 72 horas, lo que ocasiona
estrés oxidativo y necrosis de las células tubulares (2).

A continuacién, se presenta el caso de un SBL inducido
por PB, una complicacién rara que debe considerarse.

Caso clinico

Paciente masculino en la tercera década de la vida,
previamente sano, con antecedente de fractura compleja de
codo izquierdo de origen traumético, que requirio fijacion
con tutor externo. Ocho meses después del retiro del tutor,
presentd infeccidn del sitio operatorio. Se realiz6 manejo
quirtdrgico, documentdndose osteomielitis por Pseudomo-
nas aeruginosa productora de carbapenemasas tipo VIM,
perteneciente al grupo de metalo-betalactamasas. Seguin
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el sitio anatémico de la muestra, el germen aislado y la
disponibilidad de medicamentos en la institucion, se indic6
manejo con PB, meropenem y vitamina C por seis semanas,
con cultivos posteriores negativos.

Al dia 16 de iniciado el tratamiento antibidtico, el
paciente refirié dos dias de parestesias en extremidades,
sumadas a disfagia para alimentos s6lidos. En la valoracién,
los signos vitales fueron: tensién arterial 123/65 mmHg,
frecuencia cardiaca 59 Ipm, frecuencia respiratoria 16 rpm,
temperatura 36.2°C, SatO, 97% al ambiente, glucometria
89 mg/dL y diuresis sin alteraciones. Al examen fisico se
document6 temblor distal, con signos de Chvostek y Trous-
seau presentes. En los estudios solicitados se evidencid
hipocalemia persistente, hipocloremia, hipomagnesemia,
hipocalcemia y alcalosis metabdlica. El electrocardiograma
mostré bradicardia sinusal e intervalo QT corregido de 315
ms. A continuacién, se presentan los resultados de labora-
torio en la Tabla 1.

Ante los trastornos electroliticos séricos y urinarios, en
asociacion con la alcalosis metabdlica y tras excluir otras
etiologias, se establecid el diagnéstico de SBL inducido por
PB. Se realiz6 reposicion del déficit con potasio, gluconato
de calcio y sulfato de magnesio endovenoso. A las 24 horas
de la reposicidn, el paciente experimenté mejoria completa
de los sintomas y de las alteraciones electroliticas; sin
embargo, presento recaidas durante el tratamiento antibid-
tico. Ante la ausencia de otras alternativas farmacolégicas
en la institucién, fue necesario completar el tratamiento
antibiético de forma intrahospitalaria. Como terapia de
mantenimiento, recibié gluconato de potasio oral, calcio
con vitamina D, y cloruro de magnesio en cdpsulas. Al dia
50 finalizé el tratamiento, sin nuevas recaidas y con retiro
exitoso de la terapia de reposicion (Figura 1).

Discusion
El sindrome de Bartter es una enfermedad hereditaria

caracterizada por un defecto en la reabsorcién de sodio en
los canales transtubulares de la rama ascendente gruesa del

Tabla 1. Laboratorios.

asa de Henle (RAAH), lo que genera natriuresis y pérdida
de agua. En el tibulo distal, se incrementa la reabsorcion de
sodio mediada por aldosterona, lo que favorece la excrecion
de K* y H*, con la consecuente hipocalemia y alcalosis
metabdlica. Ademds, se altera la reabsorcidn paracelular de
Ca?* y Mg?*, generando hipocalcemia e hipomagnesemia.
Las formas adquiridas presentan caracteristicas bioquimi-
cas similares (3). El sindrome Bartter-like se ha descrito
en asociacién con infeccion por tuberculosis, sindrome de
Sjogren, sarcoidosis, fibrosis quistica, bulimia, anorexia,
diarrea crénica o como efecto adverso a ciertos medicamen-
tos como colistina (4), aminoglucésidos (5), anfotericina B,
antituberculosos, cisplatino, ciclosporina, prostaglandinas,
diuréticos, laxantes y metales pesados (6).

El diagnéstico del Sindrome de Bartter-like es de exclu-
sién y debe sospecharse en todo paciente con hipocalemia
persistente y alcalosis metabdlica. Los sintomas se atribuyen
a la deplecién de electrolitos, pudiendo manifestarse con
parestesias, calambres, temblores, alteraciones del sensorio,
e incluso tetania o arritmias. El tiempo de presentacion varia
entre los 3 y 18 dias desde el inicio del tratamiento (7,8).
En el presente caso, las parestesias y la disfagia iniciaron
a los 14 dias, y al dia 16 se documentaron los trastornos
electroliticos.

