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Olgu Sunumu/Case Report

Akut Bobrek Hasarinin Nadir Bir Nedeni;
Epileptik Nobete Bagli Rabdomiyoliz

A Rare Cause of Acute Kidney Injury;
Rhabdomyolysis due to Epileptic Seizure

oz

Rabdomiyoliz, iskelet kas hiicrelerinin hasara ugramasi sonucu ortaya ¢ikan bir durumdur. En 6nemli
komplikasyonlarindan biri ise akut bobrek hasaridir. Burada epileptik konviilziyon nedeniyle ilk
bagvurusunda bobrek fonksiyonlart normal saptanan ancak nihayetinde rabdomiyolize bagli akut
bobrek hasari olusan bir olgu sunduk. Epileptik nobete bagli rabdomiyoliz akut bobrek hasarinin nadir
bir nedenidir. Konviilziyon geciren hastalarin olay giinii bobrek fonksiyonlar1 normal saptansa da
ilerleyen giinlerde bobrek fonksiyonlar1 bozulabilir. Bu hastalarin akut bobrek hasari gelisimi agisindan
yakin takip edilmesi gerekmektedir.
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ABSTRACT

Rhabdomyolysis develops due to skeletal muscle cell damage. One of the most important complications
of rhabdomyolysis is acute kidney injury. Herein, we present a case found to have normal renal function
at first hospital admission due to epileptic convulsion, but who eventually progressed to rhabdomyolysis-
induced acute kidney injury. Rhabdomyolysis due to epileptic seizure is a rare cause of acute kidney
injury. Although normal renal function in patients suffering from epileptic convulsion can be detected
on the day of convulsion, impaired renal function can be observed in the following days. These patients
should be monitored closely in terms of the development of acute kidney injury.
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GIRIS nedeniyle yonlendirilmis. Hastanin oykii-
stinden 7 y1l 6nce tonik-klonik nobet gegir-
digi icin epilepsi tanis1 konuldugu ve 1000

mg/giin levetirasetam tedavisi almaktayken,

Rabdomiyoliz, travmatik veya travma-
tik olmayan nedenlerle iskelet kas hiicrele-
rinin hasara ugramasi sonucu ortaya ¢ikan

bir durumdur (1). Rabdomiyoliz, siklikla
travmatik olarak ezilme sendromu sonrasi
gozlenmektedir (2). Kas hiicrelerinin hasari
sonucu ortaya c¢ikan miyoglobin ve yikim
tirtinleri hem bobrek tiibiillerinde direkt
toksik etki ile hem de intratiibiiler obstriik-
siyona yol acarak akut bobrek hasarma
neden olabilmektedir (3). Burada epileptik
konviilziyon nedeniyle rabdomiyoliz gelisen
ve nihayetinde akut bobrek hasar1 olusan bir
olgu sunduk.

OLGU

22 yasinda erkek hasta poliklinigimize
bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk

