Rev Chil Enf Respir 2004; 20: 95-100

CASOS CLINICOS

|

Concomitancia de quilotorax y quiloascitis,
caso clinico y revision de la literatura

MONICA ZAGOLIN B.*, ANABELLA AGUILERA S.#** y MLADEN VOJKOVIC L.##

COMBINED OCURRENCE OF CHYLOTHORAX AND CHYLOUS ASCITES.
CASE REPORT AND REVIEW

We report a case of a 69-year-old man with a long standing history of alcohol
abuse, liver cirrhosis, diabetes mellitus and previous cholecystectomy, who was
admitted with respiratory failure associated with severe ascites and left pleural
effusion. Both fluids analysis were diagnostic for chylothorax and chylous ascites.
There was no history of trauma or cancer. The images study did not show any
tumour in the thoracic or abdominal cavity. The patient was discharged in stable
conditions after being treated with depletive therapy and partial evacuation of both
effusions, with a remarkable improvement in respiratory function. He was on fat
free oral regimen. One month later, the patient was readmitted with severe respiratory
Sailure due to fatal acute bilateral pneumonia. The autopsy showed damage and a
leak in the abdominal thoracic duct likely related to previous abdominal surgery.
The association between chylothorax and chyloperitoneum is extremely rare, usually
associated with trauma, malignancy and postoperative complications but occasionally
it may be due to liver cirrhosis, cardiac failure and nephritic syndrome.
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RESUMEN

Se presenta el caso de un hombre de 69 aiios, etilico crénico, diabético, con
antecedentes de cirrosis hepdtica y colecistectomia. Ingresé por cuadro de ascitis y
derrame pleural izquierdo masivo asociado a insuficiencia respiratoria. El estudio
de ambos fluidos fue categdrico para el diagndstico de quilotérax y quiloascitis. No
habia antecedentes traumdticos ni de neoplasia conocida. El estudio de imdgenes
fue negativo para cdncer. El paciente egresé en relativas buenas condiciones luego
de terapia depletiva y evacuadora parcial de ambos derrames, con franco alivio de
la disnea. Se prescribié régimen oral libre de grasas. El paciente reingresé un mes
después en falla respiratoria secundaria a neumonia grave sin lograr recuperarse.
El informe de la autopsia revelé una lesion del conducto tordcico a nivel abdomi-
nal posiblemente relacionado a la cirugia previa. La asociacion de quilotérax y
quiloascitis es extraordinariamente infrecuente, generalmente asociada a
traumatismos, neoplasias o complicaciones postoperatorias, aunque ocasionalmente
puede deberse a cirrosis hepdtica, insuficiencia cardiaca y sindrome nefrdtico.
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CASO CLINICO

Paciente de 69 aflos con antecedentes de
etilismo crénico detenido (ingesta superior a 1 L
de vino al dia por 40 afios), cirrosis hepdtica
alcohdlica diagnosticada, en base a antecedentes
clinicos, dos aflos antes del ingreso, Diabetes
Mellitus tipo 2, insulino-requeriente diagnostica-
da 6 aflos previo al ingreso y colecistectomia en
el afio 2000.

Es derivado de la Asistencia Piblica de San-
tiago en Septiembre de 2003 para estudio y tra-
tamiento de un derrame pleural asociado a ascitis
que se supuso era secundario a su cirrosis he-
pdtica.

Ingresé en regulares condiciones generales,
licido y cooperador, afebril, enflaquecido, con
polipnea de 40/minuto, presién arterial 89/58
mmHg, frecuencia cardiaca de 96 por minuto,
regular y saturacion en oximetria digital de 76%
con aire ambiental. En el examen fisico segmen-
tario de térax se detect6 en los dos tercios del
campo pulmonar izquierdo un sindrome de de-
rrame pleural. El abdomen se observaba globo-
so con circulacién colateral, clara ascitis a ten-
sién, sin hepato ni esplenomegalia. No se evi-
denci6 edema de extremidades ni ictericia. Se
efectud pleurocentesis y laparocentesis diagnds-
ticas y evacuadoras para alivio de la disnea (1 L
de ascitis y 1 L de derrame pleural). A su ingre-
so y en espera de los resultados de los andlisis
se inici6 terapia depletiva consistente en restric-
cién sédica, furosemida y espironolactona. Los
resultados del estudio de los liquidos pleural y
ascitico se muestran en Tabla 1. Ante el hallaz-
go de un liquido similar en ambos sitios, algo
turbio ligeramente blanquecino (Figura lay 1b),
se solicit6 medicién de triglicéridos (no inclui-
dos en el informe de rutina).

