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CASE REPORT / OLGU SUNUMU

Nobet sonrasi gelisen rabdomiyoliz, Serebral amiloid anjiopati olgusu
After seizures induced rhabdomyolysis, for case report with cerebral amyloid angiopathy

Mehmet Necmeddin Sutasir:™, Derya Selcuk Demirelli?

0z
Amag:

Serebral amiloid anjiyopati (SAA); leptomeningeal,
kortikal, subkortikal arterler, arteriyoller ve de veniillerin
duvarlarinda amiloid beta peptidlerin birikimi ile karakterize
bir hastaliktir. ileri yasta intraserebral hemorajinin nemli bir
sebebidir. SAA hastalari gecici norolojik bulgular, kognitif
bozukluklar, epileptik nobet ile acil servise basvurabilirler.
Epileptik ndbete bagli rabdomiyoliz akut bdbrek hasarinin
nadir bir nedenidir.

Olgu:

Burada epileptik konvilziyon nedeniyle rabdomiyoliz
gelisen ve nihayetinde akut bobrek hasari olusan bir SAA
tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

Sonug:

ileri yas olgularda SAA; gecici ndrolojik bulgular, nébet,
bas agrisi, kognitif bozukluklar ile acil servise basvurabilirler.
Epileptik ndbet ile basvuran hastalar rabdomiyoliz ve bébrek
yetmezligi agisindan erken donemde degerlendirilmelidir.
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rabdomiyoliz

Gonderim: 4 Nisan 2019

Kabul:22 Agustos 2019

ABSTRACT
Aim:

Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is characterized by
the accumulation of amyloid beta-peptides in the walls of
leptomeningeal arteries, arterioles, and veins. This is an
important cause of intracerebral hemorrhage in the elderly.
These patients can come to the emergency room with
transient neurological signs, cognitive disorders, epileptic
seizures. Rhabdomyolysis due to epileptic seizure is a rare
cause of acute kidney injury.

Case:

Herein, we report a case of CAA with rhabdomyolysis due
to epileptic convulsion and ultimately, acute kidney injury.

Conclusion:

SAA may peresent with transient neurological findings,
seizures, headache, cognitive disorders to the emergency
department in advanced age. Patients presenting with
epileptic seizures should be evaluated early for
rhabdomyolysis and renal failure.

Keywords: Cerebral amyloid angiopathy, seizures;
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Nobet Sonrasi Rabdomiyoliz
Giris

Serebral amiloid anjiyopati (SAA), intrakraniyal kanama
nedenlerinden biridir. Amiloid depolaninca spontan veya
travma sonucu riptire olabilecek sekilde damar
duvarlarinda zayiflama olur. SAA’'nin klinik-radyolojik
belirtileri, nérobiyolojisi ve dogal seyri ile ilgili bilgilerimizin
¢ogu son yillarda yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya
cikarilmistir - (1). SAA  bilyuk Ol¢ide asemptomatik
olabilmekle birlikte, klinikte spontan lober hemoraji ile
dikkati cekmekte, manyetik rezonans (MR) goriintilemede
rastlantisal mikrohemorajiler ve hemosiderozis bulgulari ile
prezente olabilmektedir. Hastalar epileptik nébet ile acil
servislere basvurabilmektedir. Epileptik nobete bagh
rabdomiyoliz akut bobrek hasarinin nadir bir nedenidir.
Rabdomiyoliz ise travmatik veya travmatik olmayan
nedenlerle iskelet kas hiicrelerinin hasara ugramasi sonucu
ortaya ¢ikan bir durumdur (2). Kas hiicrelerinin hasari sonucu
ortaya c¢ikan miyoglobin ve yikim drinleri hem bobrek
tibillerinde direkt toksik etki ile hem de intratiibiler
obstriksiyona yol acgarak akut bobrek hasarina neden
olabilmektedir (3). Konvilziyon geciren hastalarin olay gilinii
bobrek fonksiyonlari normal saptansa da ilerleyen giinlerde
bobrek fonksiyonlari bozulabilir. Bu hastalarin akut bdbrek
hasari gelisimi acisindan da vyakin takip edilmesi
gerekmektedir (4). Burada epileptik konvilziyon nedeniyle
rabdomiyoliz gelisen ve nihayetinde akut bobrek hasari
olusan SAA olgusu sunuyoruz.