en son 9 ay once nobet gecirdiginden ilacini
diizensiz kullanmaya bagladigi, poliklinigi-
mize bagvurudan 2 giin dnce giin igerisinde
4 kez gelisen epileptik nobeti olmasi iize-
rine dis merkezde acil servise basvurdugu
ogrenildi. Yapilan tetkiklerinde iire 19 mg/
dl, kreatinin 0,9 mg/dl saptanan hasta ila-
cini diizenli kullanmast Onerilerek taburcu
edilmis. Hasta nobet sonrasi doneminde
uyku hali olmasi nedeniyle yeterince sivi
almamuig ve ertesi giin hastanin tekrar nobeti
olmas: iizerine tekrar acile bagvurmus.
Yapilan tetkiklerinde tire 41 mg/dl, krea-
tinin 2,7 mg/dl saptanmast iizerine Nefroloji
poliklinigine yonlendirilmis.
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Hastanin sonraki giin poliklinik basvurusunda iire 101 mg/
dl, kreatinin 6,27 mg/dl idi. Nefrotoksik ila¢ kullanim Oykiisii
yoktu. Kreatin fosfokinaz (CPK) 1449 U/L saptandi1. Miyoglobin
diizeyi calisilamadi. Dipstick idrar analizinde protein (+) pozitif,
eritrosit (++) pozitif idi. Idrar sedimentinde eritrosit ve eritrosit
silendiri goriilmedi. Proteiniiri 673 mg/giin idi. Plazma albiimin
4 g/dl, iirik asit 15 mg/dl, fosfor 5,3 mg/dl, kalsiyum 9,1 mg/dl,
potasyum 4,3 mEq/L idi. Uriner sistem ultrasonografi normal
saptandi. Rabdomiyolize bagl akut bobrek hasari diisiiniilerek
hastaya hidrasyon ve idrar alkalizasyonu planlandi. Noroloji
ile konsiilte edildi. Levetirasetam tedavisinin devami One-
rildi, takipte hastanin konviilziyonu olmadi. Ancak hidrasyona
ragmen takipte 2. giin iire 115 mg/dl, kreatinin 6,6 mg/dl, CPK
7251 U/L’ye yiikseldi. Acil diyaliz endikasyonu olmadigindan
hidrasyona ve idrar alkalizasyonuna devam edildi. Takipte idrar
¢ikigt yeterli olan hastanin iire, kreatinin ve CPK degerleri geri-
ledi. Ure 23 mg/dl, kreatinin 0,96 mg/dl, CPK 96 U/L’ye diistii.

TARTISMA

Siklikla travmatik kas zedelenmesi sonrasi saptanan rabdo-
miyoliz; hipertermi, hipokalemi, alkol ve kokain kullanimi,
yilan sokmasi, infeksiyon (lejyonella, koksaki, HIV), ilag¢
kullanim1 (statinler, noroleptikler) ve kalitsal miyopati gibi
travmatik olmayan durumlarda da gozlenebilmektedir (4).
Olgumuzda ise epileptik nobet sonrasi rabdomiyoliz gelismistir.
Nadir de olsa epileptik nobete bagli rabdomiyoliz sonrasi bobrek
fonksiyonlarinin bozuldugu olgular literatiirde bildirilmektedir
(5-8). Olgumuz konviilziyon gegirdikten sonra acile bagvurmusg
ve bagvuru aninda bobrek fonksiyonlari normal saptanmaigtir. Acil
muayenesinde herhangi bir patolojik durum saptanmadigindan
taburcu edilmistir. Ancak ilk nobet Oykiisiinden 1 giin sonra
tekrarlayan nobet nedeniyle ikinci bagvurusunda bobrek
fonksiyonlarinin bozuldugu gozlenmistir.

Asirt egzersiz, saglikli kisilerde rabdomiyolize neden
olabilmektedir (9). Epilepsi hastalarinda da siddetli, tekrar-
layici, jeneralize konviilziyonlar kas enerji depolarint hizla
tiiketerek, kas hasar esigini diisiirerek rabdomiyolize neden
olabilmektedir (4,6). Dehidratasyon durumunda rabdomiyoliz
siddetinin arttig1 belirtilmektedir (5). Olgumuzun anamnezinde
nobet sonrasi yeterli s1ivi almama Oykiisii vardi. Dehidratasyon
bizim olgumuzda da rabdomiyoliz gelisimini potansiyalize
etmis olabilir.

Rabdomiyoliz sonrast miyoglobin, fosfor, iirik asit,
potasyum ve enzimler gibi kas hiicre igerigi kana karigir.
CPK diizeyi hemen daima kanda yikselir. Miyoglobin
glomeriillerden filtre olur ve myoglobiniiri gézlenir. Miyoglobin
ve yikim iriinleri hem bobrek tiibiillerinde direkt toksik etki
ile hem de intratiibiiler obstriiksiyona yol acarak akut bobrek
hasarina neden olabilmektedir (1). Olgumuzda CPK yiiksekti.
Hiperiirisemi ve hiperfosfatemi gozlendi. Miyoglobin diizeyi
calisilamadi. Dipstick idrar analizinde eritrosit pozitif olmasi ve
idrar sedimentinde eritrosit ve eritrosit silendiri gériilmememesi
miyoglobiniiriyi desteklemekteydi.