Entre los exdmenes de laboratorio se consta-
t6 en el hemograma un hematocrito de 24,8%,
recuento de leucocitos y plaquetas de 8.200/mm?
y 245.000/mm?® respectivamente con velocidad
de hemosedimentacién elevada (60 mm/h) al igual
que la proteina C reactiva de 122 mg/L (valor
normal hasta 10 mg/L). En el perfil bioquimico
se informd una funcién renal normal (creatinina
de 0,77 mg/dl y nitrégeno ureico de 12 mg/dl)
pruebas hepéticas dentro de limites normales:
bilirrubina total 0,3 mg/dl, fosfatasas alcalinas
de 95 U/L, protrombina 81% (INR: 1,13),
transaminasas glutdmicopirivica, oxaloacética y
gamaglutamiltranspeptidasa (GGT) normales.
Los electrolitos plasmaticos y el examen de orina
fueron normales. La proteinemia fue de 6,0 g/dl
con una marcada hipoalbuminemia (2,3 g/dl).

El estudio de imagenes mediante radiografia
y tomografia axial computada (TAC) de térax
revel6 un extenso derrame pleural izquierdo y
atelectasia por relajacién (Figuras 2 y 3) asocia-
do a signos de cirrosis hepdtica, pancreatitis
crénica y un aumento de volumen y alteracién
de la estructura de la cabeza del pancreas, cuyo
origen no pudo ser precisado, sin poderse des-
cartar el origen neopldsico de ésta (Figura 4).
Ante este tltimo hallazgo se solicit6 determina-
cién del marcador tumoral Ca 19-9 que resultd
normal (19,2 U/ml; valor normal < 27 U/ml).

La ecotomografia abdominal informé signos
de dafio hepdtico crénico sin esplenomegalia,
con ascitis significativa, insuficiente visualiza-
ci6én del pancreas y colecistectomia antigua con
via biliar de calibre normal.

Una endoscopia digestiva informé la presen-
cia de virices esofédgicas incipientes sin elemen-
tos de malignidad, con estémago y primera por-
cién de duodeno normales.

El paciente evolucioné favorablemente desde

Tabla 1. Andlisis del liquido pleural y ascitico al ingreso

Derrame pleural Ascitis

Aspecto

Proteinas (g/dl)

LDH (U/L)

Colesterol (mg/dl)
Triglicéridos (mg/dl)

ADA (U/L)

Recuento celular (células/mm?3)
pH

blanquecino turbio blanquecino turbio

2 L5
146 212
26 21
131 81

15 9
262 487
7,39 7,43

LDH: Deshidrogenasa lictica
ADA: Adenosin deaminasa
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Figura 1la y b. Muestras de liquido pleural del
paciente, de aspecto levemente turbio lechoso con
diferentes contrastes para apreciar mejor su aspecto.

Figura 3. Tomografia Axial Computada de térax que
muestra extenso derrame pleural izquierdo y atelectasia
por relajacion.

Figura 2. Radiografia de térax del ingreso que muestra
extenso derrame pleural izquierdo.
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Tabla 2. Evolucién de las mediciones en liquido pleural y ascitico al comparar el andlisis
de ingreso y luego de terapia depletiva y régimen libre en grasas

Derrame Pleural Ascitis
Ingreso Posterapia Ingreso Posterapia
Proteinas (g/dl) 2 1,9 1,5 0,6
Colesterol (mg/dl) 26 28 21 11
Triglicéridos (mg/dl) 131 150 81 130
LDH (U/L) 146 259 212 59

Figura 4. Tomografia axial computada de abdomen que
muestra pancreatolitiasis y una lesion a nivel de la cabe-
za del pancreas cuyo origen es incierto no pudiéndose
descartar etiologia neoplasica.

el punto de vista respiratorio y hemodindmico,
con franca disminucién de la disnea y de ambos
derrames, luego de la terapia depletiva asociada
a la evacuacién parcial de ambos fluidos con la
consiguiente sustitucién con coloides (Tabla 2).

Ante los elementos de laboratorio que suge-
rian la presencia de quilotérax asociado a
quiloperitoneo se agregé dieta libre de grasas
(oral) a la terapia depletiva. No se logrd deter-
minar el origen del cuadro y el paciente fue
dado de alta en buenas condiciones para com-
pletar su estudio en forma ambulatoria que in-
clufa linfocintigraffa y linfograffa. Un mes des-
pués del alta sufrié descompensacién de su cua-
dro ingresando en falla respiratoria de la que no
se recupero.

La autopsia reveld las siguientes alteraciones:
neumonia bilateral, quilotérax bilateral, quilope-
ritoneo, rotura abdominal del conducto toricico,
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atrofia pancredtica, pancreatolitiasis, colecistec-
tomia antigua, cortocircuito biliodigestivo anti-
guo con anastomosis yeyuno-yeyunal en "Y" e
hiperplasia prostatica.

