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Peritoneal kavite içerisinde lipitten zengin lenf
birikmesi �ilöz asit olarak adlandılır. �ilöz asit
ilk defa �69�’de Morton tarafından tariflen-

mi�tir (�). �ilöz asit siroza ba�lı tüm asitlerin %0,5’ini
ve tüm malign asitlerin % �’den daha azını
olu�turan ve 50000-�00000 hastane yatı�ında bir
vakada bildirilen nadir bir asit �eklidir (2). Nadir
görülmesi nedeniyle �ilöz asitin etyopatogenezini,
tanısını ve tedavisini gözden geçirmeyi
amaçladık.

Alt ekstiremite lenfatiklerinden gelen sa� ve sol
turunkus lumbalisler, barsaklardan gelen turunkus
intestinalis ile birle�erek duktus torasikusu
olu�turur. Duktus torasikusa gelen lenfin %50-90
kadarı intestinal ve hepatik kaynaklı olup
�ilomikronları, �ilomikronlar içerisindeki ya�da
eriyen vitaminleri, proteinleri ve lenfositleri içerir.
Duktus torasikus içindeki lenf akımı açlıkta � ml /
Kg / saatten ya�lı yiyeceklerden sonra 200 ml / Kg
/ saate çıkar. Yirmi dört saatte �-2 litre lenf venöz
sisteme geçer. Uzun zincirli trigliseritler (TG) barsak-
ta lenfatik sistem tarafından emilirken orta zincirli
TG’ler portal venöz sistemce emilirler. Lenfatik sis-
temde konjenital veya akkiz nedenlerle olu�abile-
cek patolojiler lenfin peritoneal kavite içerinde
birikmesine yol açarak �ilöz asit olu�turabilirler.

ETYOLOJ‹

�ilöz asit etyolojisi  primer ve sekonder olarak iki
grupta incelenebilir

1. Primer �ilöz asit: Primer �ilöz asit konjenital
lenfatik anomalilere ba�lı geli�en asittir.
A�a�ıdaki lenfatik anomaliler ile birlikte bulunur. 

a. Konjenital intestinal lenfanjiektazi  (Milroy
Hastalı�ı)

b. Konjenital retroperitoneal mega lenfatikler 

c. Lenfatik atrezi

d. Lenfosel

Primer �ilöz asit daha çok çocuklarda görülür ve
alt ekstiremite, yüz, kol ve genital bölgede lenf
ödemle karekterizedir (�).

2. Sekonder �ilöz asit: Konjenital  lenfatik anomali
bulunmayan bir hastada lenfatik basınç artı�ı, lenf
obstrüksiyonu veya lenf kesisine ba�lı geli�en �ilöz
asittir. Sekonder �ilöz asit nedenleri a�a�ıda
sıralanmı�tır (3-7).

a. Sirotik �ilöz asit: Eski literatür �ilöz asitin en sık
nedeni olarak malignensiyi bildirmesine ra�men
�ilöz asitin % 90 nedeni sirozdur. Komplike
olmayan siroza ba�lı asitlerin % 0.5’i �ilöz asit
vasfındadır.

b. Non-sirotik �ilöz asit  : 

• Malignensiler: Ba�ta lenfoma olmak üzere
over, kolon, renal, prostat, gastrik, pankreas ve
testis tümörleri lenfatik obstruksiyon neden olarak
�ilöz asite neden olabilirler.

• Postoperatif: En sık abdominal aorta anevrizma
rezeksiyonu olmak üzere porto-kaval �ant cer-
rahisi, radikal pelvik cerrahiler ve retroperitonela
lenf nodu disseksiyonuna ba�lı lenfatik kesi
nedeniyle �ilöz asit olu�abilir.

• Travma

• �nflamatuvar nedenler: Tüberküloz, Sarkoidoz,
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PATOGENEZ

Sirotik �ilöz asit patogenezi : Sirozda splahnik ve
hepatik lenf yapımı artar. Artmı� lenf akımına
ba�lı  dilate olan intestinal subserozal lenfatiklerin
yüksek basınçtan dolayı rüptürünün �ilöz asite
neden oldu�u dü�ünülmektedir. Kolleteral lenfatik
kanalların yetersizli�ide patogeneze katkıda
bulunur. Sirozlu hastalarda distal spleno-renal �ant
cerrahisine ba�lı lenfatik yaralanma ve sklerote-
rapiye ba�lı duktus torasikus hasarı da �ilöz asite
neden olabilir (3, 4).

Non-Sirotik �ilöz asit patogenezi: Temel mekaniz-
ma lenfatik obstriksüyon veya rüptür sonucu
lenfin intraperitoneal kaviteye sızması olup üç
�ekilde meydana gelebilir.

