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Ozet: Silsz asit periton boglugunda trigleridden
zengin swi toplanmasidir. Genellikle malignensile-
re bagh ductus thoracicusun ya da karin igt lenfa-
tiklerin titkanmast sonucu geligir. Diette uzun zin-
cirli yaglarin ve tuzun kisitlanmast ve tekrarlayici
parasentezler baglica konservatif tedavi yontemleri-
dir. Bu yazida uzun siiredir portal ven kavernoma-
toz transformasyonu oldugu bilinen bir olguda kon-
Jenital lenfatik malformasyona baglh siloz asit

tamumlandi, olgu tibbi tedaviye kismen yanit verdi.

Anahtar Kelimeler: §iloz asit, Etyoloji

Sil'dz asit periton boslugunda stte benzer siva
toplanmasidir (1). Ilk kez Virchow tarafindan
1854 yilinda kongenital ductus thoracicus ok-
lizyonu olan bir danada tanimladi (2). Sivinin
stte benzemesinin nedeni agir1 miktarda trig-
liserid igermesidir (3). Nix ve arkadaslar (4)
1957 yilinda siloz effiizyon igin siloz gorunim-
1 swv1 ile birlikte asagidaki kriterlerden en az
birinin bulunmasi gerektigini ileri siirdiiler,
bunlar; 1) Mikroskopik olarak yag partikiille-
rinin gorilmesi, 2) Sivinin yag igeriginin plaz-
madan daha ytksek olmasi, 3) Sivinin protein
igeriginin en az plazmanin yarisi1 kadar olma-
s1, 4) Cerrahi olarak ya da otopside lenfatik
fistiillerin gosterilmesidir. Yalanci siloz 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
Auid in the peritoneal cavity. Its usual cause is me-
chanical obstruction of either the thorasic duct or
abdominal lymphatics by underlying Malignancy,
Conservative approaches involving dietary restric-
tion of long-chain triglycerides and salt, together
with multiple paracenteses, are still the therapeutic
approaches. We report a case of chylous ascites due
to congenital lymphatic malformation in a patient
with longstanding cavernous transformation of the
portal vein, which responded partially to medical
therapy.

Key Words: Chylous ascites, Etiology

ise tuberkiloz ve romatoid artrit gibi uzun
suren hastaliklarda olusur ve siloz asitten
farklh olarak asitte trigliserid dizeylerinde
artma olmaz.

1936-1956 yillar1 arasinda New Orleans Cha-
rity Hospital'a kabul edilen 1.688.760 hasta-
nin 9 unda siléz asit bulundu (4). 1982 yilinda
bu siklik 11.500 hastada bir olarak bildirildi
(5). Gunumiuzde parasentezin daha sik kulla-
nilmasi ile siléz asit tanis1 alan hastalar art-
maktadir. Bu yazida lenfatik Malformasyona
bagh sil6z asitli bir olgu rapor edildi.

OLGU

Ik yatis (1984 yili): Daha 6nce herhangi bir
yakinmasi1 olmayan 18 yasinda bayan hasta
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Sekil 1: Ultrasonogralfide portal venin yerini alan multip-
le tubuler yapilar hiperckojen olarak goiilmektedir
(oklar).

karin sisligi ve nefes darligi 6ykisu ile kabul
edildi. Yapilan incelemelerde asit, perikardial
ve plevral effizyon saptandi. Asit transida
karakterindeydi, sitoloji ve kultirtinde 6zellik
yoktu. Splenoportografide portal ven trombo-
zu saptandi. Hastanin HBsAg ve HBeAg pozi-
tif bulundu. Yapilan karaciger biyopsisinde
portal ven dalciklarinda genisleme disinda pa-
toloji saptanmadi. Hasta ditretik tedavisine
1y1 cevap verdi ve asiti kaybolarak taburcu
edildi.

