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RESUMEN

Hay condiciones que resultan en la obstrucción o lesión del 
sistema linfático y que llevan a una filtración de la linfa a las 
cavidades subyacentes, dando lugar al llenado del espacio 
peritoneal, condicionando la aparición de ascitis quilosa 
(AQ). Las causas principales en adultos son las lesiones qui-
rúrgicas, obstrucción, compresión extrínseca del sistema 
linfático, infección, cirrosis, enfermedades inflamatorias y 
tumores benignos o malignos. Existen diversos métodos 
diagnósticos como la paracentesis, citología del líquido as-
cítico, biopsia peritoneal, laparoscopia, así como estudios de 
imagen para complementar el diagnóstico.

Palabras clave: Ascitis quilosa. Cirrosis. Líquido ascítico. 
Sistema linfático. Terapia nutricional. Quiloperitoneo.

ABSTRACT

There are conditions that result in obstruction or injury of 
the lymphatic system leading to filtration of the lymph to 
the underlying cavities, resulting in filling of the peritoneal 
space, thus conditioning the appearance of chylous ascites 
(CA). The main causes in adult patients are surgical injuries, 
obstruction, or extrinsic compression of the lymphatic sys-
tem, infection, cirrhosis, inflammatory diseases and benign 
or malignant tumors. There are several diagnostic methods 
such as paracentesis, ascitic fluid cytology, peritoneal biopsy, 
laparoscopy, as well as imaging studies to complement the 
diagnosis. 

Keywords: Chylous ascites. Cirrhosis. Ascitic fluid. Lym-
phatic system. Nutritional therapy. Chyloperitoneum.
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 INTRODUCCIÓN

La ascitis quilosa (AQ) es una forma rara de ascitis que 
resulta de la fuga de linfa rica en lípidos hacia la cavi-
dad peritoneal. Esta acumulación de linfa presenta un 
aspecto lechoso y turbio por su gran contenido de 
triglicéridos (TG)1. Las causas principales en adultos 
son malignidades, cirrosis hepática, anormalidades 
linfáticas congénitas, trauma, lesiones quirúrgicas y 
enfermedades inflamatorias2. Las complicaciones de 
la AQ incluyen hipoalbuminemia, hipocalcemia, des-
equilibrio hidroelectrolítico, desnutrición, deshidrata-
ción, inmunosupresión y aumento en la mortalidad3. 
El tratamiento se basa en identificar la causa subya-
cente, modificar la dieta y el uso de algunos agentes.

El objetivo de esta revisión es presentar la evidencia 
científica más reciente sobre AQ, con énfasis en el diag-
nóstico oportuno mediante el uso de diferentes prue-
bas objetivas, el tratamiento adecuado, así como las 
comorbilidades médicas, quirúrgicas y nutricionales.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de AQ es de aproximadamente 1 por 
cada 20,000 ingresos hospitalarios4, pero se cree que 
se ha incrementado debido al aumento en la super-
vivencia de pacientes con cáncer, y la introducción de 
la cirugía de mínima invasión junto con el trasplan-
te5,6. La incidencia postoperatoria de AQ es notable-
mente baja en cirugía ginecológica, hasta el 6.6% en 
cirugía colorrectal y hasta el 11% de los pacientes con 
cirugía pancreática7. En los países occidentales, la ma-
lignidad abdominal y la cirrosis representan más de 
dos tercios de todos los casos. En cambio, las etiolo-
gías infecciosas como la tuberculosis son la causa de 
la mayoría de los casos en países subdesarrollados8,9.

ANATOMÍA LINFÁTICA Y FORMACIÓN 
DE LINFA 

El sistema linfático se distribuye por todo el cuerpo 
humano, excepto la médula ósea, el cartílago y 

el sistema nervioso central (sin incluir la duramadre) 
(Fig. 1)10. La red linfática consiste en capilares ciegos 
localizados en la mayoría de los tejidos que desem-
bocan en vasos progresivamente más pequeños y 
grandes, precolectores y colectores. La linfa de la 
región gastrointestinal y lumbar drena en la cisterna 
del quilo en el extremo posterior del conducto to-
rácico y entra en la circulación a nivel de la vena 
subclavia11 (Fig. 2).