En el estudio de permeabilidad con azul de
toluidina se detect6 una lesién que filtraba hacia
el lado derecho de la cavidad peritoneal y que
estaba ubicada en el trayecto anatémico del con-
ducto tordcico, en su relacién con la segunda
vértebra lumbar.

Los diagndsticos finales fueron:

Quilotérax bilateral y quiloascitis, lesién en
conducto torécico a nivel abdominal posiblemente
secundaria a cirugfa previa, cirrosis hepdtica al-
cohdlica, desnutricién caldrico-proteica y falla
respiratoria grave, aguda, hipoxémica secunda-
ria a neumonia grave bilateral.

COMENTARIOS

En suma se trata de un hombre de edad me-
dia, portador de una cirrosis hepdtica alcohélica
y diabetes, que es hospitalizado por cuadro de
ascitis y derrame pleural, que inicialmente se
atribuy6 a la cirrosis hepadtica, pese a la falta de
un claro sindrome de anasarca o de estigmas
indiscutibles de dafio hepdtico crénico o de
encefalopatia. Si se piensa en un derrame pleural
debido a cirrosis como ocurre en el 5% de los
cirréticos con ascitis'?, éste en un 70% de los
casos es derecho y s6lo en un 15% es bilateral
0 izquierdo? como lo manifestd este caso. Es un
hecho demostrado que la ascitis puede traspasar
la cavidad tordcica a través de defectos
diafragmadticos y de esa manera generar derra-
me pleural®. El paciente presentado tenfa un de-
rrame tipo transudado segin los criterios de
Light*. El diagnéstico de quiloascitis y quilotérax
fue sugerido ante la naturaleza del liquido, sien-
do confirmado ante cifras categéricas de
triglicéridos por sobre los 110 mg/dl. Si bien
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cifras superiores a ésta tienen una especificidad
superior al 95%>¢, algunos complementan la de-
finicién con la relacién derrame/plasma de
triglicéridos superior a 1 para eliminar falsos
positivos debido a hipertrigliceridemia y la mis-
ma relacién para el colesterol, inferior a 1 para
excluir pseudoquilotérax’, ambas condiciones es-
taban presentes en este caso.

La anatomia patolégica confirmé una lesidn
en el conducto tordcico abdominal que no pudo
ser certificada mientras el paciente estuvo hos-
pitalizado.

El caso presentado corresponde a una situa-
cién extremadamente infrecuente como ha sido
comunicado en la literatura mundial en peque-
fias series clinicas y casos aislados. La ocurren-
cia concomitante de quilotérax y quiloascitis es
muy inusual, de diagndstico etiolégico complejo
y curso ominoso.

En el diagndstico diferencial de un paciente
con quilotérax se incluye las etiologfas trauma-
ticas (30%) y no traumdticas y dentro de éstas
tiltimas, las neopldsicas (principalmente linfoma),
idiopdticas y misceldneas. Respecto al grupo mis-
celdneo, la cirrosis da cuenta de menos del 10%
de las causas®®. En una serie de 30 casos de
quilotérax y quiloperitoneo, la concomitancia de
ambas entidades se encontré en sélo 8 casos.
Dentro de las etiologias se sefiala traumatismo
en 9 de 30 casos, tumores en 7, tuberculosis en
5 y misceldneos en 4. En 5 pacientes de aquella
serie (n = 30) no fue posible precisar un diag-
néstico etiolgico'®. Definitivamente la concu-
rrencia de ambos fenémenos es infrecuente
como lo sefiala la gran serie de Nix que en 302
casos de derrame quiloso: 123 fueron quilotérax,
146 quiloascitis y 33 con ambas condiciones'.
En el paciente presentado se descartaron las
etiologias mds prevalentes tales como trauma,
cincer o tuberculosis, en tanto que los antece-
dentes disponibles no permitieron sospechar una
causa iatrogénica. Dentro de las etiologias
neoplasicas, razonablemente se descartaron las
mads frecuentemente publicadas tales como
géstrica, biliar, pancredtica o linfoma'>" a tra-
vés de TAC, marcador tumoral y endoscopia
digestiva. La cirrosis hepdtica por si sola ha
sido referida como una causa de ascitis quilosa
y quilotérax debido a una mayor vulnerabilidad
a eventos traumdticos minimos sobre vasos de
la cisterna del quilo que se encuentran sobredis-
tendidos y sometidos a hiperpresién a nivel
peritoneal en los pacientes cirréticos en concomi-
tancia con una coagulacién deficiente. En una
serie de 24 casos de quilotérax (en 6 afios de
seguimiento y estudio de 809 derrames), 5 de

