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Ascitis quilosa secundaria a daño hepático crónico: 
Revisión de la literatura a propósito de un caso

Rodrigo Irarrázaval del C.1, Nicolás Veas P.2, Daniela Grünholz G.3, 
Raúl Araya J.4 y Mario Arcos M.4

Chylous ascites secondary to hepatic cirrhosis: 
Review of the literature apropos of a case

Chylous ascites is a rare entity, generally secondary to surgery, traumatisms, cancer, chronic infections 
(tuberculosis, fi lariasis), hepatic cirrhosis and congenital diseases. We report a case of a 67 year-old male, 
who presents with liver cirrhosis, secondary to alcoholism. He consults for 2 weeks of progressive ascites 
and edema of both legs. The physical examination confi rms severe ascites. Diagnostic paracentesis shows a 
high level of tryglicerids (465 mg/dL). No etiology was identifi ed after a study with computed tomography 
of thorax, abdomen and pelvis, anatomopatologic analyses of the ascitic liquid, tumoral biomarkers, upper 
endoscopy and colonoscopy. The patient was treated with parenteral nutrition until trygliceride level of the 
ascitic liquid was below 200 mg/dL, weight loss of 13 Kg with good response to medical treatment based 
on diuretics and low fat diet.
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Introducción

La ascitis quilosa se defi ne como la acumulación 
de quilo en la cavidad peritoneal. Es una entidad 
poco frecuente y se presenta secundaria a cirugías, 
traumatismos, neoplasias, infecciones crónicas (tu-
berculosis y fi lariasis), cirrosis hepática y patologías 
congénitas. Fue por primera vez descrito por Morton 
en 16941, quien presentó la dramática evolución de 
un niño de 2 años con tuberculosis, que murió luego 
que se reportara este primer caso de ascitis quilosa. 
Históricamente el traumatismo de las vías linfáticas ha 
sido la primera causa de ascitis quilosa, pero actual-
mente se describen también como causas secundarias 
una amplia gama de patologías entre las que destacan 
patologías infl amatorias y neoplásicas. El pronóstico 
depende principalmente de la etiología, teniendo me-
jor pronóstico los casos de tipo quirúrgico/traumático, 
y peor los neoplásicos. 

Los criterios diagnósticos varían según la biblio-
grafía revisada, en general se describe macroscópica-
mente como un líquido lechoso con una concentración 
de triglicéridos mayor de 200 mg/dL. Es una patología 
poco frecuente, presentándose en 1 de cada 20.000 
ingresos hospitalarios2, sin embargo, se ha descrito 
hasta en 7,4% en cirugías complejas abdominales3.

Son tres los mecanismos fi siopatológicos involu-
crados en la generación de ascitis quilosa4:

• Fibrosis linfática secundaria a infi ltración neoplá-
sica, en tumores abdominales, generalmente 
linfomas. Este mecanismo también está descrito 
en caso de patologías infecciosas e infl amatorias 
como en el caso de la tuberculosis y secundario a 
radioterapia3.

• Filtración desde vasos linfáticos retroperitonea-
les; mecanismo descrito en patologías congénitas 
como la linfangectasia congénita o la hipoplasia 
linfática primaria, constituyendo el 4 a 20% de las 
ascitis congénitas.5

• Aumento de presión en vasos linfáticos retrope-
ritoneales por lesión adquirida por obstrucción 
o trauma del conducto torácico; generalmente en 
contexto de cirugías abdominales con generación 
de fístulas linfoperitoneales que drenan directa-
mente quilo a la cavidad peritoneal. 

Dada la alta cantidad de lípidos y de linfocitos 
que se pierden, la presencia de ascitis quilosa está 
asociada a desnutrición y a un aumento del riesgo de 
infecciones, por lo que debe ser tratada precozmente 
para evitar un rápido deterioro.
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Antecedentes
• Sexo masculino, 67 años de edad 
• Úlcera gástrica: 1973 y 2007: biopsias sin eviden-

cias de neoplasias. 
• Daño hepático crónico (DHC) por alcohol (Child 

A): Debut con hemorragia digestiva variceal en 
agosto de 2007, várices ligadas. Control en octu-
bre con religadura de várices. El paciente poste-
riormente no asistió a más controles y mantuvo 
un consumo de alcohol regular. Estudio viral y 
autoinmune negativo el 2007.