Tkinci yatis (1991 yili): Kontrollere gelmeyen
ve karinda sislik yakinmasi yeniden ortaya
¢ikan hasta ikinci kez hastaneye kabul edildi.
Hastada yaygin asit ve bilateral plevral effiiz-
yon bulundu. Laboratuvar degerlerinde; he-
moglobin 15 g/dl, beyaz kiire 4900/mm3, total
biliruibin 0.7 mg/dl, AST 60 IU/L, ALT 32 1U/
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 duz kas antikorlan, antikardi-
olipin antikorlar1 normal sinirlarda bulundu.
Parasentez mayi siite benzer gorinimde idi,
total protein 1.8 g/dl, trigliserid 1755mg/dl,
amilaz 43 IU/L, beyaz kiure 100/mm3 bulun-
du, sitolojisinde benign lenfomonontkleer
hiicreler ve polimorfonikleer lékositler mev-
cuttu. Tumor belirleyicilerinden CA-125 over
timor belirleyicisi yuksek bulundu, ancak pel-
vik muayene ve bilgisayarhh tomografi tetkiki
normaldi. Abdominal ultrasonografisinde por-
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Sekil 2: Digital splenoportografide portal ven duzeyinde
kavernoz transformasyon ve hepatofiigal akima ait kisa
gastrik venlerin dolusu izlenmektedir (ok).

tal ven trombozu ve kavernoz transformasyo-
nu dusunulda (Sekil 1), ¢ekilen splenoportog-
rafide daha oénce de var olan portal ven trom-
bozunun ve kavernomat6z transformasyonun
devam ettigi gorulda (Sekil 2). Portal venin
hilusta tikali, koroner venin genis ve hepato-
fugal akimin oldugu saptandi. Ayrica ¢ok sa-
yida kollateral akimin olustugu goruldu. Bili-
er sistemin nasil etkilendigini degerlendirmek
i¢in yapilan endoskopik retrograd panreotiko-
kolanjiografide (ERCP) safra kesesi cevresi
kollaterallerine veya safra kesesi i¢i varislere
bagh oldugu dustunilen dolma defektleri sap-
tandi ve bunlara safra kesesi varisi adi verildi
(Sekil 3). Ayrica koledokta yer yer daralmalar
ve distan basilara ait dolma defektleri dikkati
cekti. Siloz asit nedeninin siroz olabilecegi du-
stnulerek ti¢ kez tekrarlanan karaciger biyop-
sisinde portal ven dalciklarinda genigleme go-
rildi  ve bunun portal ven sistemini
ilgilendiren bir patoloji ile uyumlu oldugu
rapor edildi. Malign bir hastalik olabilecegi
disuntlerek yapilan endoskopik ve radyolojik
gastrointestinal taramalarinda ve kemik iligi
incelemelerinde agiklayic1 bir neden buluna-
madi. Ust gastrointestinal sistem endoskopi-
sinde 6zefagus alt ucunda bir damarda hafif
genigleme, prepilorik bélgede 3-6mm ¢apinda
ilsere lezyonlar ve duodenum ve bulbusta
hafif hiperemi saptandi. Alinan biyopsi gastri-
tis olarak rapor edildi. Ekokardiyografik ince-
lemede minimal perikardiyal sivi ve perikar-
diyal kalinlasma bulundu, ancak yapilan
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Sekil 3: ERCP de safra kesesi duvarinda varikoz venlere
ait dolma defekti gorilmektedir.

Sekil 4: Bipedal lenfanjiografide lenfanjiogram ve lenfa-
denogram fazlarinda sol lumber bilgede retroperitoneal
kollateral lenfatiklerin dolugu ve intraperitoneal lenfatik
ekstravazasyon gorilmektedir.
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Tablo I: Erigkinde siloz asitte malignensi sikhig
Yazar Yil Siloz asit %Malignensi

insidanst sikligh

Nix(4) 1932-52  1:129.862 %33 (3/9)
Kelley (9) 1930-60  Belli degil %87 (62/71)
Kelley (10) 1945-57  Belli degil %66 (6/9)
Vasko (12) <1967  Belli degil %72 (8/11)
Burdette (11) 1958 1:56.343 %50 (1/2)
Press (5) 1960-80 1: 20.464 %87 (21/24)

torakal bilgisayarli tomografi bu bulgulan
desteklemedi. Lenfatik sintigrafide periton
boslugunda radyoaktivite gorinimu bulundu
ve bunun siloz asiti destekledigi rapor edildi.
Bipedal lenfanjiografi tetkikinde 24. ve 72. sa-
atlerde sag parailiak ve L2 dizeyinde, sol pa-
raaortik lenfatiklerden dolmamasi gereken
visseral lenfatiklerin retrograd dolus gosterdi-
gi izlendi, paraaortik lenfatiklerden mezente-
rik peritoneal kagis oldugu dusunualdu. 96.
saat kontrolinde ductus thoracicusun subcla-
vian vene dokiuldugu duzeydeki lenf nodlan-
min dolus gosterdigi izlendi. Hastada lenfanji-
ografi bulgularn konjenital megalenfatige
sekonder siloz asit ve silotoraks olarak deger-
lendirildi (Sekil 4).

