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Özet: Şilöz asit periton boşluğımda trigleridden 

zengin sıvı toplanmasıdır. Genellikle malignensile­

re bağlı ductus thoracicusım ya da karın içi lenfa­

tihlerin tıkanması sonucu gelişir. Diette uzwı zin­

cirli yağların ve tuzun kısıtlanması ve tekrarlayıcı 

parasentezler başlıca konservatif' tedavi yöntemleri­

dir. Bu yazıda uzun süredir partal ven kavernoma­

töz transformasyonu olduğu bilinen bir olguda kon­

jenital lenfatik malf'ormasyona bağlı şilöz asit 

tanımlandı, olgu tıbbi tedaviye kısmen yanıt verdi. 

Anahtar Kelimeler: Şilöz asit, Etyoloji 

Şilöz asit periton boşluğunda süte benzer sıvı 
toplanmasıdır (1). İlk kez Virchow tarafından 
1854 yılında kongenital ductus thoracicus ok­
lüzyonu olan bir danada tanımladı (2). Sıvının 
süte benzemesinin nedeni aşırı miktarda trig­
liserid içermesidir (3). Nix ve arkadaşları (4) 
1957 yılında şilöz effüzyon için şilöz görünüm­
lü sıvı ile birlikte aşağıdaki kriterlerden en az 
birinin bulunması gerektiğini ileri sürdüler, 
bunlar; 1) Mikroskopik olarak yağ partikülle­
rinin görülmesi, 2) Sıvının yağ içeriğinin plaz­
madan daha yüksek olması, 3) Sıvının protein 
içeriğinin en az plazmanın yarısı kadar olma­
sı, 4) Cerrahi olarak ya da otopside lenfatik 
fistüllerin gösterilmesidir. Yalancı şilöz asit 
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Summary: A PATIENT PRESENTING WITH 

CHYLOUS ASCITES AND REVIEW OF THE LI­

TERATURE 

Chylous ascites is a collection of' triglyceride rich 

fluid in the peritoneal cavity. Its usual cause is me­

chanical obstnıction of' either the thorasic duct or 

abdominal lymphatics by ımderlying Malignancy, 

Conservative approaches involving dietary restric­

tion of' long-chain triglycerides and salt, together 

with mııltiple paracenteses, are still the therapeutic 

approaches. We report a case of' chylous ascites due 

to congenital lymphatic malf'ormation in a patient 

with longstanding cavernous transformation of' the 

partal vein, which responded partially to medical 

therapy. 
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ise tüberküloz ve romatoid artrit gibi uzun 
süren hastalıklarda oluşur ve şilöz asitten 
farklı olarak asitte trigliserid düzeylerinde 
artma olmaz. 

1936-1956 yı11arı arasında New Orleans Cha­
rity Hospital'a kabul edilen 1.688. 760 hasta­
nın 9 unda şilöz asit bulundu (4). 1982 yılında 
bu sıklık 11.500 hastada bir olarak bildirildi 
(5). Günümüzde parasentezin daha sık ku11a­
nılması ile şilöz asit tanısı alan hastalar art­
maktadır. Bu yazıda lenfatik Malformasyona 
bağlı şilöz asitli bir olgu rapor edildi. 

OLGU 

İlk yatış (1984 yılı): Daha önce herhangi bir 
yakınması olmayan 18 yaşında bayan hasta 
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Şekil 1: Ultrasonografide poıtal venin yerini alan multip­
le tubuler yapılar hiperekojen olarak göıülmektedir 
(oklar). 

karın şişliği ve nefes darlığı öyküsü ile kabul 
edildi. Yapılan incelemelerde asit, perikardial 
ve plevral effüzyon saptandı. Asit transüda 
karakterindeydi, sitoloji ve kültüründe özellik 
yoktu. Splenoportografide portal ven trombo­
zu saptandı. Hastanın HBsAg ve HBeAg pozi­
tif bulundu. Yapılan karaciğer biyopsisinde 
portal ven dalcıklarında genişleme dışında pa­
toloji saptanmadı. Hasta diüretik tedavisine 
ıyı cevap verdi ve asiti kaybolarak taburcu 
edildi. 