 

 

 Figura 1. Anatomía del sistema linfático.

Capilares sanguíneos

Espacio intersticial

Capilares linfáticos

Vasos linfáticos

Ganglios linfáticos
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Conductos linfáticos
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Figura 2. Ruta de la formación y transporte de linfa por el sistema 
linfático.
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El quilo es un líquido linfático procedente del inters-
ticio y de los capilares linfáticos intestinales. Apro-
ximadamente 2,500 ml de quilo por día fluye a tra-
vés del conducto torácico hacia el sistema venoso. 
El caudal oscila entre 0.38 ml/min (550 ml/24 h) 
durante el ayuno y 3.9 ml/min en el estado pospran-
dial. La mayoría de este líquido es de los linfáticos 
intestinales y el hígado, con una cantidad mínima 
de las extremidades12.

Formación de quilomicrones

En el intestino los TG de cadena larga son degradados 
a monoglicéridos y ácidos grasos libres y absorbidos 
como quilomicrones. Los TG de cadena media (TCM) 
y corta, que representan aproximadamente un tercio 
de la grasa de la dieta, pasan directamente al sistema 
venoso portal. Es por eso que una de las bases del 
tratamiento nutricional de la AQ es el uso de TCM5. 

La lipasa pancreática es la enzima principal que ca-
taliza la hidrólisis de TG en el intestino delgado13. En 
el interior de los enterocitos, los monoglicéridos y 
ácidos grasos libres son reesterificados a TG en el 
retículo endoplasmático. Este proceso ocurre princi-
palmente mediante la vía del monoglicerol (80%). 

El otro 20% sucede mediante la vía glicerol-3-fosfato 
en la membrana externa del retículo endoplasmáti-
co, utilizando la glicerol-fosfato aciltransferasa13,14. 
Posteriormente, los prequilomicrones son traslada-
dos mediante vesículas de transporte del retículo 
endoplasmático hacia el aparato de Golgi, donde los 
quilomicrones maduran y posteriormente salen de 
los enterocitos por medio de exocitosis a la superfi-
cie basolateral para entrar a la lámina propia y luego 
a los vasos quilíferos, que son vasos linfáticos que 
absorben los lípidos de los enterocitos. Las células 
musculares lisas que rodean los vasos quilíferos y a 
los vasos linfáticos más grandes regulan el flujo lin-
fático y el transporte de quilomicrones a la circula-
ción (Fig. 3)13-15.

ETIOLOGÍA

La malignidad abdominal, la cirrosis, la ruptura lin-
fática después de cirugía abdominal y las infeccio-
nes representan las causas principales de AQ en los 
adultos. En los niños, las anomalías linfáticas congé-
nitas y el trauma se consideran las etiologías más 
comunes16.

Figura 3. Síntesis de quilomicrones. TG: triglicéridos; MG: monoglicéridos; AG: ácidos grasos; DG: diglicéridos; QM: quilomicrones; VTRE: ve-
sícula de transporte del retículo endoplasmático; GLC: gotas de lípidos citoplasmáticos encapsulados; RE: retículo endoplasmático.
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Cáncer 

Steinemann et al.17 reportaron que la enfermedad ma-
ligna era la segunda etiología más frecuente en pa-
cientes con AQ atraumática, después de las anomalías 
linfáticas. La enfermedad maligna fue responsable de 
la AQ en el 17% de los pacientes (33 de 190). Este 
grupo comprendía varios tipos de cáncer, clasificados 
como tumores de órgano sólido (7% [13 de 190]), sar-
comas (2% [4 de 190]), tumores neuroendocrinos (3% 
[5 de 190]), linfomas (5% [10 de 190]) y leucemias (1% 
[1 de 190]). La neoplasia maligna se encontró casi ex-
clusivamente en adultos (25 vs. 2% en niños; p < 0.001).