Hastaya yatak istirahati, tuzsuz diyet, spiro-
nolactone ve furosemid baslandi. Hastanin
asitinde belirgin azalma oldu. Tekrarlanan
parasentezinde trigliserid 1377 mg/dl bulun-
du. Bes hafta i¢ginde hasta 10 kg kaybetti, diu-
retik tedavisi ve orta zincirli yaglardan zengin
az yagh diet onerilerek hasta taburcu edildi.

TARTISMA

Alinan dietteki yaglarin 2/3'4 uzun zincirli
trigliseridlerdir (12 carbondan fazla igerenler)
ve orta zincirli trigliseridlerin (8-12 carbon
igerenler) aksine emilmeden 6nce barsak igeri-
sinde pankreatik enzimlerle monogliseridlere
pargalanirlar. Orta zincirli yag asitleri ise por-
tal sistemle direkt olarak karacigere tasinir-
lar. Emilen monogliseridlerden barsak hiicre-
lerinde silomikronlar olusur ve bunlar
lenfatikler araciligi ile taginir. Lenfatik da-
marlar L2 seviyesinde cysterna chylide birle-
sirler, daha sonra ductus toracicusu olustura-
rak diafragmayr gec¢ip sol subclavian vene
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Tablo II: $iloz asit nedenleri
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TablolIl: 432 siloz asitli hastada medenler

I.  Akut idiopatik §iloz peritonit
II. Kronik siloz asit

A. Benign
Lenfatik sistemin konjenital displazisi
Infeksiyonlar
Tuberkiloz
Sfiliz
Filariazis
Abdominal kavitede inflamasyon
Karaciger sirozu
Nefrotik sendrom
Kardiak
Konstriktif perikardit
Dilate kardiyomyopati
Trikuspit yetmezligi
Abdominal radyasyon tedavisi
Ductus thoracicus obstirtiksiyonu
Diger
Protein kaybettiren gastroenteropatiler
Kronik pankreatit
Vaskiiler tromboz
Adesiv bantlar
Amiloid
Sarkoidoz
Benign lenfadenopati
Mekanik ileus
Benign timorler
Pulmoner f{ibrozis
Lenfanjiomyomatozis

B. Malign _
Hematolojik malignansiler
Lenfomalar
Gastrik kanser
Pankreatik kanser
Over kanserleri
Karsinoid tumor
Noroblastoma
Diger

C. Travma ve postoperatif

Abdominal anevrizmektomi

Selektif ya da non-selektif portal-sistemik
anastomozlar

Retroperitoneal lenf nodu disseksiyonu

Vagotomi ile birlikte dlser cerrahisi

Pankreotikoduodencktomi

Penetran ve nonpenetran karnn travmalan

dokuluarler (2). Gunlik lenf akimi aghkta 1 ml/
kg/dk olup yemekten sonraki dénemlerde 200
ml/kg/dk'ya kadar ¢ikar (G).

Siloz asit lenfatik akimin bozulmasina bagh
olusur. Yapilan bir deneysel ¢alismada Bla-
lock ve arkadaslar (7) 267 kedi ve kopekte
cerrahi olarak obstriiksiyon yaptilar, sadece 3
hayvanda sil6z asit olustu. Bunun nedeni len-
fatikovenoz kollaterallerin gelismesidir. Ayn-
ca ductus thoracicus ¢ap ve basincinda artma

Wallis Nix  Kelley Tsuchiya Total
(24) (4) (9) (18)
Toplam say1 173 128 80 51 432
Nonmalign
The 33 7 9 49
Siroz 28 16 1 3 48
Nefroz 22 17 1 40
Malign 81 58 62 15 216
Diger 9 47 8 23 87

olup bunun ruptiire sebep olmas1 ve ductus
thoracicus ve hepatik lenf akiminda artma ol-
masi siloz asit olus mekanizmalarindandir (8).