İkinci yatış (1991 yılı): Kontrollere gelmeyen 
ve karında şişlik yakınması yeniden ortaya 
çıkan hasta ikinci kez hastaneye kabul edildi. 
Hastada yaygın asit ve bilateral plevral effüz­
yon bulundu. Laboratuvar değerlerinde; he­
moglobin 15 g/dl, beyaz küre 4900/mm3, total 
biliruibin 0.7 mg/dl, AST 60 IU/L, ALT 32 IU/ 
L, total protein 5.8 g/dl, albumin 3.0 g/dl, ami­
laz 60 IU/L, trigliserid 89 mg/dl, kolesterol 
165 mg/dl; HBsAg ve HBeAg pozitif; ANA, 
anti-DNA, anti düz kas antikorları, antikardi­
olipin antikorları normal sınırlarda bulundu. 
Parasentez mayi süte benzer görünümde idi, 
total protein 1.8 g/dl, trigliserid 1755mg/dl, 
amilaz 43 IU/L, beyaz küre 100/mm3 bulun­
du, sitolojisinde benign lenfomononükleer 
hücreler ve polimorfonükleer lökositler mev­
cuttu. Tümör belirleyicilerinden CA-125 over 
tümör belirleyicisi yüksek bulundu, ancak pel­
vik muayene ve bilgisayarlı tomografi tetkiki 
normaldi. Abdomjnal ultrasonografisinde por-
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Şekil 2: Digital splenoportografide portal ven düzeyinde 
kavernöz transformasyon ve hepatofi.ıgal akıma ait kısa 
gastrik venlerin doluşu izlenmektedir (ok). 

tal ven trombozu ve kavernöz transformasyo­
nu düşünüldü (Şekil 1), çekilen splenoportog­
rafıde daha önce de var olan portal ven trom­
bozunun ve kavernomatöz transformasyonun 
devam ettiği görüldü (Şekil 2). Partal venin 
hilusta tıkalı, koroner venin geniş ve hepato­
fugal akımın olduğu saptandı. Ayrıca çok sa­
yıda kollateral akımın oluştuğu görüldü. Bili­
er sistemin nasıl etkilendiğini değerlendirmek 
için yapılan endoskopik retrograd panreotiko­
kolanjiografide (ERCP) safra kesesi çevresi 
kollaterallerine veya safra kesesi içi varislere 
bağlı olduğu düşünülen dolma defektleri sap­
tandı ve bunlara safra kesesi varisi adı verildi 
(Şekil 3). Ayrıca koledokta yer yer daralmalar 
ve dıştan basılara ait dolma defektleri dikkati 
çekti. Şilöz asit nedeninin siroz olabileceği dü­
şünülerek üç kez tekrarlanan karaciğer biyop­
sisinde portal ven dalcıklarında genişleme gö­
rüldü ve bunun partal ven sistemini 
ilgilendiren bir patoloji ile uyumlu olduğu 
rapor edildi. Malign bir hastalık olabileceği 
düşünülerek yapılan endoskopik ve radyolojik 
gastrointestinal taramalarında ve kemik iliği 
incelemelerinde apklayıcı bir neden buluna­
madı. Üst gastrointestinal sistem endoskopi­
sinde özefagus alt ucunda bir damarda hafif 
genişleme, prepilorik bölgede 3-6mm çapında 
ülsere lezyonlar ve duodenum ve. bulbusta 
hafif hiperemi saptandı. Alınan biyopsi gastri­
tis olarak rapor edildi. Ekokardiyografik ince­
lemede minimal perikardiyal sıvı ve perikar­
diyal kalınlaşma bulundu, ancak yapılan 
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Şekil 3: ERCP de safra kesesi duvarında variköz venlere 
ait dojma defokti göıülmektedir. 

Şekil 4: Bipedal lenfanjiografide lenfanjiogram ve lenfa­
denogram fazlarında sol lumber bölgede retroperitoneal 
kollateral lenfatiklerin doluşu ve intraperitoneal lenfatik 
ekstravazasyon göıülmektedir. 
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Tablo I: Erişkinde şilöz asitte malignensi sıklığı 

Yazar Yıl Şilöz asit %Malignensi 
insidansı sıklığı. 

Nix(4) 1932-52 1: 129.862 %33 (3/9) 
Kelley (9) 1930-60 Belli değil %87 (6Zl71) 

Kelley (10) 1945-57 Belli değil %66 (6/9) 
Vasko (12) <1967 Belli değil %72 (8/11) 

Burdette (11) 1958 1: 56.343 %50 (1/2) 
Press (5) 1960-80 1: 20.464 %87 (21/24) 

torakal bilgisayarh tomografi bu bulguları 
desteklemedi. Lenfatik sintigrafide periton 
boşluğunda radyoaktivite görünümü bulundu 
ve bunun şilöz asiti desteklediği rapor edildi. 
Bipedal lenfanjiografı tetkikinde 24. ve 72. sa­
atlerde sağ parailiak ve L2 düzeyinde, sol pa­
raaortik lenfatiklerden dolmaması gereken 
visseral lenfatiklerin retrograd doluş gösterdi­
ği izlendi, paraaortik·lenfatiklerden mezente­
rik peritoneal kaçış olduğu düşünüldü. 96. 
saat kontrolünde ductus thoracicusun subcla­
vian vene döküldüğü düzeydeki lenf nodları­
nın doluş gösterdiği izlendi. Hastada lenfanji­
ografi bulguları konjenital megalenfatiğe 
sekonder şilöz asit ve şilotoraks olarak değer­
lendirildi (Şekil 4). 

