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Resumen

Describimos el caso de un varón de 23 años operado 
mediante laparoscopia de una masa residual secundaria 
a un carcinoma embrionario testicular. 15 días después 
acude al servicio de Urgencias por distensión abdominal 
y drenaje de líquido lechoso por las dos incisiones de la 
cirugía laparoscópica. Tras el análisis bioquímico del lí-
quido que reflejaba un aumento de triglicéridos se llegó 
al diagnóstico de ascitis quilosa. Aunque es infrecuen-
te, se describe que existe mayor probabilidad de ascitis 
quilosa después de cirugías oncológicas si se lleva a cabo 
la disección de ganglios linfáticos retroperitoneales1. Se 
decide tratamiento conservador inicialmente con modi-
ficaciones dietéticas y posteriormente  con nutrición pa-
renteral, con resolución total de la ascitis. 
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CHYLOUS ASCTITES POST ABDOMINAL 
LAPAROTOMY; REVISION AND REPORT  

OF A CASE

Abstract

We describe the case of a 23 year old man who had 
undergone laparoscopic surgery in order to remove a 
residual mass secondary to a testicular embryonal carci-
noma. 15 days after he attended the emergency depart-
ment complaining about abdominal bloating and copious 
drainage via the two laparoscopic surgery incisions. Bio-
chemical analysis was consistent with chylous ascites. 
Although this is uncommon, it is well known that there 
is more likely to develop chylous ascites after oncologic 
surgery if retroperitoneal lymph nodes dissection is per-
formed1. We decide to start with conservative treatment 
(dietary modifications) but, as it is not enough, then we 
decide stop any oral intake and treat him with parenteral 
nutrition, achieving then total resolution of the ascites. 
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Introducción

Se define la ascitis quilosa como el acúmulo de 
líquido linfático blanco lechoso en la cavidad peri-
toneal. Fue descrita por primera vez por Morton en 
19612. Desde entonces, su incidencia ha aumentado 
debido a la realización de mayor número de cirugías 
abdominales, así como el aumento de la supervivencia 
de pacientes cirróticos y oncológicos; de patologías 

ambas que pueden causar este tipo de ascitis3. El tra-
tamiento adecuado su resolución debe ser combinado 
en la mayoría de los casos, incluyendo medidas dieté-
ticas, farmacológicas e incluso quirúrgicas. 

Presentamos el caso de un paciente de 23 años que 
acude inicialmente al servicio de Urología por aumen-
to del volumen testicular izquierdo. En la ecografía de 
escroto practicada se describe una masa mixta en testí-
culo izquierdo de aproximadamente 6 cm de diámetro, 
sugestiva de teratoma. 

Se interviene de orquiectomía izquierda y se proce-
de a la colocación de una prótesis testicular. La anato-
mía patológica de la pieza quirúrgica describió tumor 
mixto-carcinoma embrionario. Se decidió tratamiento 
quimioterápico adyuvante con esquema EPE (Etopó-
sido-Paclitaxel-Epirrubicina) en 4 ciclos durante dos 
meses, con buena tolerancia.
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En el control de imagen 6 meses después de la ci-
rugía (TC abdominopélvico), se observaba una masa 
residual de 31x12mm, alargada, en la zona donde pre-
viamente se localizaba una masa adenopática mayor 
de 8cm (debajo del hilio renal izquierdo). Por tanto, 
seguidamente se procedió a la extirpación de la misma 
mediante laparoscopia, siendo la anatomía patológica 
definitiva de características benignas.

15 días después de dicha cirugía, el paciente acude 
al servicio de Urgencias por distensión abdominal y 
drenaje de líquido lechoso por las dos incisiones de la 
cirugía laparoscópica previa. El TC abdominal revela-
ba la presencia de una colección irregular paraórtica 
izquierda, así como una discreta cantidad de líquido 
perihepático, periesplénico, en gotieras y pelvis. La 
bioquímica del líquido drenado es compatible con lí-
quido ascítico (ver tabla I; primera columna).

Con el diagnóstico ya de fístula quilosa, se decide in-
greso para vigilancia, se solicita consulta al servicio de 
Nutrición y tratamiento inicial con dieta baja en grasa e 
hiperproteica suplementada con ácidos grasos de cade-
na media (MCT). Al persistir la distensión abdominal, 
se decide iniciar tratamiento con perfusión endovenosa 
de Somatostatina 3mg/12h. La valoración global subje-
tiva evidenciaba un estado nutricional adecuado.

Tras el control radiológico 10 días después del in-
greso en el que se continúa observando líquido libre 
perihepático y periesplénico similar a estudios previos, 
se decide iniciar nutrición parenteral total, que se man-
tuvo durante 10 días. 