Al ser un diagnéstico de exclusion, se descartaron otras
etiologias que pudieran explicar las manifestaciones, como
los trastornos del calcio asociados a la paratiroides, el al-
dosteronismo primario, el sindrome de Cushing o el exceso
aparente de mineralocorticoides (7). La renina elevada se
explicé por la activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona secundaria a la pérdida subaguda de sodio, cloro
y agua (8). Los electrolitos urinarios elevados confirmaron
la presencia de una tubulopatia.

El SB hereditario resulta de una mutacién en alguna de
las proteinas transportadoras de iones de laRAAH, como el
cotransportador Na*-K*-2CI", el canal ROMK, los canales de
cloro (CIC-Kb y CIC-Ka), la barttina o el MAGE-D2 (1). En
el SBL, el sustrato genético estd ausente y su aparicion, bajo

Variable Resultado Referencia
Na* (mEq/L) 135 135 - 145
K* (mEq/L) 2.8 35-5.1
CI (mEg/L) 93 98 — 107
Na* en orina (mEq/L) 55 0-20
K* en orina (mEq/L) 40 0-20
CI' en orina (mEq/L) 57 20-40
Ca?* en orina (mg/dl) 4.6 2-45
GTT de K* 4
Albdmina (g/dL) 44 3.5-4.5
Aldosterona (pg/m) 101 29-161

Uroanalisis: pH 8, sin signos sugestivos de infeccion, fosfatos amorfos +++

GTT: gradiente transtubular, Dens: densidad, Osm: osmolaridad.

Variable Resultado Referencia
Mg*(mEg/L) 1 16-23
Ca?* i6nico (mEq/L) 0.86 1.1-26
HCO3*(mEq/L) 274 22-26
Dens. urinaria (mOsm/l) 1010 1005 - 1025
Osm. sanguinea (mOsm/1) 276 280-295
Creatinina (mg/dl) 0.5 0.7-12
Nitrégeno ureico (mg/dl) 10 8-20
Renina (UI/mL) 214 2.8-399
Hormona paratiroidea (pg/ml) 35 9-44
TSH (mUI/L) 3.02 0.3-4.5
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Figura 1. Seguimiento de electrolitos durante y posterior al tratamiento.

el influjo de una noxa, suele explicarse por el aumento de la
permeabilidad tubular renal, la alteracioén del intercambio
de bombas con pérdida del potencial eléctrico positivo, la
activacion del receptor sensible al calcio, la aparicién de
edema celular y, finalmente, la lisis celular (8).
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En la revision de la literatura realizada, se encontré un
solo caso similar asociado al uso de PB, descrito por Goldin
et al. (9). Como diferencia, en dicho caso se presento lesion
renal aguda. Esto plantea la posibilidad de variabilidad en la
forma de presentacién del SBL, entendiendo que su apari-



Jhoan Emmanuel Orjuela-Alvarez y cols.

cion se debe a una noxa especifica y no a un dafio genético,
lo que implica que no todos los pacientes desarrollaran la
totalidad de las manifestaciones. Esta variabilidad clinica
podria explicarse por el sustrato intrinseco de cada indivi-
duo, en el que cobran importancia factores de riesgo como
la duracién y la dosis del tratamiento, la coadministracién
con otros nefrotéxicos (en este caso, meropenem) y las
comorbilidades del paciente (4).

El tratamiento consiste en la suspension de la noxa y la
correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos, por via
oral o intravenosa, hasta alcanzar niveles séricos normales.
Se ha descrito el uso de diuréticos ahorradores de potasio
(espironolactona, eplerenona o amilorida) o antiinflamato-
rios no esteroideos (8). En algunos casos de SBL, la mejoria
de la tubulopatia puede tardar desde varios meses hasta
afios. En el presente caso, el paciente resolvi6 los trastornos
electroliticos con reposicion en la fase aguda y terapia de
mantenimiento; una vez suspendido el antibiético, se logré
retirar la suplementacién de electrolitos.

En conclusidn, el SBL es una complicacion infrecuente
inducida por ciertos farmacos. Los casos reportados con
PB son anecddticos, siendo mas frecuentes con colistina.
Por lo tanto, todo paciente tratado con polimixinas requiere
vigilancia estrecha de los electrolitos para detectar pre-

cozmente cualquier alteracién y asi disminuir el riesgo de
complicaciones potencialmente fatales.
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