Cirrosis

Se cree que el mecanismo fisiopatológico subyacen-
te de la formación de líquido quiloso en la cirrosis 
está asociado con un flujo linfático hepático y gas-
trointestinal excesivo, secundario a la hipertensión 
portal, lo cual causa ruptura espontánea de los ca-
nales linfáticos serosos18. De todos los casos de as-
citis relacionada a la cirrosis, solo el 0.5-1% son de 
naturaleza quilosa19. El flujo linfático hepático se 
determina principalmente por el gradiente de pre-
sión entre los capilares y los compartimentos inters-
ticiales dentro del hígado. Este gradiente de presión 
aumenta con la hipertensión portal sinusoidal y 
postsinusoidal causada por la cirrosis y conduce a 
un aumento del flujo de linfa hepático18.

Infecciones

La tuberculosis peritoneal y la filariasis linfática son 
las causas infecciosas más comunes de AQ y repre-
sentan la mayoría de los casos en los países en desa-
rrollo5,8. Un bajo nivel socioeconómico, desnutrición, 
cirrosis, infección por virus de inmunodeficiencia 
humana, diabetes mellitus, malignidad subyacente y 
diálisis peritoneal ambulatoria son factores de riesgo 
para AQ tuberculosa. La filariasis linfática provoca 
una reacción inflamatoria grave en los vasos linfáti-
cos, lo que provoca linfedema y AQ. Se ha informado 
de que la infección por Mycobacterium avium intra-
celular causa AQ en pacientes con síndrome de in-
munodeficiencia adquirida5,20.

Causas congénitas

La linfangiectasia es la causa más común de las ano-
malías congénitas en la población pediátrica (84%)16,17. 

Los trastornos del desarrollo de los vasos linfáticos 
debido a factores genéticos contribuyen a la causa 
principal de la AQ congénita, lo que se ha reportado 
en síndromes genéticos, como el síndrome de Turner, 
síndrome de Noonan, síndrome de Down, síndrome 
de Klippel-Trenaunay-Weber y también en gemelos21.

Causas inflamatorias

La AQ puede ocurrir debido a radioterapia, fibrosis 
retroperitoneal (enfermedad de Ormond) y enfer-
medades autoinmunes como sarcoidosis, enferme-
dad de Behçet, púrpura de Henoch-Schonlein y lu-
pus eritematoso sistémico. La radiación tiene el 
mismo mecanismo fisiopatológico que la fibrosis 
retroperitoneal; ambos causan fibrosis y obstruc-
ción de los linfáticos en el intestino delgado y me-
senterio con el desarrollo de AQ16,22. 

Postoperatorio y trauma 

La AQ puede ocurrir tempranamente (alrededor de 
una semana) después de la cirugía abdominal debi-
do a la interrupción de los vasos linfáticos, o tarde 
(varias semanas a meses) debido a adherencias o 
compresión extrínseca de los vasos linfáticos. Los 
procedimientos quirúrgicos que pueden provocar 
AQ incluyen reparación de aneurismas aórticos y 
abdominales, disección de ganglios linfáticos retro-
peritoneales, resección de la vena cava inferior, im-
plantación de catéter para diálisis peritoneal, deri-
vaciones esplénicas distales, trasplante hepático y 
trauma cerrado de abdomen. En niños, debe ex-
cluirse el síndrome del niño maltratado, que repre-
senta aproximadamente el 10% de los casos de AQ 
en la población pediátrica16,23,24.

