
 
 

DESCRIBIR LAS CAUSAS Y MANEJO DE  QUILOTORAX EN CIR UGÍA 

CARDIOVASCULAR EN LA FUNDACIÓN CARDIOVASCULAR DE CO LOMBIA 

ENTRE EL 1º DE JUNIO DE 2000 A 30 DE JUNIO DE 2008 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EDWARD ENRIQUE OSORIO ARMENTA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER 

FACULTAD DE MEDICINA 

POSGRADO CUIDADO INTENSIVO CARDIOVASCULAR PEDIATRIC O 

BUCARAMANGA  

AGOSTO DE 2009 



 
 

DESCRIBIR LAS CAUSAS Y MANEJO DE  QUILOTORAX EN CIR UGÍA 

CARDIOVASCULAR EN LA FUNDACIÓN CARDIOVASCULAR DE CO LOMBIA 

ENTRE EL 1º DE JUNIO DE 2000 A 30 DE JUNIO DE 2008.  

 

 

 
 

 

 

EDWARD ENRIQUE OSORIO ARMENTA 
 
 

Trabajo de Grado para optar el titulo de  
Especialista en Cuidado Intensivo Cardiovascular Pediátrico 

 
 
 

Director de Tesis 
Dr. ÁLVARO EDUARDO DURAN HERNÁNDEZ 
Jefe Departamento de Cardiocirugía Pediátrica 

Fundación Cardiovascular de Colombia 
 
 

Asesor epidemiológico: 
Dr. ENRIQUE RAMOS CLASON  

MD. M.Sc. Salud Pública 
 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER 

FACULTAD DE MEDICINA 

POSGRADO CUIDADO INTENSIVO CARDIOVASCULAR PEDIATRIC O 

BUCARAMANGA  

AGOSTO DE 2009 



 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
A Dios, quien es todopoderoso. 
 
A Yamile mi esposa, por su comprensión y 

su amor. 
 

A mis hijos María Fernanda, Eduardo José, 
quienes me motivan a superarme. 

 
A mis padres, por su apoyo incondicional. 
    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

AGRADECIMIENTOS 

 

 

 

Todos esos niños quienes nos motivan a superarnos. Por medio de sus fortalezas 

y el amor sobrellevan la adversidad, llenando a todo los compañeros del equipo de 

salud de esperanza. 

 

Agradezco a la Fundación Cardiovascular de Colombia por aportar la consecución 

de los recursos de manera desinteresada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

CONTENIDO 

                                             Pág. 

 INTRODUCCIÓN 11 

1. JUSTIFICACIÓN 12 

2. OBJETIVOS  13 

2.1 OBJETIVOS GENERALES 13 

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 13 

3. MARCO TEORICO 14 

3.1 GENERALIDADES 14 

3.2 COMPOSICIÓN DEL QUILO 14 

3.3 FACTORES QUE AFECTAN EL DRENAJE 15 

3.4 EPIDEMIOLOGÍA 15 

3.5 ETIOLOGÍA 16 

3.6 DIAGNÓSTICO 17 

3.7 TRATAMIENTO     17 

4. METODOLOGÍA 21 

4.1 TIPO DE ESTUDIO 21 

4.2 SITIO DE ESTUDIO Y OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN 21 

4.3 CRITERIOS 21 

4.3.1 Criterio de inclusión 21 

4.4 ANÁLISIS DE LOS DATOS 21 

4.4.1 Análisis estadístico 22 

4.5 VARIABLES 22 

4.6 DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 22 

4.7  CONSIDERACIONES ÉTICAS  23 

5. RESULTADOS 25 

6. DISCUSION 30 

7. CONCLUSIONES 36 

8. BIBLIOGRAFIA 37 

 



 
 

LISTA DE TABLAS  

 

                                       Pág. 

