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RESUMEN

EEll qquuiilloottóórraaxx ssee ddeeffiinnee ccoommoo llaa pprreesseenncciiaa ddee lliinnffaa eenn llaa ccaavviiddaadd pplleeuurraall ccoonnssttiittuuyyeennddoo uunnaa ccoommpplliiccaacciióónn qquuee ooccuurrrree eenn llaa mmaayyoorrííaa ddee
llooss ccaassooss eenn eell ccoonntteexxttoo ddee uunn ttuummoorr,, uunnaa iinntteerrvveenncciióónn qquuiirrúúrrggiiccaa,, oo uunn ttrraauummaattiissmmoo ssoobbrree eell ccoonndduuccttoo ttoorráácciiccoo.. LLaa aassoocciiaacciióónn eennttrree eell
qquuiilloottóórraaxx yy llaa aasscciittiiss qquuiilloossaa rreessuullttaa iinnffrreeccuueennttee,, nnoorrmmaallmmeennttee eenn eell ccoonntteexxttoo ddee uunn ttrraauummaattiissmmoo,, uunnaa eennffeerrmmeeddaadd ttuummoorraall oo
ccoommpplliiccaacciioonneess ppoossqquuiirrúúrrggiiccaass,, ppuuddiieennddoo ddeebbeerrssee ooccaassiioonnaallmmeennttee aa cciirrrroossiiss hheeppááttiiccaa,, iinnssuuffiicciieenncciiaa ccaarrddííaaccaa oo ssíínnddrroommee nneeffrróóttiiccoo..
EExxppoonneemmooss uunn ccaassoo ccllíínniiccoo eenn eell qquuee ttaall aassoocciiaacciióónn ssee eennccuueennttrraa pprreesseennttee..
PPaallaabbrraass ccllaavvee:: aasscciittiiss qquuiilloossaa,, cciirrrroossiiss,, ddeerrrraammee pplleeuurraall..

SUMMARY

TThhee cchhyyllootthhoorraaxx iiss ddeeffiinneedd aass tthhee pprreesseennccee ooff llyymmpphh iinn tthhee pplleeuurraall ccaavviittyy bbeeiinngg aa ccoommpplliiccaattiioonn tthhaatt hhaappppeennss iinn tthhee mmaajjoorriittyy ooff tthhee
ccaasseess iinn tthhee ccoonntteexxtt ooff aa ttuummoorr,, aa ssuurrggiiccaall iinntteerrvveennttiioonn,, oorr aa ttrraauummaattiissmm oonn tthhee tthhoorraacciicc ccoonndduucctt.. TThhee aassssoocciiaattiioonn bbeettwweeeenn
cchhyyllootthhoorraaxx aanndd cchhyyllooppeerriittoonneeuumm iiss eexxttrreemmeellyy rraarree,, uussuuaallllyy aassssoocciiaatteedd wwiitthh ttrraauummaa,, mmaalliiggnnaannccyy aanndd ppoossttooppeerraattiivvee ccoommpplliiccaattiioonnss bbuutt
ooccaassiioonnaallllyy iitt mmaayy bbee dduuee ttoo lliivveerr cciirrrrhhoossiiss,, ccaarrddiiaacc ffaaiilluurree aanndd nneepphhrriittiicc ssyynnddrroommee.. WWee pprreesseenntt hheerree aa cclliinniiccaall ccaassee iinn tthhaatt tthhee aabboovvee
mmeennttiioonneedd aassssoocciiaattiioonn aappppeeaarrss..
KKeeyy wwoorrddss:: cchhyyllootthhoorraaxx,, cchhyyllooppeerriittoonneeuumm,, cciirrrrhhoossiiss,, pplleeuurraall eeffffuussiioonn..

LABURPENA

PPlleeuurraa bbaarrrruunnbbeeaann ddaaggooeenn lliinnffaarrii KKiilloottoorraaxx ddeerriittzzoo.. KKaassuu ggeehhiieenneettaann,, ttuummoorr bbaatteenn,, eebbaakkuunnttzzaa bbaatteenn eeddoo hhooddii ttoorraazziikkooaann iizzaannddaakkoo
ttrraauummaattiissmmoo bbaatteenn oonnddoorriioozz ssoorrttzzeenn ddaa.. TTrraauummaattiissmmoo bbaatteeaann,, ttuummoorr ggaaiixxoottaassuunn bbaatteeaann eeddoo eebbaakkuunnttzzaa oonnddoorreennggoo kkoonnpplliikkaazziiooeettaann
eezz ddiirraa oossoo aarrrruunnttaakk kkiilloottoorraaxxaarreenn eettaa aasszziissttiiss kkiilloossaarreenn aarrtteekkoo aassoozziiaazziiooaakk;; bbaaiinnaa zzeennbbaaiitteettaann,, zziirrrroossii hheeppaattiikkooaarreenn,, gguuttxxiieeggiittaassuunn
kkaarrddiiaakkooaarreenn eeddoo ssiinnddrroommee nneeffrroottiikkooaarreenn eerraaggiinneezz ggeerrttaattzzeenn ddiirraa.. AAssoozziiaazziiooaa ddaauukkaann kkaassuu kklliinniikkoo bbaatteenn bbeerrrrii eemmaannggoo dduugguu..
HHiittzz ggaakkooaakk:: kkiilloottoorraaxx,, aasszziittiiss kkiilloossaa,, zziirrrroossiiaa,, pplleeuurraa bbaarrrruunnbbeeaa
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IINNTTRROODDUUCCCCIIÓÓNN

