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Kronik Pankreatite İkincil Gelişen Oksalat Nefropatisi: Olgu Sunumu

Oxalate Nephropathy Secondary to Chronic Pancreatitis: Case Report 
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Öz

Kronik pankreatit oksalat nefropatisinin nadir sebepleri arasındadır. Bu makalede akut böbrek hasarı 
(ABH) ile kliniğimize başvuran, eşzamanlı oksalat nefropatisi ve kronik pankreatit tanısı alan bir 
olguyu sunmayı amaçladık. 

Tip 2 diyabetes mellitus (DM) dışında bilinen kronik hastalığı olmayan 48 yaşındaki erkek hasta akut 
böbrek hasarı ile yatırıldı. Etiyolojiye yönelik olarak yapılan renal biyopside oksalozis ve akut tübüler 
nekroz lehine bulgular saptandı. Özgeçmişinde alkolizm, epizodik epigastriak ağrı, kronik diyare ve 
son zamanlarda kilo kaybı olduğu öğrenilen hasta, abdomen tomografisinde kronik pankreatit lehine 
bulgular ve kistik kitle saptanması üzerine malignitenin dışlanamaması nedeni ile opere edildi. Histolojik 
incelemede kronik pankreatit bulguları saptandı. Kronik pankreatite bağlı sekonder hiperoksalüri ve 
oksalat nefropatisi tanısı koyulan ve diyaliz ihtiyacı devam eden hasta hemodiyaliz tedavisi ile taburcu 
edildi.

Sekonder oksalozis ve DM, kronik pankreatitin bilinen komplikasyonları olmakla birlikte ikisinin bir 
arada bulunduğu olgu sayısı sınırlıdır. Tip 2 DM tanısı ile izlenen hastalarda renal biyopsi endikasyonları 
açısından görüş birliği yoktur. Olgumuzda olduğu gibi diyabetik hastalarda tıbbi özgeçmiş ile eşlik 
eden klinik bulgular renal biyopsi kararı açısından özellikle önemlidir.

Anahtar sözcükler: Akut böbrek hasarı, 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.

Key words: Acute kidney injury, Oxalate nephropathy, Chronic pancreatitis, Diabetes mellitus



93

Türk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal Bayrakcı N ve ark: Kronik Pankreatitle İlişkili Oksalat Nefropatisi

Turk Neph Dial Transpl 2016; 25 (Ek / Suppl 1): 92-94

Giriş

Oksalat nefropatisi, vücutta yaygın kalsiyum oksalat birikimi 
ile karakterize olan sistemik oksalozis seyrinde görülen, son 
dönem böbrek yetmezliği (SDBY) ile sonlanabilen bir hastalıktır. 
Major risk faktörü olarak kabul edilen primer hiperoksalüri, 
glioksilat metabolizmasındaki bozukluklar sonucu artan oksalat 
üretimi ile seyreden otozomal resesif bir grup hastalığı kapsar 
(1). Sekonder hiperoksalüride, yüksek oksalat içerikli gıdaların 
aşırı tüketimi, etilen glikol maruziyeti, vitamin C toksisitesi, 
vitamin B6 eksikliği, inflamatuvar bağırsak hastalığı, yağ 
asiti malabsobsiyonuna neden olan pankreatik yetmezlik, kısa 
bağırsak sendromu, inflamatuvar bağırsak hastalıkları ve orlistat 
kullanımı gibi intestinal oksalat maruziyetinin ve emiliminin 
arttığı sekonder nedenlere bağlı olarak tüm yaş gruplarında 
ortaya çıkabilir (2). Kronik pankreatit oksalat nefropatisinin 
nadir sebepleri arasındadır.

Biz bu makalede akut böbrek hasarı (ABH) ile kliniğimize 
başvuran ve oksalat nefropatisi tanısı alan kronik pankreatitli bir 
olguyu sunmayı amaçladık. 