Otras causas

La insuficiencia cardiaca derecha y la miocardiopa-
tía dilatada también pueden causar drenaje 
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alterado de la linfa, con hipertensión linfática que 
produce estasis, dilatación y AQ25. La pericarditis 
constrictiva es causa de AQ por deterioro del drena-
je linfático con dilatación del conducto torácico e 
hipertensión que conduce a un aumento de la pre-
sión venosa hepática, aumentando así la produc-
ción de linfa26. También se ha reportado que el sín-
drome nefrótico es causa de AQ (Tabla 1)27.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA 

La AQ generalmente se presenta sin dolor y con 
distensión abdominal progresiva. El síntoma más 
común es distensión abdominal (81%), seguido de 
dolor en el 11% de los casos. Los pacientes también 
refieren aumento de peso y disnea, por el incremen-
to de la presión intraabdominal. Deberá investigar-
se historial de malignidad, cirugía abdominal re-
ciente, enfermedad hepática e historia familiar y 
social relevante (viajes)17.

Paracentesis

La paracentesis abdominal constituye un paso fun-
damental en el diagnóstico de la AQ. Típicamente, 
el quilo se presenta como un líquido lechoso y tur-
bio. En algunos casos, sin embargo, no se observa 
el aspecto descrito28. Si se sospecha de tuberculosis 
debe realizarse tinción de Ziehl-Neelsen, cuenta de 
glóbulos blancos, deshidrogenasa láctica (DHL), 
gradiente albúmina sérica-ascitis, cultivo, adenosina 
desaminasa, reacción en cadena de polimerasa y 
CA-12529. La identificación de quilomicrones usan-
do la electroforesis de lipoproteínas es considerada 
el estándar de oro para el diagnóstico de AQ. Sin 
embargo, la metodología de la prueba es laboriosa 
y no siempre está disponible. Se ha propuesto un 
punto de corte de TG de 187 mg/dl o de manera 
alternativa un rango de entre 148 y 246 mg/dl para 
establecer el diagnóstico, con una sensibilidad y es-
pecificidad superior al 95%28,30. El consenso actual 
utiliza un valor de corte > 200 mg/dl como criterio 
para el diagnóstico8,31 (Tabla 2).

Citología

Un estudio citológico positivo se asocia con la pre-
sencia de carcinomatosis peritoneal, hasta en el 
96.7% de los casos. La sensibilidad y especificidad 
de la citología en ascitis es del 62.4 y 98% respecti-
vamente, con un valor predictivo positivo del 100% 
y un valor predictivo negativo del 88.3%. La citolo-
gía de líquido peritoneal puede mejorar con el uso 
de pruebas auxiliares, como la inmunohistoquímica, 
para mejorar la exactitud diagnóstica. En general, se 
necesita como mínimo 30 ml para completar la 

Tabla 1. Causas de ascitis quilosa

Neoplasia Linfoma
Cáncer abdominal 
Carcinomatosis
Sarcoma de Kaposi 
Linfangiomiomatosis

Cirrosis hepática 
(común en 
poblaciones adultas) 
Eventos infecciosos Filariasis (Wuchereria bancrofti)

Tuberculosis 
Mycobacterium avium intracellulare

Congénitos (más 
común en población 
pediátrica) 

Hipoplasia linfática primaria 
Síndrome de uñas amarillas
Síndrome de Klippel-Trenaunay
Linfangiectasia intestinal
Hiperplasia linfática primaria 
Hiperplasia bilateral

Inflamatorio Pancreatitis 
Sarcoidosis 
Fibrosis retroperitoneal 
Enfermedad de Whipple 
Enfermedad celiaca 
Síndrome posradiación
Mesenteritis retráctil

Postoperatorio Reparación de aneurisma abdominal
Disección de ganglios 
retroperitoneales
Colocación de catéter para diálisis 
peritoneal
Resección de la vena cava inferior

Traumatismo Perforación abdominal 
Otros casos poco 
comunes 

Insuficiencia cardiaca derecha 
Miocardiopatía dilatada
Síndrome nefrótico 
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evaluación del laboratorio, incluyendo conteo celu-
lar ordinario, análisis químico y examen microbioló-
gico. Para el examen citológico, se recomienda un 
mínimo de 100 ml1,32,33.

