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SUMMARY: Tiirkkahraman D, Artan R, Gelen T, Karayal¢in B. (Department
of Pediatrics, Akdeniz University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey). Chylous
ascites in infancy: report of two cases. Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Dergisi
2004; 47: 269-272.

Chylous ascites is the extravasation of the chyle into the peritoneal cavity and
a rare clinical entity in infancy. In this report, we discuss two cases of chylous
ascites, admitted to our clinics with different complaints. In both cases, ascitic
fluid obtained by abdominal paracentesis, was characteristically milky with high
content of triglyceride and lymphocyte. In the first case, the reason of chylous
ascites which was treated by surgical operation and diet, was lymphatic
obstruction caused by inguinal hernia. In the second case, primary intestinal
lymphangiectasia was diagnosed with the help of the duodenal biopsies. But
unfortunately, a complete cure was not achieved in spite of the albumin
transfusions, steroid treatment and low fat-high protein diet. In conclusion,
chylous ascites is easily diagnosed but its treatment and prognosis is variable
depending on the underlying reasons.
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OZET: Siloz asit lenfatik kanallarin titkanmasi sonucu periton boslugunda lenf
sivisinin birikmesiyle meydana gelen ve siit ¢ocuklugu doneminde seyrek
goriilen bir klinik sorundur. Bu yazida farkli nedenlerle klini§imize basvuran
iki sil6z asit vakasinin tani ve tedavisi tartisilmistir. Her iki vakada abdominal
parasentez sonucu saptanan siloz asit, karakteristik olarak siit goriiniimiinde
olup trigliserid konsantrasyonu ve lenfosit hiicre sayis1 belirgin olarak yiiksekti.
flk vakada saptanan sil6z asitin nedeni inguinal herni sonucu gelisen lenfatik
obstriiksiyondu ve cerrahi miidahale ile kolaylikla tedavi edildi. Ikinci vakadaki
siloz asitin nedeni, duodenal mukoza biyopsileri ile saptanan primer intestinal
lenfanjiektazi idi. Hastaya uygulanan albiimin transfiizyonlari, steroid tedavisi
ve yagdan fakir, proteinden zengin diyet sayesinde meydana gelebilecek
komplikasyonlar onlendiyse de tam bir tedavi saglanamadi. Sonug olarak sil6z
asit, tanisi kolaylikla konulabilen fakat tedavisi ve prognozu altta yatan nedene
bagli olarak cesitlilik gosteren bir klinik sorundur.

Anahtar kelimeler: siloz asit, intestinal lenfanjiektazi, yagdan fakir diyet.

Siloz asit, lenfatik kanallarin obstriiksiyonu
sonucu periton boslugunda lenf sivisinin
birikmesiyle meydana gelir. Asit sivisinin en
onemli ozelligi, trigliserid konsantrasyonunun
yliksek olmas1 (200-8100 mg/dl) ve hiicrelerinin
%70-90 oraninda lenfosit olmasidir. Hastaligin
yenidogan dénemindeki insidans1 1:56.000 bin
ile 1:177.000 bin arasinda olup, kiz:erkek orani
1:2°dir.!-3 Yenidogan dénemindeki en sik nedeni
%45-60 oraninda goriilebilen lenfatik kanallarin
konjenital malformasyonlaridir. Bunlar lenfatik
kanallarin atrezisi veya stenozu, mezenterik

kistler ve jeneralize lenfanjiomatozistir.
Obstriiksiyon (lenfatiklere basi) sonucu gelisen
5iloz asit %25-30 oraninda goriiliir. Baslica
nedenleri; invajinasyon, malrotasyon, inkarsere
herni, metastatik kanserler, tiiberkiiloz ve
mezenter lenf bezlerinin biiyiimesine neden
olan ¢esitli enfeksiyonlardir. Travma %15-20
oraninda siloz asit etiyolojisinde yer almak-
tadir*>. Bu yazida siit ¢ocuklugu déneminde
siléz asit saptanan iki vakanin klinik,
laboratuvar ozellikleri ve tedavileri deger-
lendirilmistir.
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Vakalarin Takdimi
Vaka 1