El quilotórax se define como la presencia de linfa en la cavi-
dad pleural, constituyendo una rara complicación que ocurre,
en la mayoría de los casos, dentro del contexto de una neo-
plasia (generalmente un linfoma), una intervención quirúrgica
(en concreto procedimientos sobre estructuras anatómicas de
la zona superior del hemitórax izquierdo), o un traumatismo
con afectación del conducto torácico. Solamente en un 1%
de los casos su presencia se asocia a cirrosis hepática (1).

CCAASSOO CCLLÍÍNNIICCOO

Varón de 74 años, fumador hasta hace 30 años, con cirrosis
hepática con serología positiva para virus C e hiperesple-
nismo. Acudió a nuestro centro por cuadro de dolor pleurí-
tico localizado en el hemitórax izquierdo de 5 días de evolu-
ción, sin antecedente traumático previo, y sin otra clínica
acompañante. En la exploración física el paciente se encon-
traba afebril, eupneico, con disminución del murmullo vesicu-
lar en ambas bases, sin hepatomegalia ni ascitis. Los datos de
la analítica de ingreso fueron los siguientes; leucocitos
4800/mm3, hemoglobina 9,3 gr/dL, hematocrito 29%, VCM
78 fL, GPT 35 U/L, GGT 34 U/L, colesterol 112 mgr/dL, trigli-
céridos 76 mgr/dL, fosfatasa alcalina 85 U/L, bilirrubina 0,65
mgr/dL, proteínas totales 6 gr/dL, hipoalbuminemia con
moderada hipergammaglobulinemia, plaquetas 146000, TP
56%. La gasometría arterial  fue normal. Marcadores tumo-
rales (CA 19.9, CYFRA 21-1, alfa-fetoproteína, y C.E.A.) nor-
males. La radiografía de tórax realizada mostraba derrame
pleural izquierdo con pinzamiento del seno costofrénico
derecho (FIGURA 1). Se realizó toracocentesis diagnóstica,
obteniéndose un líquido xantocrómico, con positividad para
quilomicrones, glucosa 111 mgr/dL, proteínas 1,7 gr/dL, ami-
lasa 92 U/L, ADA 10 U/L, triglicéridos 87 mgr/dL, colesterol
35 mgr/dL, LDH 561 U/L, y 29000 leucocitos, con auramina
negativa y cultivo de Lowestein negativo, y citología sin ati-
pias celulares con predominio linfocitario en el recuento celu-
lar (43% linfocitos, 23% células mesoteliales, 14% histioci-
tos, 10% neutrófilos). La Tomografía Computerizada (TC)
torácica puso de manifiesto un importante derrame pleural
izquierdo, sin datos de organización ni imágenes nodulares o
de implante, que condicionaba la atelectasia del parénquima
pulmonar subyacente, sin presencia de adenopatías (FIGURA
2). En las primeras 48 horas del ingreso se evidencia la pre-
sencia de ascitis franca, realizándosele paracentesis diagnós-
tica con presencia de quilomicrones en líquido macroscópica-
mente lechoso, glucosa 132 mgr/dL, proteínas 0,8 gr/dL,
amilasa 52 U/L, colesterol 9 mgr/dL, ADA<2 U/L, triglicéridos
50 mgr/dL, LDH 60 U/L, leucocitos 195 (96% mononucleares,
4% polimorfonucleares). Tanto la bacteriología como la cito-
logía del líquido ascítico fueron negativas. La TC abdomino-
pélvica realizada mostraba estigmas de cirrosis hepática con

signos de hipertensión portal. Los resultados del estudio de
los líquidos pleural y ascítico se muestran en la tabla 1.