Biopsia peritoneal y laparoscopia

El diagnóstico de peritonitis tuberculosa se hace 
generalmente con biopsia peritoneal31. La biopsia 
peritoneal con laparoscopia tiene una alta sensibi-
lidad y especificidad para el diagnóstico de perito-
nitis carcinomatosa y tuberculosa. La laparoscopia 
puede ser usada como herramienta diagnóstica y 
terapéutica. Es un método exacto para la explora-
ción directa de la cavidad peritoneal, así como para 
obtener biopsias de sitios sospechosos para su es-
tudio histopatológico. Es especialmente útil en ca-
sos en donde la etiología no puede ser establecida. 
La sensibilidad y especificidad de estas técnicas son 
del 84 y 100% en peritonitis tuberculosa, y del 100 
y 92% en carcinomatosis peritoneal34.

Estudios de imagen

La tomografía computarizada (TC) abdominal es 
una modalidad útil para identificar masas abdomi-
nales, así como ganglios linfáticos que puedan 

presentarse en algunos casos de AQ8. Aunque la TC 
es la modalidad de imagen de elección para evaluar 
acumulaciones de líquido intraperitoneal, no puede 
diferenciar entre AQ y citrina debido a las similitu-
des en su densidad. La característica patognomóni-
ca de AQ en la TC es la presencia de un nivel líquido 
graso. Este signo radiológico puede demostrarse si 
dicho estudio se realiza después de colocar al pa-
ciente en posición supina por algún tiempo. Este 
signo puede verse también en el ultrasonido1,35.

TRATAMIENTO

Las opciones de tratamiento para la AQ incluyen 
medidas dietéticas, uso de agentes farmacológicos 
e intervenciones quirúrgicas o percutáneas en algu-
nos casos seleccionados. Las modalidades de trata-
miento están dirigidas a proporcionar alivio sinto-
mático, con un enfoque para tratar la etiología de 
la enfermedad subyacente que causa AQ. Las neo-
plasias malignas representan hasta el 85% de los 
casos de AQ atraumática en adultos, y la presencia 
de AQ en neoplasias malignas generalmente predi-
ce un mal pronóstico17,31. Si la etiología es una neo-
plasia maligna subyacente, las modalidades como 
la cirugía, la quimioterapia o la radioterapia se de-
ben iniciar rápidamente4,31.

TERAPIA NUTRICIONAL

Sobre la base de estudios limitados y sin un consen-
so claro, es un enfoque razonable para los pacientes 
en los que no se encontró la causa o para aquellos 
que no respondieron al tratamiento de la causa sub-
yacente recomendar una terapia nutricional. Aun-
que es común en la práctica sugerir el reposo intes-
tinal y la modificación dietética, la alimentación 
enteral o el uso de la nutrición parenteral total, no 
existe evidencia definitiva que apoye una terapia 
nutricional sobre otra36. Sin embargo, el objetivo de 
la terapia nutricional es disminuir la producción de 
quilo, reemplazar líquidos y electrolitos, y mantener 
o mejorar el estado nutricional37.

Tabla 2. Características del líquido ascítico en 
ascitis quilosa

Características Valor de referencia

Color Lechoso y turbio
Nivel de triglicéridos > 200 mg/dl
Conteo celular > 500 (Predominio de linfocitos)
Proteínas totales 2.5-7.0 g/dl
GASA Depende de la etiología
Colesterol Bajo (ratio líquido  

ascítico/sérico < 1)
DHL Entre 110 y 200 UI/L
Cultivo Puede ser positivo
Amilasa Elevado en casos de pancreatitis
Citología Positivo en casos de malignidad
Glucosa < 100 mg/dl
Adenosina desaminasa Elevado en casos de tuberculosis

DHL: deshidrogenasa láctica; GASA: gradiente albúmina sérica-ascitis.
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Dietas orales 

Para el tratamiento sintomático de la AQ se reco-
mienda una dieta alta en proteínas y baja en gra-
sas con TCM. La mayoría de los aceites y grasas, 
incluyendo nueces, pescado, carne, aceite de oliva 
y aguacate contienen TG de cadena larga y deben 
evitarse en la AQ16. La dieta baja en grasa permite 
una ingesta de grasa entre 20 y 30 gramos según 
la tolerancia clínica y desaconseja el consumo de 
carnes grasas, lácteos enteros y derivados y for-
mas de cocinar ricas en grasa. Los principales 
efectos secundarios de los TCM son náuseas, vó-
mitos, dolor abdominal y diarrea. Se pueden em-
plear en crudo o para cocinar. No deben usarse en 
pacientes con cirrosis hepática con riesgo de en-
cefalopatía porque podrían actuar como un factor 
contribuyente para la aparición de dicha compli-
cación38. 