Hastaya yatak istirahati, tuzsuz diyet, spiro­
nolactone ve furosemid başlandı. Hastanın 
asitinde belirgin azalma oldu. Tekrarlanan 
parasentezinde trigliserid 1377 mg/dl bulun­
du. Beş hafta içinde hasta 10 kg kaybetti, diü­
retik tedavisi ve orta zincirli yağlardan zengin 
az yağlı diet önerilerek hasta taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Alınan dietteki yağların 2/3'ü uzun zincirli 
trigliseridlerdir (12 carbondan fazla içerenler) 
ve orta zincirli trigliseridlerin (8-12 carbon 
içerenler) aksine emilmeden önce barsak içeri­
sinde pankreatik enzimlerle monogliseridlere 
parçalanırlar. Orta zincirli yağ asitleri ise par­
tal sistemle direkt olarak karaciğere taşınır­
lar. Emilen monogliseridlerden barsak hücre­
lerinde şilomikronlar oluşur ve bunlar 
lenfatikler aracılığı ile taşınır. Lenfatik da­
marlar L2 seviyesinde cysterna chylide birle­
şirler, daha sonra ductus toracicusu oluştura­
rak diafragmayı geçip sol subclavian vene 
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Tablo il: Şilöz asit nedenleri 

I. Akut idiopatik şilöz peritonit
II. Kronik şilöz asit

A. Benign
Lenfatik sistemin konjenital displazisi
Infeksiyonlar 

Tüberküloz 
Sfiliz 
Filariazis 
Abdominal kavitede inf1amasyon 

Karaciğer sirozu 
Nefrotik sendrom 
Kardiak 

Konstriktif perikardit 
Dilate kardiyomyopati 
Trikuspit yetmezliği 

Abdurninal radyasyon tedavisi 
Dudus tlıoracicus obstrüksiyonu 
Dirrer 

0 

Protein kaybettiren gastroenteropatiler 
Kronik pankreatit 
Vasküler tromboz 
Adesiv bantlar 
Amiloid 
Sarkoidoz 
Benign lenfadenopati 
Mekanik ileus 
Benign tümörler 
Pulmoner iibrozis 
Lenfanjiomyomatozis 

B. Malign
Hematolojik malignansiler
Lcnfomalar
Gastrik kanser
Pankreatik kanser 
Over kanserleri 
Karsinoid tümör
Nörohlastoma
Diğer 

C. Travma ve postoperatif
Abdominal anevrizmektorni 
Selektif ya da non-selektif portal-sistemik 

anastomozlar 
Retı-operitoneal lenfnodu disseksiyonu
Vagotorni ile hirlikte ülser cerrahisi
Pankı-eotikoduodenektomi 
Penetran ve nonpenetran karın travmaları 

dökülürler (2). Günlük lenf akımı açlıkta 1 ml/ 
kg/dk olup yemekten sonraki dönemlerde 200 
ml/kg/dk'ya kadar çıkar (6). 

Şilöz asit lenfatik akımın bozulmasına bağlı 
oluşur. Yapılan bir deneysel çalışmada Bla­
lock ve arkadaşları (7) 267 kedi ve köpekte 
cerrahi olarak obstrüksiyon yaptılar, sadece 3 
hayvanda şilöz asit oluştu. Bunun nedeni len­
fatikovenöz kollaterallerin gelişmesidir. Ayrı­
ca ductus thoracicus çap ve basıncında artma 
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Tablolll: 432 şilöz asitli hastada nedenler 

Wallis Nix Kelley Tsuchiya Total 
(24) (4) (9) (18)

Toplam sayı 173 128 80 51 432 
Nonmalign 

Tbc 33 7 9 49 
Siroz 28 16 1 3 48 
Nefroz 22 17 1 40 

Malign 81 58 62 15 216 
Diğer 9 47 8 23 87 

olup bunun ruptüre sebep olması ve ductus 
thoracicus ve hepatik lenf akımında artma ol­
ması şilöz asit oluş mekanizmalarındandır (8). 