iki aylik erkek bebek kasiklarindaki sislik
nedeniyle getirildi. Oykiiden bebegin saglikli
anne babanin birinci ¢ocugu olarak, bas-pelvis
uygunsuzlugu nedeniyle sezaryen ile 3250 gr
agirliginda dogdugu oOgrenildi. Prenatal
ultrasonografik incelemeleri normaldi. Fizik
muayenesinde karninda hafif gerginlik disinda
ozellik yoktu. Hastaya bilateral inguinal herni
tanist konularak ameliyat edildi. Ameliyat
sirasinda herni kesesinden 100 ml kadar siit
goériinimiinde sivi bosaltild1 ve testislerin
kanlanmasinin bozuk oldugu (inkarserasyon)
goriildi. Ameliyat sonrasi ultrasonografik
incelemede asit saptanmasi {izerine abdominal
parasentez yapildi. Asit sivisi siit goriiniimiinde
olup total protein 3.4 gr/dl, albiimin 2.5 gr/dl,
trigliserid 3912 mg/dl, glukoz 210 mg/dl, laktik
dehidrogenaz (LDH) 226 U/L, amilaz 2 U/L,
lokosit sayis1 13200/mm? olarak saptandi.
Lokositlerin %95’ lenfositten olusmaktaydi. Es
zamanli serum degerleri; total protein 5.7 gr/
dl, albiimin 3.5 gr/dl, trigliserid 262 mg/dl,
glukoz 99 mg/dl, LDH 390 U/L, amilaz 13 U/
L, hemoglobin 10.4 g/dl, 16kosit sayist 4150/
mm3 idi. Akciger grafisi ve tam idrar incelemesi
normaldi. Malignensileri ve lenfatik kistleri
dislamak igin ¢ekilen bilgisayarli tomografi (BT)
normaldi. Ust gastrointestinal sistem (GIS)
endoskopisinde mukoza normal goriiniimli
olup mukoza biyopsilerinde intestinal
lenfanjiektazi saptanmadi. Inkarsere inguinal
herni sonucu gelisen siloz asit saptanan bebege
yagdan fakir, proteinden zengin diyet basland:
ve diyete MCT (medium chain triglyceride) yag1
10 ml/giin dozunda eklendi. Anne siitiiyle
beslenmeye ek olarak MCT igerigi en fazla olan
hazir mama kullanildi. iki ay siireyle iyi tolere
edilen diyet sayesinde bebegin karin gerginligi
tamamen kayboldu ve ultrasonografik kontrol-
lerde asite rastlanmadi. Hastanin diyetle tedavisi
sliresince ve alt1 aylik izleminde ek sorunu
olmadi, biiyiime ve gelismesinin normal oldugu
gorildi.

Vaka 2

Iki aylik kiz bebegin yapilan rutin muayeneleri
sirasinda labial sinesi saptandi. Oykiiden
bebegin akraba olmayan saglikli baba ve
talasemi tastyicist annenin birinci ¢ocugu olarak
preeklempsi nedeniyle sezaryenle, 3760 gr

Gocuk Saghg ve Hastaliklary Dergisi  Ekim - Aralik 2004

agirliginda dogdugu Ogrenildi. Prenatal
ultrasonografik incelemeleri normaldi. Fizik
muayenesinde ek bir 6zellik yoktu. Labial sinesi
ve labial skrotalizasyon nedeniyle yapilan hormon
incelemeleri normal bulundu. Ultra-sonografide
uterusu olan, fakat overleri goériilemeyen
hastanin karyotipi 46 XX olarak saptandi.
Dordiincii ayda labial sinesisi kiint olarak agilan
hastanin viicut agirlig1 artisinin yavasladig: dikkat
cekmekteydi. Besinci aydaki ultrasono-grafik
incelemede overleri saptanmakla birlikte karin
icerisinde serbest sivi goriildii. Abdominal
parasentez sonucu elde edilen asit sivist siit
goriiniimiindeydi. Sivida total protein 0.4 gr/dl,
albtimin 0.3 gr/dl, trigliserid 208 mg/dl, amilaz
3 U/L, 16kosit sayis1 280/mm?3 olarak saptandi.
Lokositlerin %66’s1 lenfositten olusmaktaydi.
Asit sivisinin kiiltiird sterildi. Es zamanli serum
total proteini 2.5 gr/dl, albiimin 1.6 gr/dl,
trigliserid 63 mg/dl, amilaz 17 U/L, hemoglobin
11.2 gr/dl, lokosit sayis1 6700/mm? idi. Serum
immiinglobtilin (Ig) G 79 mg/dl, IgM 47.8 mg/
dl, IgA 18 mg/dl olarak bulundu. Ust GIS
endoskopisinde mukoza normal gortinimlii
olmakla birlikte 6sefagus ve duodenum mukoza
biyopsilerinde lamina propriada lenfanjiektazi
saptandi (Sekil 1 ve 2). Her iki ayak birinci
interdigital bolgeden verilen Tc-99m dextran
(200 mikrokiiri s.c) ile yapilan lenfosintigrafide
periton bosluguna kacgak oldugu gosterildi, fakat
yeri belirlenemedi (Sekil 3). Hasta Turner,
Noonan, Hennekam ve sari-tirnak sendromu gibi
intestinal lenfanjiektazinin de i¢inde bulundugu
sendromlar agisindan ayrintili olarak incelendi,
fakat ek anomaliler saptanmadi.