Malignansiye bagh siloz asit olgular1 artmak-
tadir. 1982 yilinda yapilan bir ¢alismada 24
siloz asitli olgunun 21'inde lenfoma ya da kar-
sinom bulundu. Malignansiye bagh siloz asit-
ler artarken tuberkiiloz, sifiliz, filariazis ya da
portal ven trombozu gibi nedenler azalmakta-
dir (Tablo 1) (4,5,9-12).

Travma ve cerrahide (retroperitoneal lenf
nodu disseksiyonu, portosistemik santlar, ab-
dominal anevrizma ameliyati, vagotomi ile
birlikte olan mide ameliyatlar) siloz asit ne-
deni olabilir. Lenfatik sistemin konjenital
malformasyonlarinda siloz asit olusabilir
(13,14). Konjenital nedenlere bagh siloz asit
genellikle ilk 5 yasta gorulmektedir ancak
ozellikle baska bir nedenle birlikte etyolojide
rol oynuyorsa daha ileri yaslarda da olabilir.
Intestinal lenfanjenktazi ile birlikte cysterna
chlyli ve ductus thoracicus anormallikleri
siloz asite neden olabilir (15,16). Sirozlu vaka-
larda yapilan bir ¢alismada 7/1500 (%0.5) ol-
guda siloz asit bulundu (17). Cesitli serilerde
siloz asit nedeni olarak siroz %1-10 siklikla
bildirilmektedir (4,5,9,12,18). Daha o6nce ber-
rak asiti olan sirozlu hastalarin daha sonraki
izlemlerinde siloz asit geligebilir. Siloz asitli
siroz hastalar1 berrak asitli siroz hastalarin-
dan daha yashidir. Bunun nedeni lenfatik ya-
pilarda dejeneratif degisiklikler olusmasinda
portal hipertansiyonun stresinin o6nemli ol-
masidir (17). Sirozlu hastalarda siloz asitler
ve berrak asitlerdeki protein konsantrasyonu
ve serum ve asit arasindaki albumin gradienti
benzerdir (18). Bir ¢aligmada siloz olmayan
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asitlerde trigliserit 37 mg/dl, sirozlu siloz
asitlerde 295 mg/dl ve sirotik olmayan siloz
aitlerde 898 mg/dl bulundu (1). Bu farkin ne-
deni sirozlu hastalarda portal hipertansiyona
bagh olarak daha 6nceden bulunan asitin di-
lisyona neden olmasidir. Ayrica nefrotik
sendrom, kronik portal ven trombozu, kons-
triktif perikardit, dilate kardiyomyopati, pul-
moner fibrozis, abdominal radyasyon tedavisi,
sarkoidoz gibi daha nadir nedenlerle de siloz
asit gorilebilir (1,19-23). Bu nedenler Tablo
IT'de ozetlendi. Tablo III'de dort buyuk c¢ahs-
madaki siléz asit nedenleri gosterilmektedir
(4,9,18,24).