�. Mezenter kökünde veya sisterna �ili’de ve/veya
torasik kanalda malign veya inflamatuvar olay-

pankreatit, filariazis, mezenterik adenit.

• Primer pulmoner fibrozis, retroperitoneal
fibrozis.

• Radyasyon: Peritoneal lenfatiklerin maruz
kalması.

• Portal ven trombozu ve sol subklavyen ven
trombozu.

• �ilöz kist rüptürü

• �ntestinal obstrüksiyon ve malrotasyon

• Nefrotik sendrom

• Lenfanjioliyomyomatozis

• Menetrier hastalı�ı

3. �diopatik �ilöz asit

�ilöz asit

Yok

Diyet Tedavisi

Ba�arısız ise laporotomi ve 

Mümkünse kısmi ince barsak
rezeksiyonu

Etkilenmi� lenfatiklerin ligasyonu
ve/veya fistül kapatılması

Lenfanjiografide retropritoneal 

Mega lenfatikler ve/veya lenfoperitoneal fistül   

Chromium Chlorid testi ile

Protein kaybettiren enteropati 

Var Var Yok

Tablo 1. �ilöz asitte tedavi yakla�ımları.
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lara sekonder olarak geli�en lenf obstrüksiyonu
nedeniyle barsak duvarında ve mezenterde dilate
lenfatiklerden rüptür yoluyla veya eksudasyonla
lenf sızması.

2. Konjenital retroperitoneal mega lenfatiklerden
bir fistül yoluyla veya eksudasyonla lenf sızabilir.
E�er konjenital intestinal lenfanjiektazide varsa
tabloya protein kaybettiren enteropatide eklenir. 

3. Travma veya operasyona ba�lı lenfatik kesi
�ilöz asitle sonuçlanır.

KL‹N‹K

Klinik olarak abdominal distansiyon, dispne ve
diyare görülür. Diyare ince barsak lenfatiklerinin
tıkanmasına ba�lı steatore nedeni ile olur. �ilöz kist
rüptürü ani ba�langıçlı bir a�rıya neden olabilir.

TANI

Asit mayinin makroskobik görünümü: �ilöz asitin
görünümü ve kompozisyonu ya� partiküllerinin
büyüklü�üne, hücre içeri�ine ve alınan diyete
ba�lı olarak de�i�iklik gösterir. Süt görünümlü
mayide TG düzeyi 200 mg/dl’den fazladır.
Sulandırılmı� ve kayma�ı alınmı� süt görünümün-
deki mayide ise TG düzeyi �00-200 mg/dl
arasındadır (�).

Görünümü bulanık olan asit mayiinde �ilöz ve
psödo�ilöz asit ayrımı yapılmalıdır. Hücresel
debrisler, neoplazmlarda tümör hücreleri ve enfek-
siyonlarda lokositler �ilöz görünüme neden ola-
bilirler. TG düzeyi dü�ük olan psödo�ilöz asitin TG
düzeyi yüksek olan �ilöz asitten makroskobik
ayrımı için mayiye alkali veya eter eklenmesi
yardımcı olur. Alkali eklenmesi hücresel proteinleri
eritti�inden psödo�ilöz asitin berrakla�masına yol
açarken, eter eklenmesi lipidleri çözerek �ilöz asiti
berrakla�tırır.

Asit mayinin mikroskobik incelenmesi: Sudan
boyası ile boyamada ya� globülleri görülür. Bol
sayıda lenfosit içerir ve malignansiye sekonderse
atipik hücreler görülebilir.

Asit mayinde biyokimyasal inceleme:
• TG 200 mg/dl’den fazladır (genellikle �000 mg/
dl’nin üzerindedir ve daima plazma TG’den daha
yüksektir).
• Total ya� içeri�i 4-40gr/L arasında de�i�ebilir.
• Total protein 30 gr/L’den fazladır.
• Adenozin deaminaz tüberküloz olmaksızın yük-
sek olabilir (8).

• Dansite �0�2’den büyüktür, alkali ve sterildir.

Sirozlu hastalarda portal hipertansiyona ba�lı
asitle birlikte oldu�undan dilüsyona ba�lı olarak
�ilöz asit bazı farklılıklar gösterir. Sirotik �ilöz asit
daha dü�ük TG ve protein içerir (8).

Kan tetkiklerinde ise hipoalbüminemi, lenfatik
kanallardan kayba ba�lı lenfositopeni ve anemi
dikkat çeken bulgulardır.

Tomografi: �ilöz asit dökümente edilir edilmez
muhtemel bir malignansiyi de�erlendirmek için
tomografi yapılmalıdır.