Primer intestinal lenfanjiektaziye bagl siloz asit
tanisi konulan hastaya yagdan fakir, proteinden

Sekil 1. Osefagus mukoza epiteli altinda yer alan
genislemis lenfatik bosluklar goriilmektedir
(H.E. Boyas: X 10).
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Sekil 2. Duodenum mukoza biyopsisinde genislemis
lenfatik bosluklar goriilmektedir (H.E. Boyast X 20).

Sekil 3. Tc-99m dextran lenfosintigrafisinde enjeksiyon
sonrasi ilk 30 dakikada alinan goriintiilerde, karin
bolgesinde giderek belirginlesen patolojik aktivite

tutulumu goriilmektedir.

zengin diyet baslandi. Anne siitli olmadig icin
MCT igerigi en fazla olan hazir mama kullanildi.
Ayrica MCT yag1 10 ml/giin dozunda diyetine
eklendi. Asit sivisinin atilimini hizlandirmak
icin spironolakton (1 mg/kg/gilin p.o.) kul-
lanildi. Diyeti iyi tolere etmekle birlikte bir ay
sonra akut viral gastroenterit ve dehidratasyon
nedeniyle hastaneye yatirildi. Hipoalbiiminemi
nedeniyle tuzsuz insan alblimini (1 gr/kg)
verildi. Tedavinin ikinci ayindaki kontrol
ultrasonografide asit miktarinda belirgin azalma
saptandi. On hafta siiren diyetin sonunda karin
cevresi belirgin olarak kii¢tildi. Bosaltict
abdominal parasentez gereksinimi hig

Siloz Asit 271

olmamakla birlikte izlemde derin hipo-
albliminemi (1.4 gr/dl) nedeniyle iki kez daha
tuzsuz insan albiimini verildi. Belirgin asiti,
o6demi ve ishali olmayan hastaya tekrarlayan
hipoalbliminemi nedeniyle deflazakort 2 mg/kg/
giin dozunda oral olarak baslandi. Bir aylik
tedavinin bitiminden iki ay sonra albiimin
transfiizyonu gereksinimi yineleyen hastanin
diyet, diiiretik ve steroid tedavisi boyunca ek
bir sorunla karsilasilmadi, boy ve agirlik
persentilleri 10-25 arasinda bulundu.

Tartisma

Antenatal dénemde yapilan ultrasonografilerde
asit ve karinda sislik saptanmayan bu vakalarda,
asit konjenital olarak degerlendirilmedi ve
sekonder sil6z asit nedenleri arastirildi. ilk
vakanin sil6z asit saptanmadan 6nceki bliylime
gelismesi tamamen normal, ikinci vakaninkinin
ise duraklamis olmas: dikkat ¢ekmekteydi.

Birinci vakada herni mi siloz asite, yoksa siléz
asit mi herniye yol agmist1? Kasiklardaki sislik
farkedildiginde herniye neden olabilecek
derecede biiylik bir asit saptanmamis olmasi
5iloz asitin inguinal herniye sekonder gelistigini
diisiindiirmektedir. Herni kesesi icinde sikisan
lenfatik kanallar sil6z asit olusumunda rol
oynamistir. Nitekim, inguinal herni operas-
yonundan sonra lenfatik kanallardaki obstriiktif
genislemenin nedeni de ortadan kalktig1 icin
sil6z asit bir daha tekrarlamamistir. Uzun
zincirli yag asitlerinin oral aliminin kisitlanmasi
da lenfatiklerin islevini azaltarak iyilesmelerine
yardimci olmustur.

