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ــيلوس و لنفانژكتازي روده اي گزارش مى شود. بيمار پسر 22ساله اى كه به علت تورم شكم در بيمارستان  ــيت ش دراين مقاله يك مورد همراهى آس
بسترى شد. معاينه فيزيكى نشانگر وجود مايع در شكم بود، كه با سونوگرافى شكم تاييد شد. 

در آسپيراسيون مايع آسيت، مايعى كاملا شيرى رنگ به دست آمد. بعد از اقدامات درمانى اوليه و كاهش حجم مايع آسيت، سونوگرافى شكم تكرار 
شد سونوگرافى مجدد نشانگر آسيت چشمگير بود. هميشه توصيه مى شود در تمام موارد آسيت شيلوس در بيماران، عوامل مخاطي روده باريك نظير 

لنفانژكتازي اوليه روده اي مدنظر قرار گيرد. و ما در همين روند بيمار را بررسى كرديم .
كليد واژه: آسيت شيلوس، لنفانژكتازي روده اي، هيپوگاماگلوبولينمى ، هيپرپلازي لنفاوي ندولار
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گزارش يك مورد لنفانژكتازي اوليه روده اي 
علي قويدل1

1 استاديار، مركز تحقيقات بيماري هاي گوارش وكبد، دانشگاه علوم بزشكي تبريز،ايران

سابقه يا زمينه :
ــيرى رنگ و با سطح ترى گليسيريد بالاتر از 200 ميلى  آسيت شيلوس ش
ــت. اولين گزارش هاى مربوط به آسيت شيلوس به  ــى ليتر اس گرم در دس
حدود سال 1957 برمى گردد كه شيوع آن را يك مورد در هر 18700 بيمار 
ــيوع بالاترى در بيماران  ــان كردند.(1)، به تدريج با افزايش تكنولوژى، ش بي
ــادل يك مورد در هر  ــال 1982 رقمى مع ــد؛ به طورى كه در س گزارش ش
ــتانى براى آن مطرح شده است.(2)، آسيت  ــترى بيمارس 11584 مورد بس
ــيلوس در شيرخوارگى شيوع كمى دارد و شايع ترين علت آن اختلالات  ش
ــت ايديوپاتيك لنف است؛  مادرزادى مجارى لنفاوى مثل لنفانژكتازى و نش

بدخيمى ها از علل نادر آسيت شيلوس در اطفال هستند

شرح مورد:
ــرقي با سابقه علايم  ــاله اهل پارس آباد مغان آذربايجان ش بيمار آقاي 22س
ــديد با راه رفتن و ايجاد  ــالگي به صورت ادم اندام هاي تحتاني، تش از12س
ــيلوتوراكس ماسيو در تهران بستري  تنگي نفس و از 14ماه قبل بيمار با ش
مي شود و چست تيوب برايش مى گذارند برونكوسكوپي اش مى كنند كه 