Lenfanjiografi: Bipedal ve mezenterik lenfan-
jiografi lenfatik obstrüksiyon, lenfo-peritoneal fistül,
mega lenfatikler, hipoplastik veya aplastik
lenfatikler ve barsa�a lenf sızması gibi lezyonları
de�erlendirmek amacıyla yapılır.

Lenfosintigrafi: Hızlı, nontravmatik ve yan etkileri
olmayan bir metoddur. Bu metod ile lenf akım hızı,
lenf nodlarının fonksiyonel de�erlendirilmesi, lenf
damarlarının da�ılımı ve büyüklü�ü, lenfatik kol-
leteraller, lenf reflüsü  ve lenfo-peritoneal fistüller
de�erlendirilebilir.

Chromium Chloride Testi: �ilöz asite e�lik eden ve
bir protein kaybettiren enteropati nedeni olan
intestinal lenfanjiektaziyi de�erlendirmek için
yapılır. 5�CrCl3  intavenöz enjeksiyonla verildikten
sonra hızla plazma proteinlerine ba�lanır. Takip
eden be� gün boyunca dı�kıda görülen i�aretli
protein miktarı laktaellerden barsak içine protein
kaybının derecesini gösterir.

�3-Carbon palmitik asitin oral verilmesiyle �ilöz
asitin tanısı: Palmitik asit uzun zincirli bir ya� asidi
olup oral alımından sonra do�rudan do�ruya
intestinal lenfatikler içine girer. �ntestinal lenfatik-
lerden peritoneal kavite içine bir sızma varsa
alımından 30 dakika sonra asit mayinde �3- car-
bon palmitik asit görülür (9).

Laparoskopi ve eksploratuvar laparotomi:
Yukarıda bahsedilen tüm tanı yöntemleri ile �ilöz
asit etiyolojisi saptanamadı�ında tanı ve tedavi
amacıyla yapılması gerekebilir.

TEDAV‹

Tedavi altta yatan nedene  göre yönlendirilme-
lidir.

Sirotik �ilöz asit tedavisi: komplike olmayan sirotik
�ilöz asit konvansiyonel yöntemler ile tedavi edilir.
Konvansiyonel yöntemlere cevap vermeyen ve
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mak için etkilidir. Diyet ve TPN’un etkisiz oldu�u ve
multipl parasentezler gereken hastalarda tercih
edilmelidir. �antlı hastalarda barsak serozal yüzeyi
üzerinde proteinden zengin sıvının akıntısına ba�lı
serozal fibrozis ve zamanla barsak obstrüksiyonu
geli�ebilece�i göz önünde tutulmalıdır (5).

Cerrahi : Gösterilebilen bir lenf kesisi veya lenfo-
peritoneal fistül varlı�ında endike olabilir. Cerrahi
uygulanacak hastalara yakla�ım Tablo �’de gös-
terilmi�tir.

PROGNOZ

Prognoz altta yatan hastalı�a ba�lı olarak
de�i�iklik gösterir. Cerrahiye sekonder geli�en �ilöz
asitin prognozu di�er nedenlerle olu�an �ilöz asite
göre daha iyidir (�0). Enteropatinin bulunması cer-
rahi düzeltmeyi zorla�tırdı�ından kötü prognozu
gösterir. Sirozlu hastalarda prognoz sirozun evre-
sine göre de�i�ir. Sirozlu bir hastada sonradan �ilöz
asit geli�imi kötü prognozu gösterir.

nutrisyonel tahribin �iddetli oldu�u hastalarda
peritono-venöz �ant yapılabilir.

Non-sirotik �ilöz asit tedavisi: Cerrahi sonrası
olu�an �ilöz asitin kendili�inden düzelme olasılı�ı
vardır. Diüretik tedavisinin ve tuz kısıtlamasının
etkisi yoktur.

Orta zincirli TG’lerden zengin ve dü�ük ya� içerikli
diyet lenfatik akımı azalttı�ı için etkilidir. Bu tip
diyet özellikle barsak lenfatiklerinden sızma varsa
daha etkilidir. Hastaların mayi, elektrolit, protein,
kalsiyum ve D vitamini eksiklikleri yerine kon-
malıdır. Periyodik olarak yapılan büyük volümlü
parasentezler distansiyon ve dispneyi rahatlatmak
amacıyla yapılabilir.

Oral alımı tolore edemeyen ve diyet tedavisinin
ba�arısız oldu�u hastalara total parenteral nutris-
yon (TPN) verilebilir. TPN lenfatik akımı önemli
ölçüde azaltarak �ilöz asit olu�umunu azaltır.

Peritono-Venöz �ant: Nutrisyonel tahribi durdur-
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