Posteriormente se intentó reanudar alimentación oral, 
con una dieta baja en grasas suplementada con aceite 
MCT, ajustando a la baja el aporte por vía parenteral. 

Tres días después vuelve a evidenciarse matidez 
abdominal con nuevo aumento del perímetro abdomi-
nal, por lo que se realizó paracentesis evacuadora ob-
teniéndose un drenaje de 6200cc. Se decidió volver a 
dejar al paciente en dieta absoluta, reajustando el apor-
te por vía parenteral.

Se mantuvo la actitud durante 1 semana más, en la 
que se realiza nueva paracentesis evacuadora de 5,4L. 
Los parámetros analíticos evolutivos durante la nutri-
ción parenteral evidenciaron un déficit leve de pro-
teínas con disminución progresiva en triglicéridos en 
líquido ascítico (ver tablas I y II).

Es de reseñar que el estado general del paciente ha 
sido bueno durante todo el ingreso y que el peso se ha 
mantenido estable con oscilaciones que se interpreta-
ron en relación con la retención abdominal de líquido 
ascítico.

Al cabo de 3 semanas se reanudó alimentación 
oral progresivamente, reduciendo el aporte parente-
ral hasta su retirada. Dada la buena evolución del pa-
ciente sin aumento del líquido ascítico se decide alta 
a domicilio con:

–– Mantenimiento con Somatostatina subcutánea 
0.1 mg cada 8 horas.

–– Recomendaciones nutricionales:

•	 Dieta muy baja en grasas y rica en proteínas. 
•	 Suplemento dietético (Ensure Plus Live®) hi-

percalórico exento de grasa 2 envases al día 
(660 kcal y 22g de proteínas diarias).

•	 Aceite MCT: 10 ml con comida y 10 ml con cena. 
•	 Multivitamínico de alta potencia con minerales 

1cp al día.
•	 Vigilancia de perímetro abdominal diario. 

Citamos al paciente en nuestra consulta 15 días des-
pués del alta tras la realización de una ecografía abdo-
minal. En la misma se evidencia ausencia de líquido 
ascítico. Él refiere encontrarse bien y haber realizado 
todas las recomendaciones nutricionales que se le die-
ron al alta. Por tanto se retira la Somatostatina subcutá-
nea, normalizando progresivamente el aporte de grasa 
en la dieta y retirando todo tipo de suplementos sin 
evidenciar recidiva de la ascitis.

Discusión

La ascitis quilosa se caracteriza porque el líquido 
ascítico tiene apariencia cremosa, es inodoro y estéril. 
El análisis del mismo muestra un pH alcalino, elevado 
contenido en triglicéridos (150-1.100 mg/dL), proteí-
nas (>3g/L) y células, con predominio de linfocitos 
(400-7.000 célsx103/dL). Asimismo, es bajo en coles-
terol (<220 mg/dL).

La presentación clínica más frecuente es el aumento 
indoloro del perímetro abdominal, pero puede presen-
tarse también más raramente como abdomen agudo. 
Además, de forma asociada puede aparecer diarrea, 
desnutrición, sensación de saciedad precoz, disnea y 
oscilaciones en el peso (aumento por retención de lí-
quidos y disminución por desnutrición)1,4.

En lo que concierne a la etiología, suele dividirse 
en traumática y atraumática. En esta ocasión vamos 
a centrarnos en la traumática porque es la que ha pre-
sentado el paciente del que describimos el caso. La as-
citis quilosa traumática suele ser causada por la rotura 
de un vaso linfático durante la linfadenectomía. Por 
ello es muy importante prevenir la causa de la mis-
ma realizando la cirugía con meticulosidad para evi-
tar fístulas. De todas formas, este hecho no evita la 
involuntaria realización de una fístula ya que existen 
vasos linfáticos que son difícilmente visibles y que se 
rompen invariablemente durante la cirugía. Por ello, la 
prevención de esta patología es muy difícil de llevar a 
cabo5. Si aparece como secundaria a complicaciones 
postoperatorias puede presentarse de tanto de forma 
precoz en la primera semana del postoperatorio como 
de forma tardía por adherencias o compresión extrín-
seca de los vasos linfáticos. En una revisión de las in-
tervenciones quirúrgicas con más propensión a ascitis 
quilosa realizada por Kaas y cols6 en el que se siguió 
una cohorte de 1.103 pacientes sometidos a todo tipo 
de cirugía abdominal se objetivó que la cirugía onco-
lógica abdominal se complicó con ascitis quilosa en el 
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Tabla I 
Evolución bioquímica del líquido ascítico