ــي گزارش مي  ــي بوده ودر پاتولوژي التهاب مزمن مخاط مجاري تنفس منف
ــه سينه به  ــود. بعد از ترخيص تنگي نفس عود مى كند و در عكس قفس ش
ــود. بيمار مجددا بستري مي  ــطح آزاد مايع و هوا ديده مى ش عمل آمده س
ــتري  ــتان امام رضاي تبريز بس گردد بعد از درمان بار ديگر بيمار در بيمارس
ــود در معاينه علايم حياتي تعداد نبض = 80 ضربان در دقيقه، تعداد  مي ش
تنفس=20 باردر دقيقه، درجه حرارت بدن=37/1 سانتى گراد و فشار خون 
ــع، قدرت عضلاني  ــكم متس ــى متر جيوه و طبيعى بوده و ش 110/60 ميل
دراندام ها حدود 4/5، ادم اندام ها در حد 2+ و معاينه قلب طبيعى و از شدت 
صداهاي ريوي در قسمت هاي تحتاني ريه ها كاسته شده بود در سونوگرافي 
ــه صفرا و مجاري صفراوي و وريد پورت و طحال  به عمل آمده كبد و كيس
ــراوان در حفره پريتوئن همراه با مايع جنبي فراوان همراه  طبيعى با مايع ف
ــاهده شد  بود در كاليس تحتاني كليه چپ كانون اكوژن 4ميلي مترى مش
در عكس سينه هيدروپنموتوراكس درهمي توراكس راست همراه با چست 
ــت در سي تي اسكن تجمعات لوكوله با حباب هاي هواي  تيوب وجود داش
داخل آن در فضاي جنب به چشم مى خورد كه همراه باكلايس در سگمان 
ــورت هيدروتوراكس دو طرفه با كاهش حجم  ــاي لوب هاي تحتاني به ص ه
ــاهده مى شد معاينه قلب طبيعى بود كاهش صداهاي ريوي در قسمت  مش
ــت. درمان با قرص فروسمايد 40 ميلي گرم  هاي تحتاني ريه ها وجود داش
ــيت صورت گرفت آزمايش مدفوع  ــار در روز با تخليه (Tap) مايع آس دو ب
ــيت 833 ميلي گرم در صد ميلي ليتر  ــيريد مايع آس طبيعى و تري گليس
ــد. بيلي روبين توتال 0/5 ميلي گرم در  ــت مايع منفي گزارش ش بود و كش
صد ميلي ليتر (طبيعى 1/2) و بيلي روبين مستقيم 0/1 ميلي گرم در صد 
ميلي ليتر(طبيعى 2)، هموگلوبين= 14/3 گرم درصد ميلي ليتر(14-18)، 
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پلاكت= 310/000 در ميلي ليتر(450-150)، گلبول سفيد 9200 در ميلي 
ــيتولوژي مايع منفي بوده است نتايج آزمايش  ليتر(10000-4000) بود. س

هاى بيمار در جدول 1ديده مي شود 

خصوصيات مايع آسيت: گلبول سفيد= 100 در ميلي ليتر، گلبول قرمز=250 
ــي ليتر، قند=130 ميلي گرم در صد ميلى ليتر، قند خون همزمان=  در ميل
ــال= 3/4 گرم درصد ميلي  ــي گرم درصد ميلي ليتر، پروتئين توت 111 ميل
ليتر، آلبومين= 2/2 گرم درصد ميلي ليتر، آلبومين خون=3 گرم درصد ميلي 

ليتر بوده است. 
خصوصيات مايع جنبي: گلبول سفيد= صفر، گلبول قرمز= 16000 در ميلي 
ليتر،ترى گليسيريد 14 ميلى گرم در صد ميلى ليتر،كلسترول 25 ميلى گرم 

در صد ميلى ليتر LDH برابر با 169 ميلى گرم در صد ميلى ليتر و
در آندوسكوپي فوقاني مري و معده طبيعى بودند ولي مخاط دوازدهه ادماتو 
و ملتهب و با اگزوداهاى منتشر بود و در بيوپسي به عمل آمده لنفانژكتازي 
ــكل  ــكويي مخاط دوازدهه بيمار در ش روده اي تاييد گرديد. تصاوير آندوس
ــود  ــكل 2 ديده مي ش ــود تصاوير راديولوژي بيمار نيز در ش 1 ديده مي ش
ــانگر نقص پر شدن هاي ريز و متعدد در لومن روده باريك مي باشد  كه نش
ــكوپي نمونه مخاط روده باريك در شكل 3 يافته هاي  ــي ميكروس در بررس
ــت و مي تواند مؤيد  ــانگر لنفاتيك هاى متسع شده اس ــتولوژيك نش هيس

لنفانژكتازي روده اي اوليه باشد. 
 

(Exudative enteropathy) شكل-1: مخاط دوازدهه ادماتو وملتهب با اروزيون واگزوداهاى منتشركه بيوپسى هاى متعدد به عمل آمد

( A,B) شكل-2: تصاوير نقص پرشدن هاى متعدد درداخل لومن روده باريك

شكل3: يافته هاي هيستولوژيك 
نشانگر لنفاتيك هاى متسع شده است

قويدل
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بحث
علت شايع آسيت شيلوس در كودكان و بالاخص در شيرخواران، لنفانژكتازى 
اوليه و نشت لنف با علت ناشناخته است كه در اين صورت در استراحت گوارشى 
گذاشتن بيمار (NPO) تغذيه وريدى تكميلى - تجويز چربى هاى با زنجيره 
متوسط - بالا كمك كننده خواهد بود. از علل مهم ديگر دركودكان مى توان 