Olgu

Yetmis alti yasinda erkek hasta yaklasik 10 dakika siren
jeneralize tonik klonik nobet ile 112 ambulansiyla acil servise
(AS) basvurdu. AS’te yapilan muayenesinde biling acik,
koopere hastanin bir sey hatirlamadigl ancak bir mide
bulantisi sonrasi fenalik hissi oldugu 6grenildi. Ozgeg¢misinde
10 yildir hipertansiyon ve koroner arter hastaligi oldugu
verapamil 40 mg, fosinopril hidroklorotiazid 10 mg/12.5 mg,
asetil salisilik asit 100 mg kullandigl bilgisine ulasildi.
Norolojik muayenesinde, hafif dizartri disinda muayene
bulgusu olmadigi goérildi. Hastanin arteriyel kan basinci
140/90 mmHg, nabiz 92 atim/dakika, parmak ucu saturasyon
degeri %96, atesi 36,4 C° idi. Acil serviste yapilan kraniyal
bilgisayarli  tomografi  gorlntiilemesinde; bilateral
periventrikiiler ak madde ve sentrum semiovale diizeyinde
kronik iskemik/mikroanjopatik degisikliklere sekonder
dansite azalmasi ve sol temporal lobda yaklasik 12 mm
intraparankimal hematom lehine degerlendirilen hiperdens
dizglin sinirli alan gorilda (Figarl).
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Figiir 1: Sol temporal lobda intraparankimal hematom

Kraniyal MR incelemesinde ek olarak her iki serebral
hemisfer subkortikal ak madde, bazal ganglionlar, pons ve
her iki serebellar hemisferlerde multiple sayida
mikrohemoraji odaklari izlendi (Figr 2,3). Olgunun acil
basvurusundaki ilk laboratuvar tetkiklerinde; kan ire 36,9
mg/dl, kreatinin 0,90 mg/dl, kreatin fosfokinaz (CK): 36365
U/L olarak 6lctildu. Acil servis takiplerinde epileptik nébeti
tekrarlamayan olgumuzda hidrasyon ve idrar alkalizasyonu
tedavisine baslandi. Lober hematom ve nébet sonrasi gelisen
rabdomiyoliz 6n tanilari ile néroloji klinigine interne edilen
hastanin 4.gtininde kan tre: 194 mg/dl; kreatinin: 4,55
mg/d’e kadar yikseldi. Uriner sistem ultrasonografisi
normal saptanan ve nefroloji klinigince degerlendirilen
hastada hemodiyaliz ihtiyaci olmadi. Optimum hidrasyon ve
idrar alkalizasyonu ile idrar cikisi yeterli olan hastanin Ure,
kreatinin ve CK degerleri geriledi. On besinci glinlinde kan
Ure: 44.3 mg/d|, kreatinin: 1.16 mg/dl, CK: 110 U/L degerleri
tespit edildi. Hastanin antiepileptik tedavisi diizenlendi ve
takiplerinde tekrarlayan nébeti olmadi.

Figiir 2 Figiir 3
Figir 2-3: Her iki serebral hemisfer kortikal ve subkortikal alanda, bazal

ganglion ve pons lokalizasyonunda multiple sayida mikrohemoraji odaklari
(ktiguk oklar) ve sol temporal lobda intraparankimal hematom goriintiisi

(blytk ok)
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Nobet Sonrasi Rabdomiyoliz
Tartisma

Serebral amiloid anjiyopati serebrovaskiler amiloid
birikimini icerir. Kapiller duvarda depolanan amiloid;
spontan veya travma sonucu riiptiire olabilecek sekilde
damar duvarlarinda zayiflamaya neden olur (5).