Malignansiye bağlı şilöz asit olguları artmak­
tadır. 1982 yılında yapılan bir çalışmada 24 
şilöz asitli olgunun 2l'inde lenfoma ya da kar­
sinom bulundu. Malignansiye bağlı şilöz asit­
ler artarken tüberküloz, sifiliz, filariazis ya da 
portal ven trombozu gibi nedenler azalmakta­
dır (Tablo I) (4,5,9-12). 

Travma ve cerrahide (retroperitoneal lenf 
nodu disseksiyonu, portosistemik şantlar, ab­
dominal anevrizma ameliyatı, vagotomi ile 
birlikte olan mide ameliyatları) şilöz asit ne­
deni olabilir. Lenfatik sistemin konjenital 
malformasyonlarında şilöz asit oluşabilir 
(13,14). Konjenital nedenlere bağlı şilöz asit 
genellikle ilk 5 yaşta görülmektedir ancak 
özellikle başka bir nedenle birlikte etyolojide 
rol oynuyorsa daha ileri yaşlarda da olabilir. 
İntestinal lenfanjenktazi ile birlikte cysterna 
chlyli ve ductus thoracicus anormallikleri 
şilöz asite neden olabilir (15,16). Sirozlu vaka­
larda yapılan bir çalışmada 7/1500 (%0.5) ol­
guda şilöz asit bulundu (17). Çeşitli serilerde 
şilöz asit nedeni olarak siroz %1-10 sıklıkla 
bildirilmektedir (4,5,9,12,18). Daha önce ber­
rak asiti olan sirozlu hastaların daha sonraki 
izlemlerinde şilöz asit gelişebilir. Şilöz asitli 
siroz hastaları berrak asitli siroz hastaların­
dan daha yaşlıdır. Bunun nedeni lenfatik ya­
pılarda dejeneratif değişiklikler oluşmasında 
portal hipertansiyonun süresinin önemli ol­
masıdır (17). Sirozlu hastalarda şilöz asitler 
ve berrak asitlerdeki protein konsantrasyonu 
ve serum ve asit arasındaki albumin gradienti 
benzerdir (18). Bir çalışmada şilöz olmayan 
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asitlerde trigliserit 37 mg/dl, sirozlu şilöz 
asitlerde 295 mg/dl ve sirotik olmayan· şilöz 
aitlerde 898 mg/dl bulundu (1). Bu farkın ne­
deni sirozlu hastalarda portal hipertansiyona 
bağlı olarak daha önceden bulunan asitin di­
lüsyona neden olmasıdır. Ayrıca nefrotik 
sendrom, kronik portal ven trombozu, kons­
triktif perikardit, dilate kardiyomyopati, pul­
moner fibrozis, abdominal radyasyon tedavisi, 
sarkoidoz gibi daha nadir nedenlerle de şilöz 
asit görülebilir (1,19-23). Bu nedenler Tablo 
II'de özetlendi. Tablo III'de dört büyük çalış­
madaki şilöz asit nedenleri gösterilmektedir 
(4,9,18,24). 

