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Olgu Sunumu/Case Report

Kronik Pankreatite Ikincil Gelisen Oksalat Nefropatisi: Olgu Sunumu

Oxalate Nephropathy Secondary to Chronic Pancreatitis: Case Report

oz
Kronik pankreatit oksalat nefropatisinin nadir sebepleri arasindadir. Bu makalede akut bobrek hasari

(ABH) ile klinigimize bagvuran, eszamanli oksalat nefropatisi ve kronik pankreatit tanisi alan bir
olguyu sunmay1 amagladik.

Tip 2 diyabetes mellitus (DM) disinda bilinen kronik hastalig1 olmayan 48 yasindaki erkek hasta akut
bobrek hasart ile yatirildi. Etiyolojiye yonelik olarak yapilan renal biyopside oksalozis ve akut tiibiiler
nekroz lehine bulgular saptandi. Ozge¢misinde alkolizm, epizodik epigastriak agri, kronik diyare ve
son zamanlarda kilo kaybi1 oldugu 6grenilen hasta, abdomen tomografisinde kronik pankreatit lehine
bulgular ve kistik kitle saptanmasi {izerine malignitenin dislanamamasi nedeni ile opere edildi. Histolojik
incelemede kronik pankreatit bulgular1 saptandi. Kronik pankreatite bagli sekonder hiperoksaliiri ve
oksalat nefropatisi tanis1 koyulan ve diyaliz ihtiyac1 devam eden hasta hemodiyaliz tedavisi ile taburcu
edildi.

Sekonder oksalozis ve DM, kronik pankreatitin bilinen komplikasyonlar1 olmakla birlikte ikisinin bir
arada bulundugu olgu sayis1 sinirlidir. Tip 2 DM tanisi ile izlenen hastalarda renal biyopsi endikasyonlari
acisindan goriis birligi yoktur. Olgumuzda oldugu gibi diyabetik hastalarda tibbi 6zge¢mis ile eslik
eden klinik bulgular renal biyopsi karari acisindan 6zellikle 6nemlidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Akut bébrek hasari, Oksalat nefropatisi, Kronik pankreatit, Diyabetes
mellitus

ABSTRACT

Chronic pancreatitis is a rare cause of oxalate nephropathy. The aim of this case report was to present
a patient hospitalized with acute kidney injury who was diagnosed with oxalate nephropathy and
concurrent chronic pancreatitis on further investigation.

A 48-year-old diabetic male patient was hospitalized with the diagnosis of acute kidney injury. Renal
biopsy was performed. Biopsy findings were in favor of oxalosis and acute tubular necrosis. A careful
medical history revealed alcohol abuse, episodic epigastric pain, chronic diarrhea and weight loss.
After detecting signs of chronic pancreatitis and a cyctic lesion on abdominal computed tomography
images, he underwent surgery for suspected malignancy. Histological findings were suggestive of
chronic pancreatitis. The patient was diagnosed with secondary hyperoxaluria and oxalate nephropathy
associated with chronic pancreatitis and was discharged on hemodialysis.

Although secondary hyeroxaluria and DM are among known complications of chronic pancreatitis,
the coexistence of these two disorders in the same patient is a rare entity. There is no consensus about
renal biopsy indications in type 2 diabetes mellitus patients. Medical history and clinical features are
particularly important in terms of the renal biopsy decision in these patients, as in our case.
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GIRIS

Oksalat nefropatisi, viicutta yaygin kalsiyum oksalat birikimi
ile karakterize olan sistemik oksalozis seyrinde goriilen, son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) ile sonlanabilen bir hastaliktir.
Major risk faktorii olarak kabul edilen primer hiperoksaliiri,
glioksilat metabolizmasindaki bozukluklar sonucu artan oksalat
liretimi ile seyreden otozomal resesif bir grup hastaligi kapsar
(1). Sekonder hiperoksaliiride, yiiksek oksalat icerikli gidalarin
agirt tiiketimi, etilen glikol maruziyeti, vitamin C toksisitesi,
vitamin B6 eksikligi, inflamatuvar bagirsak hastaligi, yag
asiti malabsobsiyonuna neden olan pankreatik yetmezlik, kisa
bagirsak sendromu, inflamatuvar bagirsak hastaliklari ve orlistat
kullanimi gibi intestinal oksalat maruziyetinin ve emiliminin
arttig1r sekonder nedenlere bagli olarak tiim yas gruplarinda
ortaya cikabilir (2). Kronik pankreatit oksalat nefropatisinin
nadir sebepleri arasindadir.