Siloz asit genellikle ileri yaglardaki hastalar-
da goriulur ve hastalar karinda siskinlik ve
gerginlikle bas vururlar. Siddetli karin agrisi
nadirdir. Ates ve kilo kayb altta yatan malig-
nansi ya da lenfomanin igareti olabilir. Hasta-
larin yarisindan fazlasinda tek veya ¢ift taraf-
i plevral effizyon bulunur. Parasentezde stite
benzer bir mayi gelir. Sivinin protein igerigi
degiskendir, glukoz, amilaz ve kolesterol de-
gerleri normaldir. Trigliserid degeri ise degis-
mez bir sekilde ylksektir. Staats ve arkadas-
larina (25) gore sivinin trigliserid igeriginin
110 mg/dl'den yiiksek olmasi siloz effiizyon
i¢in tamisaldir, 50-110 mg/dl arasindaki deger-
lerde tani i¢in lipoprotein elektroforezi gerek-
lidir. Sudan III ile yapilan boyamada sividaki
silomikronlar gorilebilir. Bizim olgumuza
tan1 asit trigliserid dizeyinin 1755 mg/dl ve
serum trigliserid diizeyinin normal bulunmasi
ile konuldu. Hastalarin ¢ogunda hipoalbumi-
nemi ve lenfositopeni bulunur (2). Bizim olgu-
muzda hipoalbuminemi vardi ancal lenfopeni
yoktu. Hastaya siloz asit tanis1 konulduktan
sonra bunun nedeninin arastirilmas: gerekir.
Distintilen taniya gore baryumlu gastrointes-
tinal sistem grafileri, abdominal ultrasonogra-
fi, intravenozpyelografi, kemik iligi ve lenf
nodu biyopsisi, bilgisayarlh tomografi yapihr.
Ayrica lenfatik sintigrafi ve lenfanjiografiden
yararlanilabilir. Lenfanjiografik gortiinimlere
gore ¢esitli hastaliklar su sekilde tanimlan-
mistir; 1) kaba graniloretikiler gorintimle
birlikte buyik lenf nodlar1 (dev hicreli folli-
kiler lenfoma), 2) dantelimsi gorintimle bir-
likte lenf nodlarinda biytime (Lenfosarkom),
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3) kapsil intakt ve dolma defektleri olan lenf
nodu (Hodgkin hastaligi), 4) lenf nodunun
kapsiilinide tutan zimba gibi lezyonlar (Me-
tastatik kanserler) (26,27). Lenfanjiografi ay-
rica lenfatik kagagin yerini gosterebilir. Pato-
lojik olarak normal bulunan lenf nodlarinda
da yukardaki gortintiimler olabilir. Peritonda-
ki serbest yagin irritan etkisi ile lenf nodlarin-
da reaktif degisiklikler olur, patolojik olarak
yagla yikli makrofajlar bulunur ve bu durum
lenfanjiografide anormal gorinti yaratabilir.
Lenfatikolenfatik ve lenfatikovenéz anasto-
mozlardan dolay: obstriikksiyon olmasina rag-
men ductus thoracicus gorilebilir (8). Bazi va-
kalarda tanida laparotomi gerekebilir. Tim
tetkiklere ragmen etyolojisi aydinlatilamayan
olgular da olabilir. Bizim olgumuzda konjeni-
tal veya portal ven trombozuna sekonder geli-
sen kavernomatoz transformasyonun olustur-
dugu portal hipertansiyon siléz asitten
sorumlu olabilir. Literatirde portal ven trom-
bozunun siloz asit etyolojisinde roli oldugun-
dan soz edilmektedir (2). Ayrica lenfatik mal-
formasyonun etyolojide tek basina veya portal
ven trombozu ile birlikte roli olabilir. Litera-
turde kongenital lenfatik malformasyonlar
ozellikle ¢ocukluk ¢aginda etyolojide rol oyna-
maktadir (13,14). Sekil 4'te goruldagiu gibi
hastamizda lenfatik sistemde malformasyon
soz konusudur. Sil6z asitin erigkin yasta orta-
yva ¢ikmasi lenfatik malformasyonun daha zi-
yvade kolaylastiric1 bir faktér oldugunu diisiin-
dirmektedir. HBsAg ve HBeAg pozitif olmasi
nedeniyle hastada siroz distnildd ise de 3
kez yapilan karaciger biyopsisi bunu destekle-
medi. Bir ¢alismada HBeAg pozitif olan 62 ol-
gunun 61'inde HBV-DNA pozitif bulunurken
1 hastada negatif'bulundu (28). Bizim olgu-
muzda HBV-DNA bakilmamisti, bu nedenle
HBV-DNA negatifise hasta tasiyici olarak du-
suntlebilir ya da yillar sonra siroz gelisecek
bir olgu olabilir.

Primer hastaligin tedavisi ile birlikte destek-
leyici tedaviler de kullanilir. Asir1 solunum si-
kintis1 ve karindaki agin distansiyonu azalt-
mak i¢in tekrarlayic torasentez ve parasentez
yapilabilir. Diette tuz kisitlamasi ve ditretik-
ler asitin azalmasina yardimci olur. Portal
ven sistemi ile taginan orta zincirli trigliserid-
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lerin diete eklenmesi lenfatik akimi azaltarak
yardima olabilir (5). Medikal tedaviye cevap
vermeyen ve lenfatiklerin ligasyonu ve laparo-
tomi gibi cerrahi islemlere uygun olmayan
hastalarda peritonovenoz santlar denenebilir.
Ancak bu yontemin ates, dissemine intravas-
kiiler koagiilasyon, sant tikanmasi, hipokale-
mi, enfeksiyon, asit sizmasi, barsak obstriiksi-
yonu, pulmoner 6dem, pnomotoraks ve hava
embolisi gibi riskleri vardir (29). Bizim olgu-
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