Olgu sunumu

48 yaşında erkek hasta sırta vuran karın ağrısı, bulantı, bila-
teral bacaklarda ödem şikayetleriyle kliniğimize başvurdu. On 
yıldır tip 2 diyabetes mellitus (DM) tanısı olan ve başvurusundan 
1 yıl önceki serum kreatinin: 0.7 mg/dL olan hastanın serum 
kreatinin:4.9 mg/dL saptandı. İzlemde serum kreatinin düzeyi 
tedricen yükselen ve üremik semptomları gelişen hasta aralıklı 
olarak hemodiyalize alındı. Hiperfosfatemi, hipokalsemi, 
hiperparatirodi, normokrom normositer anemi, hipoalbuminemi, 
24 saatlik idrarda 2300 mg proteinüri saptanan hastanın idrar 
mikroskobik incelemesinde patolojik özellik görülmedi. Renal 
ultrasonografide patoloji saptanmadı. Gözdibi muayenesinde 
diyabetik retinopati lehine bulgu izlenmedi. Diyabetik nefropati 
olasılığı akılda tutulmakla birlikte hızlı ilerleyen renal yetmezlik 
nedeni ile diğer olası sebepler açısından tetkik edilen hastada, 
serum antinükleer antikor ve antisitoplazmik antikorlar negatif; 
serum kompleman düzeyleri, serum ve idrar immünfiksasyonları 
normal saptandı. Yapılan renal biyopside ışık mikroskopik 
incelemede, tümünde belirgin mezengiyal selüler proliferasyon 
izlenen 6 glomerüler saptandı. İnterstisiyel fibrozis ve tübüle 
ratrofi oranı %40-50 civarında idi. İnterstisiyumda az sayıda 
eozonofil de içeren hafif-orta şiddette yaygın lenfoplazmositer 
inflamasyon görüldü. Arterlerde hafif-orta şiddette fibröz 
intimal kalınlaşma, arteriollerde hiyalinizasyon izlendi. Tübül 
epitel hücrelerinde basıklaşma ve lümenlerinde polarize ışığı 
çift kırma özelliğine sahip yaygın kristal birikimi saptandı. 
Kristal viyole, IgA, IgM, C3 ve C1q ile boyanma saptanmadı. 
Renal biyopsi bulguları oksalozis ve akut tübüler nekroz lehine 
yorumlandı. Sistemik oksalozis öntanısıyla tekrarlanan gözdibi 
muayenesinde gözdibinde yaygın oksalat birikimleri görüldü. 
24 saatlik idrarda oksalat düzeyi 57 mg/1.73 m2/gün olup, 
yüksek saptandı. Öyküsünde kronik alkol kullanımı, epizodik 

epigastrik ağrı, oynak seyirli diyabet, kronik diyare ve son 
zamanlarda kilo kaybı, iştahsızlık yakınmaları olan hastanın 
abdomen tomografisinde; koledokta ve pankreatik kanalda 
dilatasyon, pankreasta atrofi ve kalsifikasyonlar, pankreas 
başında kistik-nekrotik kitle ve pankreas kuyruk kesiminde 
psödokist ile uyumlu olabilecek lezyon saptandı. Serum Ca19-
9 düzeyi 450 IU/ml (<27 IU/ml) ve kolestaz enzimleri yüksek 
olan hasta, mevcut klinik ve radyolojik bulgularla kronik 
komplike psödokistve pankreas tümörün tanıları ile opere 
edildi. Histolojik incelemede; kronik pankreatit lehine bulgular, 
yabancı cisim reaksiyonu, yaygın kalsifikasyon ve nekroz 
odakları, reaktif noduler hiperplazi gözlendi; malignite lehine 
bulgu saptanmadı. Böbrek dahil sistemik oksalat birikimine 
ait bulguların ve diyabetin ön planda kronik pankreatite ikincil 
geliştiği düşünüldü. Postoperatif dönemde de diyaliz ihtiyacı 
devam eden hastaya oksalattan fakir diyet ve pankreatik 
enzim desteği başlandı. Haftada üç gün hemodiyaliz tedavisi 
planlanarak taburcu edilen hastanın takibinde diyaliz ihtiyacı 
devam etti.

Tartışma

Makalemizde akut böbrek hasarı ile başvuran, bilinen tip 2 
DM tanısı olan, renal biyopsi ile oksalat nefropatisi tanısı alan ve 
ileri incelemede kronik pankreatit ve sekonder hiperoksalürinin 
bir arada saptandığı nadir bir olgu sunulmuştur. 