Fechas
Resultado

Val.Ref. Unidades
16/09 30/10

Líquidos biológicos

Origen Drenaje Drenaje

Hematíes (/mm³) 290 400 /mm³

Leucocitos (/mm³) 2280 2610 [ 0 - 300 ] /mm³

Otras células (/mm³) 10 120 /mm³

Polimorfonucleares (/mm³) 13 2 [ 0 - 25 ] /mm³

Linfocitos (/mm³) 83 98 [ 0 - 75 ] /mm³

Proteínas totales (g/L) 32.7 94 [ 0 - 266 ] g/L

Colesterol (mg/dL) 87 26.20 [ < 45 ] mg/dL

Triglicérido (mg/dL) 1147 80 [ < 110 ] mg/dL

Sin centrifugar: Color Blanco Amarillo

Sin centrifugar: Aspecto Turbio Turbio

Centrifugado: Color Blanco Amarillo

Centrifugado: Aspecto Turbio Turbio

Tabla II 
Evolución bioquímica sanguínea del paciente

Fechas 19/09 30/09 14/10 24/10 30/10 Val.Ref.

Bioquímica General

Glucosa (mg/dL) 89 123 109 115 97 [ 70 - 110 ]

Urea (mg/dL) 26 30 32 33 28 [ 10 - 50 ]

Creatinina (mg/dL) 0.78 0.65 0.64 0.62 0.63 [ .70 - 1.20 ]

Filtrado Glomerular estimado >60 >60 >60 >60 >60

Ión Sodio (mEq/L) 142 141 139 142 144 [ 136 - 145 ]

Ión Potasio (mEq/L) 4.6 4.6 4.0 4.5 4.4 [ 3.5 - 5.1 ]

Calcio (mmol/L) 2.26 2.03 2.19 2.27 [ 2.15 - 2.50 ]

Fosfato (mmol/L) 1.18 1.11 1.19 1.25 [ 0.87 - 1.45 ]

Magnesio (mmol/L) 0.69 0.68 0.72 0.70 [ 0.66 - 1.07 ]

Fosfatasa alcalina (U/L) 68 73 71 68 [ 40 - 130 ]

Alanina aminotransferasa (U/L) 30 18 35 22 [ 0 - 41 ]

Proteínas totales (g/L) 53 [ 64 - 83 ]

Albúmina (g/L) 35 35 29 32 34 [ 35 - 52 ]

Colesterol total (mg/dL) 178 177 152 184 181

Triglicérido (mg/dL) 227 385 207 250 276 [ < 150 ]

Prealbúmina (g/L) 21 22 14 17 16 [ 20 - 40 ]
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7.4% de los casos, encontrándose que la linfadenecto-
mía retroperitoneal era el procedimiento que entrañaba 
mayor riesgo.

No se trata de una entidad frecuente, con una inci-
dencia aproximada que oscila entre un caso por 20.000 
y uno por 187.000 ingresos en un hospital terciario en 
un período de 20 años7.En 2011, Steinemann y cols8 
elaboraron una revisión sistemática acerca de la ascitis 
quilosa atraumática. Sólo el 21% de las 614 publica-
ciones revisadas mostraron causas atraumáticas. En 
adultos, las enfermedades oncológicas aportaban más 
del 85% siendo las más frecuentes los linfomas, los 
tumores carcinoides, y el sarcoma de Kaposi. Cirrosis 
e infecciones por micobacterias son las más frecuentes 
dentro de las no malignas. 

La mayor morbilidad derivará de las pérdidas pro-
teicas y lipídicas y del compromiso inmunológico con 
el consecuente deterioro del estado nutricional. 

Las pérdidas prolongadas de linfa van a suponer una 
depleción proteica y de las reservas de grasa y vitami-
nas esencialmente de las liposolubles, A, D, E y K. Por 
tanto, la hipoalbuminemia resultante puede tener como 
consecuencia el trasvase de líquido al espacio intersti-
cial con la aparición de edemas. 

En cuanto al tratamiento, al no existir guías publi-
cadas al respecto, nos basamos únicamente en la expe-
riencia clínica de los casos descritos.

Es fundamental mantener un buen estado nutricio-
nal y para ello hay que contar con todos los medios de 
soporte de que disponemos. Inicialmente se empezará 
por un manejo conservador para disminuir el flujo lin-
fático: drenaje adecuado, reposición de líquidos, dieta 
hiperproteica, baja en grasa y suplementada con TCM 
(Triglicéridos de cadena media) o nutrición enteral con 
preparados con bajo aporte de grasa enriquecidos con 
TCM. La nutrición parenteral y el tratamiento farma-
cológico con Somatostatina u Octreótrido quedarían 
reservados para los casos refractarios o cuando el dé-
bito quiloso sea muy abundante. Si todas las medidas 
anteriores fracasan, estaría indicado el tratamiento qui-
rúrgico. Según estudios retrospectivos, el tratamiento 
conservador puede resolver hasta el 70-80% de los 
casos 9-10.