 

Tabla 1. Género  25 

Tabla 2. Características de los pacientes 26 

Tabla 3. Tratamiento  27 

Tabla 4. Valores estadísticos 28 

Tabla 5. Correlación entre cirugía y presión venosa central. 29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

RESUMEN 

 

 

TITULO: DESCRIBIR LAS CAUSAS Y MANEJO DE  QUILOTÓRA X EN CIRUGÍA 
CARDIOVASCULAR EN LA FUNDACIÓN CARDIOVASCULAR DE CO LOMBIA ENTRE 1 DE 
JUNIO DE 2000  A 30 DE JUNIO DE 2008. ♦♦♦♦ 
 
AUTOR: MD. OSORIO ARMENTA EDWARD  ENRIQUE. ♦♦♦♦♦♦♦♦ 
 
PALABRAS CLAVES : Quilotórax, derrame pleural, complicaciones quirúrgicas, cirugía cardiaca, 
pleurodesis, análogos de Somatostatina, ligadura conducto torácico. 
 
CONTENIDO: 
 
Objetivos:  Determinar las causas y manejo de quilotórax en cirugía cardiovascular en la 
Fundación Cardiovascular de Colombia. 
 
Diseño del Estudio: Revisamos 47 pacientes con quilotórax. Un período de aproximadamente 8 
años. Consignamos las variables: Duración del drenaje de quilotórax, frecuencia de nutrición 
parenteral, uso de análogos de Somatostatina, frecuencia de intervención quirúrgica, mortalidad, 
estancia hospitalaria e incidencia. 
 
Resultados : De 47 pacientes, 4 no cumplieron los criterios de inclusión. Los 43 pacientes 
restantes 24 son masculinos (55.82%), rango de edad entre 0 y 10 años, media de edad de 2.1 
años. Registramos una incidencia de 2.55%. 
 
Encontramos la media entre el día de la intervención y diagnóstico de quilotórax en 11.7 días.  Se 
inició tratamiento con nutrición parenteral, exitosa en 28 pacientes (65,11%). A los 15 pacientes 
restantes (34,88%) que no respondieron al manejo con nutrición parenteral se les inició análogos 
de Somatostatina sin suspender la nutrición en 14 de ellos, 11 pacientes (73.33%) respondieron a 
la terapia, tres pacientes (20%) que recibieron análogos de Somatostatina persistió drenaje  por  
tubo a tórax, fue necesario procedimiento quirúrgico, como pleurodesis  representando  6.97% del 
total de pacientes. Un paciente requirió ligadura del conducto toráxico (2,32%) disminuyendo el 
drenaje de quilo.  
 
Se encontró una estancia hospitalaria con media de 40 días, mediana 34 días. La duración del 
drenaje encontramos una media de 42 días. Encontramos una media de Presión venosa central de 
10.5 cms. H2O. Hubo 7 muertes para una mortalidad de 16,27%. Se encontró una correlación entre 
los pacientes a quienes se realizó cirugía de Glenn (p = 0.01) y la incidencia de quilotórax. 
  
Conclusión : El tratamiento conservador fue exitoso en 65% de los pacientes quienes reciben 
nutrición parenteral, reconocimiento temprano y tratamiento oportuno de esta complicación 
disminuirá la mortalidad y acortara el tiempo de estancia hospitalaria. 
 

 

                                                 
♦ Trabajo de Grado 
♦♦ Facultad de Medicina, Facultad de Salud, Especialización en Cuidado Intensivo Cardiovascular Pediátrico.  DURÁN 
HERNÁNDEZ, Álvaro Eduardo. 
 



 
 

SUMARRY 
 
 
 

TITLE: DESCRIBE THE CAUSES AND MANAGEMENT OF CHYLOT HORAX IN 
CARDIOVASCULAR SURGERY AT THE CARDIOVASCULAR FOUNDA TION OF COLOMBIA 
BETWEEN JUNE 1, 2000 TO JUNE 30, 2008. ♦♦♦♦  
 
 
AUTOR: MD. OSORIO ARMENTA EDWARD  ENRIQUE. ♦♦♦♦♦♦♦♦ 
 
KEY WORDS: Chylothorax, pleural effusion, surgical complications, cardiac surgery, pleurodesis, 
somatostatin analogues, thoracic duct ligation.  
 