Ikinci vakada ise siloz asitin nedeni, mukoza
biyopsileri ile dogrulanan intestinal lenf-
anjiektazi idi. Primer intestinal lenfanjiektazi,
bilinmeyen bir nedenle lenfatik kilcallarin
genislemesi ve intestinal villus yapisinin bozul-
mas1 sonucunda meydana gelir®7. Hastamizda
intestinal lenfatik basinci farkli yollarla arttiran
tiiberkiiloz, karin travmasi, radyoterapi,
lenfanjiosarkom, arsenik zehirlenmesi® ve sag
atrium basincini, dolayisiyla siiperior vena kava
ve torasik kanalin basincini arttiran kardiak
sorunlar bulunmadig: icin sekonder intestinal
lenfanjiektazi tanisi dislanmustird-11. Intestinal
lenfanjiektazi nedeniyle intestinal liimene lenf
sivisinin sizmasi steatoreye, buna bagli olarak
bagirsak liimeninden protein, yag ve lenfositten
zengin lenf sivisinin kaybi ise malniitrisyona yol
acmistir. Mukoza biyopsileri ile saptanamayan
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subserozal diizeydeki lenfanjiektazi ise siloz
sivinin periton bosluguna sizmasina ve sonug
olarak asite neden olmustur. Bu vakadaki asit
sivisinin trigliserid, albiimin ve total protein
diizeylerinin beklenenden diisiik ¢ikmasinin
nedeni de intestinal kayiplardan dolay1 es
zamanli serum degerlerinin diisiitk olmasidir.
Fazla miktarda uzun zincirli yag asitlerinin
aliminin devam etmesi, lenfatik kilcallarin iyice
genislemesine ve sonucta parcalanmasina yol
acarak kayiplar1 hizlandirmaktadir. Kaybedilen
proteinler, lenfositler ve immiinglobiilinler;
yaygin asit, periferik 6dem, akciger 6demi ve
enfeksiyonlara yatkinlik gibi ek sorunlara yol
acabilmektedir. Ikinci vakada IgG diizeyi diisiik
olmasina ragmen hastada sik tekrarlayan ciddi
enfeksiyonlar bulunmadig i¢in intravendz IgG
verilmesi gerekmedi. Uygulanan diyetin,
lenfatik transporta gerek duymadan emilebilen
orta zincirli yag asitleri ile desteklenmesi ve
alblimin transfiizyonlar1 da hastamizda belirgin
bir klinik diizelme saglamis ve istenmeyen ek
sorunlar1 dnlemistir. Yagdan fakir, proteinden
zengin bu diyetin siiresi en fazla 10 haftadir.
Ciinkdi daha uzun siiren yagdan fakir diyet,
linoleik asit gibi uzun zincirli ¢oklu doymamis
yag asitlerinin eksikligine yol acarak bebegin
norolojik gelisimini bozar>. Bu siire sonunda
asit ve 6dem devam ediyorsa total parenteral
niitrisyon (TPN) ile beslenmeye gegilerek
intestinal lenfatik kanallar tamamiyle devre dis1
birakilir®12. Bu tedavi de yaklasik 10 haftadir
ve bu siire zarfinda diizelme saglanamaz ise
cerrahi miidahale diisiiniiliir3->. Bu ise Tc-99m
dextran lenfosintigrafisi veya lenfanjiogram
yardimiyla tespit edilen lenf sistemindeki
yapisal bozuklugun cerrahi olarak diizel-
tilmesiyle veya kacagin onlenmesiyle gercek-
lestirilebilir. Tibbi tedaviye yanit vermeyen siloz
asitler cerrahi miidahale ile %85 oraninda
basariyla tedavi edilebilirler3.13. Buna ragmen
tekrarlayan siloz asitlerde peritonovendz sant
uygulamas1 denenebilir. Fakat cerrahi girisim-
lerin intestinal lenfanjiektazili hastalarda
uygulanmasi oldukc¢a zordur. Ciinkii lenfatik
sizint1 tek bir noktadan degil, biitiin intestinal
sistem boyunca gerceklesmektedir. Primer
intestinal lenfanjiektazili hastalarda tekrarlayan
asit olusumunun kortikosteroid!415, somatostatin
analoglar1 (octreotide)!16.17 ve diisiik doz
heparinizasyon!® ile diizeltilebilecegini gbsteren
calismalar da vardir. Siléz asitli hastalarda
mortalite literatiirde %24-30 oraninda bildiril-
mektedir!3.
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Sonug olarak siloz asit seyrek goriilen, asit
sivisinin incelenmesiyle kolay ve dogru tani
konulabilen, etiyolojik nedenleri ve nedene
yonelik tedavisi de gesitlilik gosterebilen bir
klinik sorundur. Lenfatik obstriiksiyona bagli
siloz asit, obstriiksiyonun giderilmesiyle hizla
diizelmekle birlikte intestinal lenfanjiektaziye
bagli siloz asitin tedavisi i¢cin 6zenli bir
beslenme ve yogun destekleyici tedavi gerek-
mektedir.
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