  .(Blunt truma)جراحى هاى داخل شكم و ضربات بسته شكم را نام برد
آبلان1 و همكاران در سال 1990 مواردى از آسيت شيلوس متعاقب جراحى 
شكمى را گزارش كردند كه علت ايجاد آن را درگيرى ثانويه مجارى لنفاوى 
ــتندو  ــبنده و اختلال درناژ لنف روده دانس خلف صفاق ايجاد باندهاى چس
ــكمى همراه آسيت شيلوس گزارش  در هيچ موردى از اطفال، تومورهاى ش
ــيت شيلوس دربيماران سيروتيك بالينى توسط  نشد در مطالعه وجود آس
مالاگلادا2 و همكاران (1974) نشان داده شد كه علت ايجاد آسيت بالا رفتن 
فشار مجارى لنفاتيك و اختلال در تخليه لنف بود. اكثر اين بيماران، بالغين 
ــواهد درگيرى  مبتلا به هپاتيت مزمن B و C بودند (در هر حال بيمار ما ش
كبد و سيروز را نداشته است) اين بيماري نوعي از دست دادن بيش از حد 
ــرم از راه روده است. بايد در بيماران با هيپوپروتئينمى در  پروتئين هاى س
نظر گرفته شود ولي قبلا در آنها سوء تغذيه، پروتئينورى، و بيمارى هاى كبد 
رد شده باشد هنگامى كه پروتئين هاى پلاسما از روده عبور مي كند، آنها را 
تخريب و اسيدهاى آمينه باز جذب شده و به گردش خون وارد مي شود هم 
چنين آهن، ليپيدها، و عناصر كمياب نيز ممكن است از دست برود. صدمه 
ــدون اروزيون يا زخم به عنوان آنچه در بيمارى هاى  ــه مخاط روده (با يا ب ب
ــود)، باعث نشت پروتئين هاى  ــلياك ديده مي ش التهابى روده و بيمارى س

پلاسما به روده مي گردد 
افزايش فشار غدد لنفاوى در روده به علت بيماري گرانولوماتوز و نئوپلاستيك 
از سيستم لنفاوى و يا عروق لنفاوى متسع شده از روده (لنفانژكتازى روده 
اي) وبيماري هاي وريدى باعث حالت سكون در بيمارى هايى مانند نارسايى 
ــت  ــده كه مى تواند باعث نش ــتريكتيو ش احتقانى قلب يا پريكارديت كنس

پروتئين از طريق سطح اپيتليوم به روده گردد.
لنفانژكتازى روده اتساع غير طبيعى كانال لنفاوى مخاط روده است كه منجر 
به از دست دادن مايع لنفاوى و ايمنوگلوبولين ها و لنفوسيت ها از راه روده 
مى شود. اختلال ممكن است مادرزادى (اوليه)، يا ثانويه باشد كه مانع درناژ 
ــود كه خود باعث  ــار وريد مركزى مى ش غدد لنفاوى از روده يا افزايش فش
اتساع منتشر يا موضعى رگ هاى لنفاوى روده اى مي گردد، كه ممكن است 
ــد. تظاهرات بالينى  همراه با ديگر اختلالات غدد لنفاوى در بدن همراه باش
لنفانژكتازى اوليه روده شامل اسهال متناوب، اسهال چرب (در برخى موارد)، 

ادم وگاهى تجمع مايع در جنب و پريكارد  مي باشد
تشخيص لنفانژكتازي اوليه روده اي بر اساس تظاهرات بالينى، آزمايشگاهى، 
پاتولوژي و يافته هاى آزمايشگاهى با هيپوپروتئينمى، كاهش سطح سرمى 
ــفرين، و سرولوپلاسمين است. از دست  آلبومين، IgA ،IgM ،IgG، ترانس
1- Ablan
2- Malagelada

ــيت ها در حد  ــيت ها از راه روده مى تواند باعث كاهش لنفوس دادن لنفوس
چشمگير و با تغيير در ايمنى بيماران شود. بيمارانى كه  اسهال چرب دارند 