Si la tolerancia oral es posible, la primera medida 
será el tratamiento dietético. Más del 95% de la grasa 
contenida en la dieta está compuesta por triglicéridos 
de cadena larga (TCL) o de 14 o más carbonos, cuya 
absorción intestinal es muy compleja. Por el contrario, 
los triglicéridos de cadena media o TCM, de 6-12 áto-
mos de carbono, no precisan de la presencia de sales 
biliares para su absorción y se transportan a través del 
sistema venoso portal como ácidos grasos libres uni-
dos a la albúmina11.

La dieta baja en grasa y rica en TMC se caracteriza 
por la limitación de grasa dietética para así reducir el 
aporte de TCL12. . Como máximo se aportará el 20% 
de la energía en forma de lípidos, individualizando se-
gún adherencia a la dieta. Según la cantidad de quilo, 
las necesidades proteicas pueden estar aumentadas. La 

dieta modificada en TCL y suplementada con TCM 
sola o en combinación con diuréticos puede ser efec-
tiva en casos leves o moderados de ascitis quilosa pu-
diendo resolver alrededor del 50% de los casos1,4,13-15.

En los casos en los que el tratamiento dietético resul-
ta insuficiente se emplearán suplementos dietéticos o 
nutrición enteral con fórmulas definidas. La suplemen-
tación con TCM permite asegurar un aporte adecuado 
de energía y mejorar las características organolépticas 
de las dietas bajas en grasa. Dosis repartidas en distin-
tas tomas de entre 15-20 cc suelen ser bien toleradas. 
El principal problema relacionado con el cumplimien-
to de esta dieta es el sabor de los TCM, muy distinto al 
habitual de los aceites vegetales, lo cual puede limitar 
la adherencia al tratamiento. 

Además de la dieta basada en productos naturales, 
se dispone de una serie de preparados exentos de lípi-
dos que pueden contribuir a alcanzar los objetivos nu-
tricionales propuestos12. Debido a la ausencia absoluta 
de lípidos en estos preparados no deberían utilizarse 
como único aporte nutricional, ya que su uso exclusi-
vo de forma prolongada podría ocasionar un déficit de 
ácidos grasos esenciales.

Si por la situación del paciente no se puede realizar 
dieta oral/ enteral, no presenta respuesta adecuada en 
2-3 semanas, el paciente ha sido tratado con cirugía 
abdominal, la patología subyacente requiere una inter-
vención nutricional más agresiva o el drenaje es supe-
rior a 1L diario, se recomienda comenzar con nutrición 
parenteral. La NP se debe ajustar a las necesidades 
energéticas y proteicas según la situación clínica del 
paciente. En su formulación puede incorporar lípidos a 
base de TCL y TCM puesto que la infusión se realiza a 
través del sistema venoso sin pasar por el linfático. Ac-
tualmente se dispone de diferentes tipos de emulsiones 
para la administración parenteral, las mezclas físicas 
de TCM (50% TCM y 50% de TCL) o emulsiones con 
distintos porcentajes de TCM y TCL (lípidos estructu-
rados). Cuando se inicia la NP, ésta debería mantener-
se por un período mínimo de 3 semanas para conseguir 
una mejora clínica  1-2,4,10,,13-14. La tasa de resolución de 
la ascitis quilosa postoperatoria puede oscilar del 60 al 
100% con NP. 

En los pacientes en los que no hay respuesta con NP, 
la somatostatina en combinación con NP o administra-
da aisladamente reduce de forma importante el flujo 
en períodos tan cortos como dos días16-18. El octreótri-
do, análogo de somatostatina también ejerce un efecto 
beneficioso para el cierre de las fístulas quilosas. El 
mecanismo por el cual la somatostatina y octreótrido 
disminuye el flujo linfático y la producción de quilo 
podría atribuirse a la reducción de las secreciones gas-
trointestinales, del flujo esplácnico y de la absorción 
intestinal de grasas junto a un aumento de la excreción 
de grasas19-20.

Por último, el tratamiento quirúrgico se recomien-
da en los casos refractarios al tratamiento conserva-
dor, especialmente en las fístulas de alto débito. No 
existe consenso respecto a cuándo es el momento in-
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dicado para realizarlo pero se ha sugerido que éste 
debería realizarse si las pérdidas del drenaje linfático 
son >1.5L/día durante 5-7 días2. A pesar del trata-
miento agresivo de las fístulas quilosas, las reinter-
venciones pueden incrementar considerablemente la 
morbimortalidad.
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