Şilöz asit genellikle ileri yaşlardaki hastalar­
da görülür ve hastalar karında şişkinlik ve 
gerginlikle baş vururlar. Şiddetli karın ağrısı 
nadirdir. Ateş ve kilo kaybı altta yatan malig­
nansi ya da lenfomanm işareti olabilir. Hasta­
larm yarısından fazlasında tek veya çift taraf­
lı plevral effüzyon bulunur. Parasentezde süte 
benzer bir mayi gelir. Sıvının protein içeriği 
değişkendir, glukoz, amilaz ve kolesterol de­
ğerleri normaldir. Trigliserid değeri ise değiş­
mez bir şekilde yüksektir. Staats ve arkadaş­
larına (25) göre sıvının trigliserid içeriğinin 
110 mg/dl'den yüksek olması şilöz effüzyon 
için tanısaldır, 50-110 mg/dl arasındaki değer­
lerde tanı için lipoprotein elektroforezi gerek­
lidir. Sudan III ile yapılan boyamada sıvıdaki 
şilomikronlar görülebilir. Bizim olgumuza 
tanı asit trigliserid düzeyinin 1755 mg/dl ve 
serum trigliserid düzeyinin normal bulunması 
ile konuldu. Hastaların çoğunda hipoalbumi­
nemi ve lenfositopeni bulunur (2). Bizim olgu­
muzda hipoalbuminemi vardı ancal lenfopeni 
yoktu. Hastaya şilöz asit tanısı konulduktan 
sonra bunun nedeninin araştırılması gerekir. 
Düşünülen tanıya göre baryumlu gastrointes­
tinal sistem grafileri, abdominal ultrasonogra­
fi, intravenözpyelografi, kemik iliği ve lenf 
nodu biyopsisi, bilgisayarlı tomografi yapılır. 
Ayrıca lenfatik sintigrafi ve lenfanjiografıden 
yararlanılabilir. Lenfanjiografık görünümlere 
göre çeşitli hastalıklar şu şekilde tanımlan­
mıştır; 1) kaba granüloretiküler görünümle 
birlikte büyük lenf nodları (dev hücreli folli­
küler lenfoma), 2) dantehmsi görünümle bir­
likte lenf nodlarında büyüme (Lenfosarkom), 
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3) kapsül intakt ve dolma defektleri olan lenf
notlu (Hodgkin hastalığı), 4) lenf nodunun
kapsülünüde tutan zımba gibi lezyonlar (Me­
ta§tatik kanserler) (26,27). Lenfanjiografı ay­
rıca lenfatik kaçağın yerini gösterebilir. Pato­
lojik olarak normal bulunan lenf nodlarında
da yukardaki görünümler olabilir. Peritonda­
ki serbest yağın irritan etkisi ile lenf nodların­
da reaktif değişiklikler olur, patolojik olarak
yağla yüklü makrofajlar bulunur ve bu durum
lenfanjiografide anormal görüntü yaratabilir.
Lenfatikolenfatik ve lenfatikovenöz anasto­
rrıozlardan dola)'l obstrüksiyon olmasına rağ­
men ductus thoracicus görülebilir (8). Bazı va­
kalarda tanıda laparotomi gerekebilir. Tüm
tetkiklere rağmen etyolojisi aydınlatılamayan
olgular da olabilir. Bizim olgumuzda konjeni­
tal veya partal ven trombozuna sekonder geli­
şen kavernomatöz transformasyonun oluştur­
duğu portal hipertansiyon şilöz asitten
sorumlu olabilir. Literatürde portal ven trom­
bozunun şilöz asit etyolojisinde rolü olduğun­
dan söz edilmektedir (2). Ayrıca lenfatik mal­
formasyonun etyolojide tek başına veya portal
ven trombozu ile birlikte rolü olabilir. Litera­
türde kongenital lenfatik malformasyonlar
özellikle çocukluk çağında etyolojide rol oyna­
maktadır (13,14). Şekil 4'te görüldüğü gibi
hastamızda lenfatik sistemde malformasyon
söz konusudur. Şilöz asitin erişkin yaşta orta­
ya çıkması lenfatik malformasyonun daha zi­
yade kolaylaştırıcı bir faktör olduğunu düşün­
dürmektedir. HBsAg ve HBeAg pozitif olması
nedeniyle hastada siroz düşünüldü ise de 3
kez yapılan karaciğer biyopsisi bunu destekle­
medi. Bir çalışmada HBeAg pozitif olan 62 ol­
gunun 61'inde HBV-DNA pozitif bulunurken
1 hastada negatif' bulundu (28). Bizim olgu­
muzda HBV-DNA bakılmamıştı, bu nedenle
HBV-DNA negatif ise hasta taşıyıcı olarak dü­
şünülebilir ya da yıllar sonra siroz gelişecek
bir olgu olabilir.

Primer hastalığın tedavisi ile birlikte destek­
leyici tedaviler de kullanılır. Aşırı solunum sı­
kıntısı ve karındaki aşırı distansiyonu azalt­
mak için tekrarlayıcı torasentez ve parasentez 
yapılabilir. Diette tuz kısıtlaması ve diüretik­
ler asitin azalmasına yardımcı olur. Portal 
ven sistemi ile taşınan orta zincirli trigliserid-
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lerin diete eklenmesi lenfatik akımı azaltarak 

yardımcı olabilir (5). Medikal tedaviye cevap 

vermeyen ve lenfatiklerin ligasyonu ve laparo­

tomi gibi cerrahi işlemlere uygun olmayan 

hastalarda peritonovenöz şantlar denenebilir. 

Ancak bu yöntemin ateş, dissemine intravas­

küler koagülasyon, şant tıkanması, hipokale­

mi, enfeksiyon, asit sızması, barsak obstrüksi­

yonu, pulmoner ödem, pnömotoraks ve hava 

embolisi gibi riskleri vardır (29). Bizim olgu-
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