Biz bu makalede akut bobrek hasari (ABH) ile klinigimize
bagvuran ve oksalat nefropatisi tanist alan kronik pankreatitli bir
olguyu sunmay1 amacladik.

OLGU SUNUMU

48 yasinda erkek hasta sirta vuran karin agrisi, bulanti, bila-
teral bacaklarda 6dem sikayetleriyle klinigimize bagvurdu. On
yildir tip 2 diyabetes mellitus (DM) tanist olan ve bagvurusundan
1 yil 6nceki serum kreatinin: 0.7 mg/dL olan hastanin serum
kreatinin:4.9 mg/dL saptandi. Izlemde serum kreatinin diizeyi
tedricen yiikselen ve liremik semptomlar: gelisen hasta aralikli
olarak hemodiyalize alindi. Hiperfosfatemi, hipokalsemi,
hiperparatirodi, normokrom normositer anemi, hipoalbuminemi,
24 saatlik idrarda 2300 mg proteiniiri saptanan hastanin idrar
mikroskobik incelemesinde patolojik 6zellik goriilmedi. Renal
ultrasonografide patoloji saptanmadi. G6zdibi muayenesinde
diyabetik retinopati lehine bulgu izlenmedi. Diyabetik nefropati
olasilig1 akilda tutulmakla birlikte hizli ilerleyen renal yetmezlik
nedeni ile diger olas1 sebepler agisindan tetkik edilen hastada,
serum antiniikleer antikor ve antisitoplazmik antikorlar negatif;
serum kompleman diizeyleri, serum ve idrar immiinfiksasyonlari
normal saptandi. Yapilan renal biyopside 1sik mikroskopik
incelemede, tiimiinde belirgin mezengiyal seliiler proliferasyon
izlenen 6 glomeriiler saptandi. Interstisiyel fibrozis ve tiibiile
ratrofi oran1 %40-50 civarinda idi. Interstisiyumda az sayida
eozonofil de iceren hafif-orta siddette yaygin lenfoplazmositer
inflamasyon goriildii. Arterlerde hafif-orta siddette fibroz
intimal kalinlagsma, arteriollerde hiyalinizasyon izlendi. Tiibiil
epitel hiicrelerinde basiklagsma ve limenlerinde polarize 15181
cift kirma ozelligine sahip yaygin kristal birikimi saptandi.
Kristal viyole, IgA, IgM, C3 ve Clq ile boyanma saptanmadi.
Renal biyopsi bulgular1 oksalozis ve akut tiibiiler nekroz lehine
yorumlandi. Sistemik oksalozis ontanisiyla tekrarlanan gézdibi
muayenesinde gozdibinde yaygin oksalat birikimleri goriildii.
24 saatlik idrarda oksalat diizeyi 57 mg/1.73 m?giin olup,
yiiksek saptandi. Oykiisiinde kronik alkol kullanimi, epizodik

epigastrik agri, oynak seyirli diyabet, kronik diyare ve son
zamanlarda kilo kaybi, istahsizlik yakinmalar1 olan hastanin
abdomen tomografisinde; koledokta ve pankreatik kanalda
dilatasyon, pankreasta atrofi ve kalsifikasyonlar, pankreas
baginda Kkistik-nekrotik kitle ve pankreas kuyruk kesiminde
psodokist ile uyumlu olabilecek lezyon saptandi. Serum Cal9-
9 diizeyi 450 IU/ml (<27 IU/ml) ve kolestaz enzimleri yiiksek
olan hasta, mevcut klinik ve radyolojik bulgularla kronik
komplike psodokistve pankreas tiimoriin tanilari ile opere
edildi. Histolojik incelemede; kronik pankreatit lehine bulgular,
yabanci cisim reaksiyonu, yaygimn kalsifikasyon ve nekroz
odaklari, reaktif noduler hiperplazi gozlendi; malignite lehine
bulgu saptanmadi. Bobrek dahil sistemik oksalat birikimine
ait bulgularin ve diyabetin 6n planda kronik pankreatite ikincil
gelistigi diistiniildii. Postoperatif donemde de diyaliz ihtiyaci
devam eden hastaya oksalattan fakir diyet ve pankreatik
enzim destegi baglandi. Haftada ii¢ giin hemodiyaliz tedavisi
planlanarak taburcu edilen hastanin takibinde diyaliz ihtiyaci
devam etti.