Tip 2 DM tanısı ile izlenen hastalarda diyabetik nefropati 
dışında renal hastalıklar değişen oranlarda gözlendiği 
bilinmektedir. 620 diyabetik hastaya ait renal biyopsinin 
incelendiği bir seride hastaların %37’sinde diyabetik nefropati, 
%36’sında diyabetik nefropati dışında renal hastalık, %27’sinde 
ise diyabetik nefropatiye eşlik eden diyabet dışı renal hastalıklar 
tespit edildiği bildirilmiştir (3). Bu oranlar diyabetik hastalarda 
renal biyopsinin önemini ortaya koymakla birlikte, biyopsi 
endikasyonları açısından görüş birliği yoktur. Bu nedenle tıbbi 
özgeçmiş ile eşlik eden klinik bulgular renal biyopsi kararı 
açısından özellikle önemlidir. 

Oksalat nefropatisinde yaygın görülen histolojik bulgu 
yoğun kalsiyum oksalat birikiminin eşlik ettiği interstisiyel 
nefrittir. Glomerüler birikime oldukça nadir rastlanır (4). İzole 
ve seyrek tübüler oksalat kristalleri, farklı etiyolojilere bağlı 
farklı evrelerdeki renal hasarda görülebilecek, özgün olmayan 
bir bulgudur ve oksalat nefropatisi lehine yorumlanmaz (5). 
Olgumuzda, tübül hücrelerinde ve lümenlerinde yaygın biçimde 
kalsiyum oksalat kristalleri saptanmış olup, bu bulgu oksalat 
nefropatisi ile uyumludur.

Literatürde kronik pankreatite ikincil hiperoksalüri ve ilişkili 
renal yetmezliğin saptandığı 22 olgu bildirilmiştir (6-11). Kronik 
pankreatit ve hızlı ilerleyen böbrek hasarı saptanan 12 olguluk 
bir seride, olguların tümünde non-nefrotik düzeyde proteinüri, 
hipokalsemi, hiperoksalüri saptanmış olup bunlardan sekizinde 
diyabet mevcuttur. Gerek klinik özellikler, gerekse renal biyopsi 
bulguları olgumuzdaki ile benzerdir. (11). 
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Akut oksalat nefropatisinde prognoz kötüdür. Literatürdeki 
olgular göz önünde bulundurulduğunda SDBY ile sonlanım 
%41 civarındadır (11).

Sekonder hiperoksalüride bağırsakta oksalat geri emiliminde 
artış söz konusudur. Oksalat normal şartlarda kalsiyum ile 
kompleks oluşturması nedeniyle bağırsak lümeninden geri 
emilemez. Ancak yağ malabsorbsiyonu varlığında kalsiyumun 
bağırsakta emilemeyen yağ asitlerine bağlanması sonucu serbest 
kalsiyumun azalması, dolayısıyla serbest oksalatın artması, artmış 
oksalat geri emilimi ile sonuçlanır. Barsak lümenindeki serbest 
yağ asitleri ve safra asitleri nedeniyle bağırsak geçirgenliğinin 
artması da oksalat geri emilimindeki artışa katkıda bulunur 
(12, 13). Erişkinlerde serum oksalat düzeyinin 30 µmol/L’nin 
üzerine çıkması sonucu dokularda oksalat kristalizasyonu ve 
hiperoksalüri gelişir. Sağlıklı erişkinlerde idrarda günlük oksalat 
atılımı 45 mg/1.73 m2 ve altındadır. Böbrekler vücutta oksalat 
birikiminin öncelikli ve en yoğun gözlendiği yerdir. Glomerüler 
filtrasyon hızı 30-40 ml/dk/1.73 m2’nin altına düştüğünde 
sistemik oksalozis bulguları ortaya çıkar (14).

Sekonder hiperoksalüri ve DM, kronik pankreatitin bilinen 
komplikasyonları arasında olmakla birlikte, ikisinin bir arada 
bulunduğu olgu sayısı sınırlıdır. Sonuç olarak; olgumuzda da 
olduğu gibi, diyabetik hastalarda tıbbi özgeçmiş ile eşlik eden 
klinik bulgular renal biyopsi kararı açısından özellikle önemlidir. 
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