Nutrición enteral

Las fórmulas de nutrición enteral (NE) son preferidas 
para pacientes con fugas de quilo de menos de 
1,000 ml/día. También es útil en pacientes que no 
pueden tomar suficiente alimento por vía oral, o 
que no pueden cumplir con una dieta libre de grasa. 
La NE en las fugas de quilo requiere una fórmula de 
alimentación especializada (a base de TCM o ele-
mental baja en grasa), diseñada para reducir el flujo 
de quilo. La mayoría de las fórmulas de NE contie-
nen suficientes vitaminas, minerales y ácidos grasos 
esenciales para satisfacer las necesidades diarias de 
los pacientes. La evidencia sugiere que la NE es una 
opción efectiva y segura en el manejo de las fugas 
de quilo39. Solo una publicación hace referencia a la 
cantidad exacta de proteínas para el tratamiento de 
la AQ, en ella se sugiere administrar 1.25 a 1.5 g/kg/
día40, sin embargo las guías ESPEN (Sociedad Euro-
pea para la Nutrición Clínica y el Metabolismo) para 
la nutrición clínica en cirugía recomiendan 1.5 g/kg/
día41 y las guías ASPEN (Asociación Americana de 
Nutrición Enteral y Parenteral) para el manejo de las 
fístulas entero-cutáneas recomiendan 1.5-2.0 g/kg/
día42. Por tal motivo, nosotros sugerimos adminis-
trar al menos 1.5 g/kg/d de proteínas en pacientes 
con AQ. 

Nutrición parenteral 

La nutrición parenteral (NP) debe reservarse para 
pacientes donde las opciones con alimentación 
enteral han fallado. Existe controversia sobre si se 
debe o no complementar la ingesta enteral inade-
cuada con NP, especialmente en pacientes crítica-
mente enfermos, donde las recomendaciones de 
las guías son imprecisas. Como no se puede pre-
decir el curso clínico en cada paciente específico, 
es prudente iniciar la NP en pacientes selecciona-
dos con fugas de quilo cuando está claro que es 
improbable una resolución espontánea con aporte 
enteral continuo. Esto implica un juicio clínico as-
tuto basado en la evaluación de la desnutrición 
preexistente, o el riesgo de desarrollarla, lo que 
actualmente no se basa en protocolos o directri-
ces. Los servicios de un equipo de apoyo nutricio-
nal bien organizado minimizarán el uso inadecua-
do de la NP12,43. 

Terapia farmacológica

Somatostatina y sus análogos

La acción de la somatostatina o su análogo (octreó-
tida) está mediada por receptores específicos que 
se distribuyen en el páncreas, los tejidos vasculares 
y el tracto gastrointestinal. Inhiben la secreción y la 
absorción intestinal y disminuyen el flujo sanguíneo 
esplácnico y linfático, siendo este el mecanismo im-
plicado en la reducción de la producción linfática. 
También se han encontrado receptores de somatos-
tatina en las células del músculo liso del conducto 
torácico44,45. Considerando que la contracción de las 
células del músculo liso en los vasos sanguíneos es 
inducida por la somatostatina, se puede prever que 
el mismo efecto ocurra en los vasos linfáticos. Se 
espera que la somatostatina y la octreótida reduz-
can el escape linfático de la cisterna del quilo por 
medio de la reducción de la producción linfática y 
la contracción directa de los vasos linfáticos45. Sin 
embargo un metaanálisis reciente comparando oc-
treótida 100 µg sc c/8 h contra la modificación de 
la dieta en fístulas quilosas posterior a cirugía de 
cuello, mostró una tasa de resolución total no sig-
nificativa (89.6 vs. 81.5%; p = 0.25)46.
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Orlistat