TARTISMA

Makalemizde akut bobrek hasari ile bagvuran, bilinen tip 2
DM tanisi olan, renal biyopsi ile oksalat nefropatisi tanist alan ve
ileri incelemede kronik pankreatit ve sekonder hiperoksaliirinin
bir arada saptandig1 nadir bir olgu sunulmugtur.

Tip 2 DM tanisi ile izlenen hastalarda diyabetik nefropati
disinda renal hastaliklar degisen oranlarda gozlendigi
bilinmektedir. 620 diyabetik hastaya ait renal biyopsinin
incelendigi bir seride hastalarin %37’sinde diyabetik nefropati,
%36’sinda diyabetik nefropati diginda renal hastalik, %27’ sinde
ise diyabetik nefropatiye eslik eden diyabet dig1 renal hastaliklar
tespit edildigi bildirilmistir (3). Bu oranlar diyabetik hastalarda
renal biyopsinin 6nemini ortaya koymakla birlikte, biyopsi
endikasyonlar1 agisindan goriis birligi yoktur. Bu nedenle tibbi
ozgegmis ile eslik eden klinik bulgular renal biyopsi karari
acisindan ozellikle onemlidir.

Oksalat nefropatisinde yaygin goriilen histolojik bulgu
yogun kalsiyum oksalat birikiminin eglik ettigi interstisiyel
nefrittir. Glomeriiler birikime oldukca nadir rastlanir (4). Izole
ve seyrek tiibiiler oksalat kristalleri, farkli etiyolojilere baglh
farkli evrelerdeki renal hasarda goriilebilecek, 6zgiin olmayan
bir bulgudur ve oksalat nefropatisi lehine yorumlanmaz (5).
Olgumuzda, tiibiil hiicrelerinde ve liimenlerinde yaygin bicimde
kalsiyum oksalat kristalleri saptanmis olup, bu bulgu oksalat
nefropatisi ile uyumludur.

Literatiirde kronik pankreatite ikincil hiperoksaliiri ve iligkili
renal yetmezligin saptandig1 22 olgu bildirilmistir (6-11). Kronik
pankreatit ve hizli ilerleyen bobrek hasar saptanan 12 olguluk
bir seride, olgularin tiimiinde non-nefrotik diizeyde proteintiri,
hipokalsemi, hiperoksaliiri saptanmis olup bunlardan sekizinde
diyabet mevcuttur. Gerek klinik 6zellikler, gerekse renal biyopsi
bulgular1 olgumuzdaki ile benzerdir. (11).
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Akut oksalat nefropatisinde prognoz kotiidiir. Literatiirdeki
olgular g6z oniinde bulunduruldugunda SDBY ile sonlanim
%41 civarindadir (11).

Sekonder hiperoksaliiride bagirsakta oksalat geri emiliminde
artty s6z konusudur. Oksalat normal sartlarda kalsiyum ile
kompleks olusturmasi nedeniyle bagirsak liimeninden geri
emilemez. Ancak yag malabsorbsiyonu varliginda kalsiyumun
bagirsakta emilemeyen yag asitlerine baglanmasi sonucu serbest
kalsiyumun azalmasi,dolayisiylaserbest oksalatin artmasi,artmis
oksalat geri emilimi ile sonug¢lanir. Barsak liimenindeki serbest
yag asitleri ve safra asitleri nedeniyle bagirsak gecirgenliginin
artmast da oksalat geri emilimindeki artisa katkida bulunur
(12, 13). Eriskinlerde serum oksalat diizeyinin 30 gmol/L’nin
tizerine ¢ikmast sonucu dokularda oksalat kristalizasyonu ve
hiperoksaliiri gelisir. Saglikli erigkinlerde idrarda giinliik oksalat
atilimi 45 mg/1.73 m? ve altindadir. Bobrekler viicutta oksalat
birikiminin dncelikli ve en yogun gézlendigi yerdir. Glomeriiler
filtrasyon hizi 30-40 ml/dk/1.73 m?nin altina diistiigiinde
sistemik oksalozis bulgular ortaya cikar (14).

Sekonder hiperoksaliiri ve DM, kronik pankreatitin bilinen
komplikasyonlar1 arasinda olmakla birlikte, ikisinin bir arada
bulundugu olgu sayisi smirhdir. Sonug olarak; olgumuzda da
oldugu gibi, diyabetik hastalarda tibbi 6zge¢mis ile eslik eden
klinik bulgular renal biyopsi karari agisindan 6zellikle onemlidir.
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