DDIISSCCUUSSIIÓÓNN

El caso presentado corresponde a la presencia concomitante
de un quilotórax con quiloascitis, situación descrita de modo
infrecuente en la literatura mundial. El quilotórax se caracte-
riza por ser un derrame de aspecto lechoso, inodoro, estéril,
de predominio linfocitario (400 – 6800/mm3), que no irrita la
pleura, con baja concentración de colesterol, y siendo alta-
mente significativa para su diagnóstico la presencia de trigli-
céridos por encima de 110 mgr/dl (niveles menores de 50
mgr/dl lo descartan). Aquellos derrames con niveles situados
entre 50 y 110 mgr/dl requieren el análisis de lipoproteínas,
de las que la positividad para quilomicrones resulta casi defi-
nitiva (1, 2). En la serie Romero et al (1) se añaden dos condi-
ciones diagnósticas más. Para evitar falsos positivos en
pacientes con hipertrigliceridemia, se obtuvo una relación
entre la concentración de triglicéridos en líquido pleural y
sangre mayor de 1, y una relación entre las concentraciones
de colesterol pleural y sérico menor de 1, a fin de excluir el
pseudoquilotórax. La confirmación diagnóstica puede llevarse
a cabo con la ingestión de comida con colorante lipofílico y
demostrar su posterior aparición en el líquido pleural
mediante punción o tubo de drenaje. También se ha utilizado
la linfangiografía marcada con Tc 99m para valorar la afecta-
ción de los ganglios mediastínicos en pacientes sin claros
antecedentes de traumatismo previo. 
En los pacientes con cirrosis la presión sinusoidal hepática
llega a un nivel en la que la tasa de formación de linfa excede
la capacidad de los linfáticos hepáticos, escapándose final-
mente a la cavidad peritoneal (3). La mayor vulnerabilidad de
los vasos de la cisterna del quilo, generalmente distendidos
por la presión aumentada a nivel peritoneal, asociada a un
defecto de la coagulación, explicaría la aparición de quiloasci-
tis en presencia de una cirrosis hepática. El derrame pleural
en estos casos se genera por el paso del líquido ascítico a la
cavidad torácica a través de defectos diafragmáticos demos-
trados (4, 5). De modo que la presencia de ascitis quilosa pre-
via podría explicar el carácter quiloso del derrame pleural
objetivado. Aproximadamente el 5 - 6% de los cirróticos con
ascitis desarrolla derrame pleural (1), localizándose en el lado
derecho en un 70% de los casos,  y resultando bilateral o
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Tabla I: Análisis del líquido pleural y ascítico

Derrame pleural Ascitis

Aspecto Líquido xantocrómico Líquido lechoso

Proteínas (g/dl) 1,7 0,8

LDH (U/L) 561 60

Colesterol (mg/dl) 35 9

Triglicéridos (mg/dl) 87 50

Quilomicrones Positivo Positivo

ADA (U/L) 10 < 2



izquierdo en el 15%. Sin embargo no todos los derrames
pleurales en pacientes cirróticos son evaluados, bien por con-
siderarse directamente secundario a la ascitis, o bien por exis-
tir una demora entre la aparición de la ascitis y la posterior
del derrame, que puede llegar a ser entre 2 y 10 días (4).
Además cabe señalar que el aspecto macroscópico del
líquido pleural quiloso puede dar lugar a confusión, ya que
en un 12 – 15 % de los casos resulta seroso o serosanguino-
lento (2,3). Los cinco casos de quilotórax en pacientes cirróti-
cos descritos en la serie de Romero et al (1) presentaban un
derrame de carácter trasudativo según los criterios de Light
(6), habiéndose descartado previamente otras causas de qui-
lotórax de iguales características bioquímicas, como la insufi-
ciencia cardíaca o el síndrome nefrótico, aunque los autores
reconocen que la presencia de un exudado no descarta la
cirrosis como origen del derrame pleural. En el caso presen-
tado se descartó la presencia tumoral, en ausencia de trau-
matismos o cirugía previa, que pudiera producir quilotórax
con caracterísiticas de trasudado. Existen casos descritos en
los que la presencia de una infección concomitante, una peri-
tonitis bacteriana espontánea o la asociación de una neopla-
sia explicarían el carácter exudativo del quilotórax (1,7). La
pérdida prolongada de linfa y la desnutrición que presentan
estos pacientes produce una disminución en la cantidad de
proteínas y triglicéridos, lo cual puede conducir a un resul-
tado falsamente interpretado como trasudativo del líquido.
Otras causas asociadas al quilotórax de carácter trasudativo

son la insuficiencia cardíaca y el síndrome nefrótico como se
ha mencionado anteriormente. Por todo lo cual concluimos
que: a) la sospecha diagnóstica ha de estar siempre presente
en todos los pacientes con hepatopatía y derrame pleural
asociado ante la alta posibilidad de infradiagnosticar el quilo-
tórax causado por cirrosis b) el aspecto macroscópico normal
no descarta la presencia  del quilotórax c) el carácter exuda-
tivo o trasudativo del líquido no indica ni excluye su presen-
cia, por lo que se hace necesaria la determinación de triglicé-
ridos para alcanzar el diagnóstico final d) en algunos casos
incluso se deberá solicitar la determinación de quilomicrones
para apoyar la sospecha diagnóstica. 
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