El orlistat es un inhibidor reversible de las lipasas 
gástricas y pancreáticas47. Como resultado, los TG 
dietéticos no son hidrolizados en ácidos grasos libres 
en la luz intestinal y por lo tanto no se absorben. En 
2005 se publicó el primer caso en el que se usó con 
éxito orlistat a dosis de 120 mg c/8 h, además de 
modificación dietética para el tratamiento de la AQ48. 
Los reportes de efectos secundarios hepáticos de 
orlistat, incluyen insuficiencia hepática subaguda, 
necrosis hepatocelular y hepatitis colestásica. Debi-
do a su absorción sistémica mínima, estos cambios 
pueden reflejar complicaciones idiosincráticas48,49.

Etilefrina

Es un fármaco simpaticomimético que contrae los 
músculos lisos del conducto torácico, lo que disminuye 

el flujo de quilo y promueve el cierre. Se ha utilizado 
con éxito a dosis de 120 mg/día en AQ y quilotórax 
postesofagectomía en cáncer de esófago50, así como 
combinado con octreótida 300 ug/día51. Se asocia 
con efectos secundarios como cefalea, taquicardia y 
ansiedad50,51.

Tratamiento quirúrgico 

Está reservado para los casos refractarios a trata-
miento conservador. En pacientes con quilotórax y 
AQ postoperatorios, las indicaciones para cirugía 
incluyen fuga de quilo  >  1,000 ml/d durante  >  5 
días o fuga persistente durante > 2 semanas a pesar 
de un manejo conservador optimizado. La cirugía 
también puede considerarse en escenarios clínicos 
asociados con el desarrollo de complicaciones nu-
tricionales o metabólicas graves (Fig. 4)52. Existen 
estrategias terapéuticas adicionales para la AQ 

DIAGNÓSTICO
Características clínicas de ascitis

Liquido ascítico con TG > 200 mg/dl

Medidas dietéticas
TCM

Dieta hiperproteica, 
hiposódica

Si no hay mejoría

Agentes farmacológicos:
somatostatina, octreótida u 

orlistat y/o 
nutrición parenteral total

MEJORÍA

Si no hay mejoría

Localizar sitio de fuga
Linfangiograma

Embolización 
percutánea TIPS

Derivación 
peritoneo-

venosa

Cirugía
• Si fuga > 1 L/día por más de 5 días
• Fuga persistente por más de 2 semanas
• Complicaciones metabólicas severas

Figura 4. Algoritmo para el manejo de ascitis quilosa. TG: triglicéridos; TCM: triglicéridos de cadena media; TIPS: derivación transyugular 
intrahepática portosistémica.
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refractaria, incluyendo embolización con pegamen-
to, derivación espleno-renal, ligadura quirúrgica y 
embolización de canales linfáticos alterados, pero 
los datos son preliminares. A pesar del número de 
opciones terapéuticas potenciales disponibles para 
la AQ, el tratamiento conservador sigue siendo la 
piedra angular de la terapia16.

CONCLUSIONES

La AQ es una entidad relativamente rara. El trata-
miento debe dirigirse a la patología subyacente jun-
to con modificación dietética usando TCM. Los 
agentes farmacológicos como octreótida, somatos-
tatina, orlistat y etilefrina pueden tener un papel en 
ciertos escenarios. Los casos refractarios pueden 
requerir intervenciones como embolización, deriva-
ción transyugular intrahepática portosistémica 
(TIPS), derivación peritoneovenosa o cirugía. Una 
combinación juiciosa de diversas técnicas de apoyo 
nutricional y la experiencia de los miembros de un 
equipo multidisciplinario puede optimizar el mane-
jo de estos pacientes. 
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