• Sin antecedentes de cirugías abdominales.

Cuadro actual
Dos semanas de evolución de ascitis y edema de 

extremidades inferiores progresivo. Al ingreso se en-
contraba con ascitis severa, sin compromiso respirato-
rio, con circulación colateral en pared abdominal, ede-
ma moderado de extremidades inferiores y signos de 
daño hepático crónico. No se encontraron adenopatías, 
ni masas abdominales. Destacaba además la presencia 
de febrícula, sin signos de irritación peritoneal ni otra 
evidencia de infección activa, encefalopatía hepática 
o hemorragia digestiva. Dada la presencia de ascitis 
y febrícula, se procedió a realizar una paracentesis 
diagnóstica, cuyo resultado se detalla en la Tabla 1.

Una vez objetivado el diagnóstico de ascitis quilosa 
se procedió a realizar estudio etiológico con Tomo-
grafía Computada (TC) de tórax, abdomen y pelvis, 
marcadores tumorales (antígeno prostático, Ca 125, 
antígeno carcinoembrionario), endoscopia digestiva 
alta y colonoscopia, siendo descartada la presencia 
de neoplasias o tuberculosis que expliquen el cuadro. 
Cabe destacar la presencia de trombosis parcial de 
vena porta al TC abdominal con permeabilidad de 
ramas intrahepáticas.

Se inició tratamiento con nutrición parenteral total 
y diuréticos en dosis progresiva hasta 150 mg de espi-

ronolactona y 40 mg de furosemida al día, con buena 
respuesta a las tres semanas, logrando baja de peso de 
13 kg, con franca disminución de ascitis y control de 
nivel de triglicéridos en líquido ascítico (disminución 
hasta 108 mg/dL). Sin embargo, evolucionó con una 
sepsis asociada a catéter venoso central, con evolución 
tórpida por reacción alérgica severa al antibiótico, 
por lo que se retiró el catéter y se suspendieron los 
diuréticos por unos días. Posteriormente, se procedió 
a reiniciar tratamiento con régimen hipograso, pero 
rico en ácidos grasos de cadena media asociado a 
diuréticos, dándose de alta sin otros inconvenientes.

Discusión

La presencia de ascitis quilosa se observa en 0,5 
a 1% de los pacientes con DHC6. En este caso se 
descartó la presencia de neoplasias y de tuberculosis 
peritoneal, además en controles posteriores (hasta 2 
años después del evento de quiloascitis) el paciente 
evolucionó con ascitis moderada, pero controlada 
sólo con diuréticos y sin evidencias de patologías 
neoplásicas o infl amatorias adicionales, por lo que el 
diagnóstico fue de ascitis quilosa secundaria a daño 
hepático crónico. 

Dada la baja prevalencia de esta entidad clínica, no 
existe consenso acerca del tratamiento ideal. Existe 
acuerdo en descartar neoplasias y patologías prevalen-
tes como la tuberculosis, dependiendo de la epidemio-
logía local. Posteriormente, se debe tratar la causa de 
base si es posible y, eventualmente, manejar la ascitis 
quilosa para evitar morbimortalidad asociada a sepsis 
y desnutrición. En la literatura se proponen tres tipos 
de medidas para el manejo de la ascitis:
• Tratamiento nutricional: Para evitar el ingreso 

de grasas al sistema linfático y evitar y/o tratar 
desnutrición asociada. Se realiza con nutrición 
parenteral total1 y/o régimen hipograso (menos de 
30% de calorías totales como lípidos y menos de 
7% de grasas saturadas), rico en ácidos grasos de 
cadena media8,9. En casos de ascitis secundaria a 
lesiones traumáticas de conducto torácico, que se 
resuelven más rápidamente, se recomienda como 
alternativa de elección la nutrición parenteral total 
ya que alcanza hasta un 80% de efectividad10. En 
casos de ascitis crónicas, la nutrición parenteral 
puede usarse como terapia inicial, pero la dieta 
debe considerarse al menos como terapia de man-
tención. Leibovitch y cols. proponen que la dieta 
debe ser siempre el manejo inicial, y sólo en casos 
refractarios usar nutrición parenteral total11.