Rabdomiyolize bagli akut bobrek hasart insidanst %8-20
oraninda goriilmektedir (10). Rabdomiyolize bagli akut bobrek
hasar1 gelisen hastalarin ise %28-37’sinde diyaliz ihtiyaci
gozlenebilmektedir (5). Olgumuzda izlemde hidrasyon ve
idrar alkalizasyonuna ragmen ilire ve kreatinin degerlerinde
progresyon gézlendi. Ancak hidrasyon ve idrar alkalizasyonuna
1srarla devam edildi ve takipte epileptik konviilsiyonun 4. giinii
degerler pik yaptiktan sonra akut bobrek hasarinda diizelme
egilimi gozlendi. Diyaliz ihtiyaci gozlenmedi. Bu tiir olgularda
erken baslanan hidrasyon ve idrar alkalizasyonu klinik gidisati
tersine cevirmede oldukca 6nem arz etmektedir.

Sonug olarak epileptik konviilziyon rabdomiyolize baglh
akut bobrek hasariin nadir bir nedenidir. Epileptik konviilziyo-
nu olan hastalarda olay giinii bobrek fonksiyonlari normal
saptanabilir. Hastamizda ikinci bir epileptik nobet olmasayd:
akut bobrek hasar1 saptanmayabilirdi veya daha ge¢ bir
donemde saptanabilirdi. Dolayistyla istenmeyen sonlanimlar
gozlenebilirdi. Bu yilizden ozellikle siddetli, tekrarlayici,
jeneralize epileptik konviilziyon geciren hastalarin akut bobrek
hasar1 gelisimi agisindan yakin takip edilmesi gerektigini
onermekteyiz.

KAYNAKLAR

1. Vanholder R, Sever MS, Erek E, Lameire N: Rhabdomyolysis.J Am
Soc Nephrol 2000;11:1553-1561

2. Vanholder R, Sever MS, Erek E, Lameire N: Acute renal failure
related to the crush syndrome: Towards an era of seismo-
nephrology? Nephrol Dial Transplant 2000;15:1517-1521

3. Zager RA: Rhabdomyolysis and myohemoglobinuric acute renal
failure. Kidney Int 1996;49:314-326

4. Khan FY: Rhabdomyolysis: A review of the literature. Neth ] Med.
2009;67:272-283

5. Gupta P, Singh VP, Chatterjee S, Agarwal AK: Acute renal failure
resulting from rhabdomyolysis following a seizure. Singapore Med
J2010;51:¢79-80

6. Murray AN, Riordan G, Swanepoel CR, Eastman RW:
Myoglobinuric renal failure after generalised tonic-clonic seizures.
A case report. S Afr Med J 1988;74:236-237

7. Giiven M, Oymak O, Utas C, Emeklioglu S: Rhabdomyolysis
and acute renal failure due to status epilepticus. Clin Nephrol
1998;50:204

8. Vikrant S, Pandey D, Raina R, Sharma A: Deep vein thrombosis
complicating severe hypernatremia, rhabdomyolysis, and acute
renal failure in a patient with untreated seizure disorder. Clin Exp
Nephrol 2007;11:88-91

9. Sharma N, Winpenny H, Heymann T: Exercise-induced
rhabdomyolysis: Even the fit may suffer. Int J Clin Pract
1999;53:476-477

10.Splendiani G, Mazzarella V, Cipriani S, Pollicita S, Rodio F,
Casciani CU: Dialytic treatment of rhabdomyolysis-induced acute
renal failure: Our experience. Ren Fail 2001;23:183-191

Turk Neph Dial Transpl 2016; 25 (Ek / Suppl 1): 60-61

61