Yogun olarak lober bolgelerde, manyetik rezonans
gradyen eko (MRI-GRE) sekanslarinda kigiik noktasal siyah
“susceptibility” artefaktlari olarak gorilip serebral
mikrokanama (SMK) olarak adlandirilan lezyonlara neden
olmaktadir. Lober mikrokanamali hastalar gelecekteki
semptomatik lobar intrakraniyal kanama (iKK) agisindan
dnemli risk altindadir. SAA ile ilgili iKK; Helsinki calismasinda
iIKK vakalarinin % 20'sinde ve Ulusal Tayvan Universitesi
Hastanesi inme Kayit Defterinde vakalarinin % 12'sinde
gorilmustir. Bu calismalarda hipertansif anjiopatiyi takiben
iKK’nin en sik ikinci nedeni SAA ile iliskili iIKK olarak
raporlanmistir (6,7). SAA iliskili kanamalar lokalizasyon ve
boyut olarak degismektedir. En sik oksipital, temporal,
pariyetal ve frontal loblarda izlenir (8). SAA’ya bagl iKK klinik
belirtileri arasinda; motor parezi, biling bozuklugu, afazi,
gorme kaybi, akut asamada bas agrisi ile yiksek beyin
fonksiyonlarindaki anormallikler ve kronik asamalar
sirasinda demans ve nébetler bulunur (9). SAA’ya bagh
nébet sikhgi ile ilgili yeterli veri olmayip; lober KK bagli
epileptik nobet sikligi %15-32 arasi bulunmustur (10,11).
Rabdomiyoliz; siklikla travmatik kas zedelenmesi sonrasi
saptanmakta iken hipertermi, hipokalemi, alkol ve kokain
kullanimi, yilan sokmasi, infeksiyon (lejyonella, koksaki, HIV),
ilag kullanimi (statinler, noroleptikler) ve kalitsal miyopati
gibi travmatik olmayan durumlarda da gozlenebilmektedir
(12). Epileptik nobete bagl rabdomiyoliz sik gériilmemekle
birlikte literatirde %3-7 civarinda oldugu gosterilmistir.
Ancak, rabdomiyoliz status epileptikusta tek bir nébet atagi
gegirenlere gore daha yaygindir (13,14,15). Olgumuzda ise
tek epileptik ndbet sonrasi rabdomiyoliz gelismistir. Ender
gorllyor olsa da epileptik nobete bagli rabdomiyoliz sonrasi
bobrek fonksiyonlarinin  bozuldugu olgular literatlrde
mevcuttur (16). Literatiirde tek epileptik ndobet sonucu
rabdomiyoliz 3 olguda goriilmis; olgularin 2’sinde akut
bobrek yetmezligi gelismis ve hastalara hemodiyaliz
uygulanmistir (16,17). Olgumuz konvilziyon gecirdikten
sonra acile bagsvurmus, nobet etiyolojik olarak arastiriimis ve
basvuru aninda bobrek fonksiyonlari normal saptanmistir.
Ancak takiplerinde CK degerinin arttig, boébrek
fonksiyonlarinin bozuldugu gozlenmistir. Epilepsi
hastalarinda da  siddetli,  tekrarlayici,  jeneralize
konviilziyonlar kas enerji depolarini hizla tiketerek, kas
hasar esigini diisiirerek rabdomiyolize neden olabilmektedir
(18). Rabdomiyoliz sonrasi miyoglobin, Grik asit, potasyum
ve enzimler gibi kas hiicre icerigi kana karisir. CK diizeyi
hemen daima kanda yikselir. Miyoglobin glomeriillerden
filtre olur ve myoglobiniri gozlenir. Miyoglobin ve yikim
Urlinleri hem bobrek tlbdllerinde direkt toksik etki ile hem
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de intratlibliler obstriiksiyona yol agarak akut bobrek
hasarina neden olabilmektedir (2). Rabdomiyolize baglh akut
bobrek hasari insidansi %8-20 oraninda gorilmektedir (19).
Rabdomiyolize bagli akut bobrek hasari gelisen hastalarin ise
%28-37’sinde diyaliz ihtiyaci gozlenebilmektedir (16).
Olgumuzda izlemde hidrasyon ve idrar alkalizasyonuna
ragmen Ure ve kreatinin degerlerinde progresyon gozlendi.
Ancak hidrasyon ve idrar alkalizasyonuna israrla devam
edildi ve takiplerinde akut bdbrek hasarinda diizelme egilimi
gozlendi. Diyaliz ihtiyaci gelismedi. Olgumuza acil serviste
rabdomiyolize ve akut renal hasara yonelik tedavi
baslanmisti. Bu tiir olgularda erken baslanan hidrasyon ve
idrar alkalizasyonunun klinik gidisatin diizelmesinde olduk¢a
onemli oldugu gorilmustir.

Sonug

ileri yas olgularda SAA; gegici norolojik bulgular, nébet,
bas agrisi, kognitif bozukluklar ile acil servise basvurabilirler.
Lober hemorajilerde yiiksek insidansindan dolayr SAA
disinidlmelidir. Epileptik nobet ile basvuran hastalar
rabdomiyoliz agisindan degerlendirilmelidir. Erken tani;
optimum hidrasyon ve zorlu alkalin dilirez yoluyla akut
bobrek yetmezligi riskini 6nleme firsati saglar.

Cikar Catismasi: Yazarlar gikar catismasi beyan etmemistir.

Finansal Destek: Yazarlar herhangi bir finansal destek
beyan etmemistir.

Yazar Katki Diizeyleri: Tim yazarlar bu vaka sunumunun
hazirlanmasinda esit dizeyde katkida bulunmustur.
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