• Tratamiento farmacológico: A través de la ad-
ministración de somatostatina, que disminuye el 
fl ujo linfático, contribuyendo, de existir, a cerrar 
fístulas11-14. Está descrito en un caso el manejo con 

Tabla 1. Características líquido ascítico

Aspecto lechoso
Celularidad 220
Polimorfonucleares 26%
Mononucleares 74%
Triglicéridos 465 mg/dL
Adenosín deaminasa 4,49
Albúmina 0,6
Análisis citológico (-)
Gram y cultivo (-)
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Orlistat como apoyo a la dieta, en caso de ascitis 
refractaria, con buena respuesta clínica15. Si bien 
se ha usado la somatostatina como tratamiento de 
primera línea, en general se recomienda en casos 
refractarios a tratamiento nutricional y diuréticos11. 
Se debe destacar que el uso de diuréticos como 
parte del manejo habitual de la ascitis es un com-
ponente fundamental del tratamiento.

• Quirúrgico: Esto se realiza a través de punciones 
evacuadoras repetidas. En general se reserva como 
manejo paliativo en casos con mala respuesta a 
tratamiento, el uso de derivaciones porto cava 
o cortocircuitos portosistémicos intrahepáticos 
transyugulares (Transjugular Intrahepatic Por-
tosystemic Shunts-TIPS)16,17, o cierre quirúrgico 
de lesión en conductos linfáticos en algunos casos 
secundarios a cirugías18. Este tipo de tratamientos 
se reserva para casos refractarios a terapia médica, 
por lo que son necesarios en pocos casos según lo 
revisado en la literatura11,19-21.

Dentro del tratamiento nutricional se sugiere la die-
ta libre de grasas y el aporte de ácidos grasos de cade-
na media. Elementos que una vez absorbidos entran a 
la circulación portal, evitando el ingreso de grasas al 
sistema linfático y la nutrición parenteral total8. En el 
caso descrito, el paciente fue manejado con nutrición 
parenteral y diuréticos, con excelente respuesta. Dadas 
las complicaciones descritas se prefi rió iniciar trata-
miento con dieta, manteniendo diuréticos, logrando 
también buena respuesta, con progresivo aumento de 
albúmina desde 2,8 al ingreso a 3,3 g/dL a los 2 años 
de control, encontrándose sin ascitis, en Child B, con 
tratamiento con espironolactona (100 mg), furosemida 

(40 mg) y propranolol. En conclusión, el estudio y 
manejo del paciente con ascitis quilosa es complejo 
y requiere un grupo multidisciplinario para defi nir el 
tratamiento ideal en cada caso. Con respecto al estu-
dio, cuando no existe una cirugía previa reciente que 
explique claramente el cuadro, éste debe centrarse en 
descartar patología tumoral y, tuberculosis peritoneal 
en países con alta prevalencia de la enfermedad. 

Resumen

La ascitis quilosa corresponde a una entidad poco 
frecuente y se presenta secundaria a cirugías, trauma-
tismos, neoplasias, infecciones crónicas (tuberculosis 
y fi lariasis), cirrosis hepática y patologías congénitas. 
Presentamos el caso de un hombre de 67 años de 
edad, portador de daño hepático crónico por alcohol. 
Consulta por cuadro de 2 semanas de evolución de 
ascitis progresiva y edema de extremidades inferio-
res. El examen físico confi rma una ascitis severa. 
Se realizó paracentesis diagnóstica que mostró una 
concentración de triglicéridos de 465 mg/dL. Se rea-
lizó estudio etiológico con tomografía computada de 
tórax, abdomen y pelvis, análisis anatomopatológico 
de líquido ascítico, marcadores tumorales, endoscopia 
digestiva alta y colonoscopia, sin hallazgos que expli-
quen cuadro. Fue manejado con nutrición parenteral, 
hasta lograr niveles de triglicéridos menores de 200 
mg/dL en líquido ascítico, baja de 13 kg con buena 
respuesta a tratamiento médico con diuréticos y régi-
men hipograso.

Palabras clave: Quiloascitis, cirrosis, somatos-
tatina.
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