ellos eran sélo cirréticos Child B o C (con ascitis
concomitante en todos) 'y no se encontré otra
causa atribuible més que el dafio hepdtico. Los
otros pacientes tenfan linfomas (n = 7), la ma-
yorfa no Hodgkin, neoplasias digestivas o
ginecoldgicas (n = 6), complicaciones postope-
ratorias (n = 2) entre otras misceldneas. De esta
serie de 24 quilotérax, 13 de ellos (54%) tenian
ascitis concomitante: 100% de los cirréticos,
46% de las neoplasias y uno de los dos postope-
ratorios'. El paciente presentado tenia una
cirrosis hepdtica clinica y tomografica de poca
relevancia, sin embargo, era una causa factible
de postular ante la ausencia de otras alternativas
y fue parte del diagnéstico luego de su primer
egreso hospitalario. Si bien la presencia de exu-
dado no excluye el diagndstico de quilotdrax
debido a cirrosis hepatica, todos los cirréticos
de la serie al igual que el paciente presentado,
tenfan un transudado, producto posiblemente de
la hipertensién portal coexistente. Las posibili-
dades para que un derrame quiloso secundario a
cirrosis sea un exudado abarcan una infeccién
concomitante, una peritonitis bacteriana espon-
tinea o una neoplasia asociada!®. Las otras
etiologias tanto neopldsicas como traumdticas
se han descrito en exudados. Entre las causas
postoperatorias se describen casos aislados lue-
go de una cirugia de descompresién portal,
linfadenectomia retroperitoneal o cirugfas onco-
l6gicas genitourinarias'. Otras instancias que po-
drfan generar un quilotérax y transudados han
sido descritas secundarias a insuficiencia car-
dfaca congestiva'® o sindrome nefrético'’, am-
bas no compatibles con la clinica y el laborato-
rio del enfermo estudiado.

La autopsia reveld la lesién del conducto
tordcico a nivel abdominal posiblemente debido
a la cirugia previa -de la que no se disponia del
antecedente de alguna complicacién- y even-
tualmente un minimo traumatismo o la contri-
bucién de la hipertensién portal pudo generar un
dafio mayor.

El curso general de los pacientes comunica-
dos en la literatura es similar al que siguid este
enfermo, que en un corto lapso se descompensé
por una infeccién asociada al déficit inmunitario
y nutritivo que genera este tipo de entidades, sin
necesariamente estar asociadas a una neoplasia
diseminada'®.

La terapia propuesta es limitada y requiere de
un esfuerzo diagndstico con estudios de medici-
na nuclear: linfografia o linfocintigraffa (con
dextran marcado con Tc99m) para localizar el
punto exacto de rotura del conducto tordcico y
posteriormente proceder a su reparacién quirdr-
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gica'®. Estos métodos diagndsticos no estdn am-
pliamente disponibles y no lo estuvieron en nues-
tro medio. La terapia coadyuvante con dieta li-
bre en grasas y con triglicéridos de cadena me-
dia (que son directamente absorbidos al sistema
venoso portal) o el régimen cero via oral y nu-
tricién parenteral concomitante, se proponen
como terapias alternativas ante la posibilidad de
un cierre espontdneo de la lesién al reducir el
flujo de quilo y a su vez la presién linfética y
mantener una adecuada nutricién. Al fracasar
las anteriores medidas se propone una explora-
cién abdominal y reparacién del conducto
tordcico o cortocircuito peritoneo venoso en los
casos intratables debido al sinnimero de com-
plicaciones inherentes a este procedimiento'. Las
toracocentesis con tubo no reducen el flujo de
quilo y pueden condicionar una mayor pérdida
de fluido y desnutricién del paciente. Sin em-
bargo, podrian efectuarse en casos de emergen-
cia para disminuir la disnea.

En suma, probablemente el mensaje para el
clinico sea: a) insistir en la necesidad de tener
un alto indice de sospecha y alerta de lesién o
compromiso del conducto tordcico ante la in-
frecuente, pero grave asociacién de quilotérax y
quiloascitis; b) solicitar determinacidén de
triglicéridos ante cualquier elemento incongruente
o ante liquidos pleurales o asciticos de aspecto
lechoso, hemdtico, purulento en que exista la
sospecha que pueden ser quilosos; c) una vez
efectuada una busqueda etioldgica razonable
(trauma, neoplasia, tuberculosis, iatrogenia...) in-
tentar estudios especificos como linfograffa que
permitan orientar la reparacién del conducto
tordcico; d) incluir dentro de la lista de posibili-
dades a la cirrosis hepdtica que ha sido una
etiologfa subestimada y poco comprendida. Mien-
tras se efectdan los estudios complementarios,
si no se dispone de triglicéridos de cadena me-
dia asociados a una dieta exenta en grasas, se
recomienda régimen cero y nutricién parenteral
total.
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