ممكن است باعلايم كمبود ويتامين هاى محلول در چربى مراجعه كنند. 
ــت روده كوچك با مخاط ندولر و ضخيم،  در راديوگرافى با باريم ممكن اس
 (coins stucked) ظاهر شود كه شبيه سكه هاى انباشته شده مى باشد
در ارزيابى آندوسكوپى، مخاط با نقاط  سفيد پراكنده، كه به عنوان علامت 
برف ريزه روى مخاط گفته مى شود، دربررسى هيستولوژيك لنفاتيك هاى 
متسع ، يعنى لنفاژكتازى ديده مى شود تشخيص بر اساس تظاهرات بالينى، 
ــگاهى، و هيستولوژيك است. يافته هاى آزمايشگاهى شامل كاهش  آزمايش
ــطح سرمى آلبومين، IgA ،IgM ،IgG، ترانسفرين، و  پروتئين، كاهش س
سرولوپلاسمين است. از دست دادن لنفوسيت ها از راه روده مى تواند باعث 
كاهش تعداد لنفوسيت ها به صورت قابل توجه با تغيير ايمنى بيماران گردد. 
گفته شد بيماران ممكن است اسهال چرب (steatorrhea) داشته و ممكن 

است با علايم كمبود ويتامين هاى محلول در چربى بيايند.
ــار از پروتئين كم چرب، و ترى گليسيريد  درمان اصلي بيماران رژيم سرش
ــاران هيپوگاماگلوبولينمى و لنفوپنى  ــت در اين بيم ــط اس با زنجيره متوس
ــت، اما گاهى اوقات همراه با افزايش ميزان عفونت است  معمولا شديد نيس
ــت از  ــرم پايين ممكن اس و بيماران مبتلا به عفونت هاى مكرر و IgG س
تزريق گاماگلوبولين سود ببرند برخى از بيماران ممكن است نياز به مصرف 
مكمل هاى اضافى با نمك هاى كلسيم به شكل محلول در آب داشته باشند 
ــت داده شوند. نياز به درمان با رژيم  ويتامين هاى محلول در چربى بهتر اس
ــوش رخ مى دهد.  ــت گرچه گاه به گاه بهبود خودج ــى اغلب دايم اس غذاي
اسهال و اختلالات الكتروليتي توسط رژيم غذايى كم چرب در اين بيماران 

جهت درمان تو صيه مى شود.

جدول 1: مشخصات سرولوژى بيمار

39/16 ( >25)ESR  (ميلى متر/ساعت)
280 (56-194)   LDH (واحد/ليتر) 
17 (15-45) BUN  (ميلى گرم/دسى ليتر) 
75 (70-115) FBS (ميلى گرم/دسى ليتر) 
4/7 (3/5-5/2)  K (ميلى اكى والان/ليتر) 
145 (135-147) NA (ميلى اكى والان/ليتر) 
204 (30-120) ALP (واحد/ليتر) 

  12 (10-35) SGPT  (واحد/ليتر)      
25 (9-40)  SGOT (واحد/ليتر)

نتيجه گيرى:
ــه توصيه مى شود در تمام موارد آسيت شيلوس در بيماران، عوامل   هميش

مخاطي روده باريك نظير لنفانژكتازي اوليه روده اي مدنظر قرار گيرد.

لنفانژكتازي اوليه روده
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قويدل



گوارش/ دوره 15/ شماره2/ تابستان1389 133

Primary intestinal lymphangiectasia (PIL) is a rare disease of intestinal lymphatics presenting with hypoproteinemia, 
bilateral lower limb edema, ascites and protein-losing enteropathy. We report a case  of  PIL in a 22 year old patient from 
Tabriz, Iran who presented with anasarca edema, recurrent diarrhea, hypoproteinemia and confirmatory features of PIL 
on endoscopy and histopathology. Therefore we advise the consideration of PIL in the differential diagnosis of chylous 
ascitis.
Keywords: Hypogammaglobulinemia, nodular lymphoid hyperplasia, primary intestinal lymphangiectasia (PIL), chylous 
ascitis
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