 
CONTENTS:  
 
Objectives:  To determine the causes and management of chylothorax in cardiovascular surgery at 
the Cardiovascular Foundation of Colombia. 
  
Study Design:  We reviewed 47 patients with chylothorax. A period of approximately 8 years. 
Appropriated variables: Duration of chylothorax drainage, frequency of parenteral nutrition, 
somatostatin analogue frequency, frequency of surgery, mortality, hospital stay and incidence.  
 
Results:  Of 47 patients, 4 did not meet the inclusion criteria. The 43 remaining patients 24 were 
male (55.82%), age range between 0 and 10 years, mean age of 2.1 years. We recorded an 
incidence of 2.55%. 
  
We find the average between the day of intervention and diagnosis of chylothorax in 11.7 days. 
Was treated with parenteral nutrition, was successful in 28 patients (65.11%). For the 15 remaining 
patients (34.88%) who did not respond to management with parenteral nutrition was started 
somatostatin analogues nutrition without suspending in 14 of them, 11 patients (73.33%) responded 
to therapy, 3 patients (20%) receiving somatostatin analogs persisted chest tube drainage was 
necessary surgical procedure such as pleurodesis representing 6.97% of all patients. One patient 
required ligation of the thoracic duct (2.32%) by reducing the drain kilogram.  
 
There was an average hospital stay to 40 days, median 34 days. The duration of drainage are half 
of 42 days. We found half of central venous pressure of 10.5 cms. H2O. There were 7 deaths for a 
mortality rate of 16.27%. We found a correlation between the patients for whom surgery was 
performed Glenn (p = 0.01) and the formation of chylothorax. 
  
Conclusion: Conservative treatment was successful in 65% of patients who receive parenteral 
nutrition, early recognition and treatment of this complication will decrease mortality and shorter 
length of hospital stay. 

 

 

                                                 
♦ Grade Work 
♦♦   Industrial University of Santander.  Health Faculty of Sciences.  Intensive Cardiovascular Pediatric Care.  DURAN 
HERNANDEZ, Álvaro  
 



 
 

INTRODUCCIÓN 

 

 

Dentro de la corrección quirúrgica de las cardiopatías congénitas, podemos 

encontrar que el quilotórax  es una complicación con repercusiones importantes 

como: deterioro del estado nutricional incrementando el riesgo de padecer 

infecciones severas, debido a perdida del contenido del conducto torácico a la 

cavidad pleural, el cual es  rico en proteínas entre ellas gammaglobulinas, grasas 

y gran cantidad de células mononucleares5, 6.  

 

Son varias las causas que pueden conducir a lesiones del conducto torácico: 

Primero. Causas traumáticas por mecanismos físicos, como son: Fuerzas de 

cizallamiento que afectan la integridad estructural del conducto, o lesiones 

inadvertidas dentro del acto quirúrgico14,15. Segundo. Causas no traumáticas, 

producto del aumento de la presión del tronco braquiocefálico venoso izquierdo 

donde drena el conducto, esta presión se trasmite al conducto torácico con 

posterior ruptura y extravasación de su contenido, acumulándose en la cavidad 

torácica16 - 18. 

 

Dentro de la cirugía cardiotorácica infantil la incidencia en el postoperatorio podría 

ser significativamente mayor, en cuyos casos representa un factor importante en el 

incremento de la morbilidad; sólo en casos excepcionales su presentación se 

asocia con malformaciones del sistema linfático10,15,19 

 

Debido a que el tratamiento de estos pacientes se encuentra abierto a debate, 

entre el abordaje netamente conservador con dietas elementales entérales y/o 

parenterales o inicio de análogos de somatostatina; y las distintas intervenciones 

quirúrgicas. Todo lo anterior motiva la inquietud de conocer las causas más 

frecuentes relacionadas con la formación del quilotórax y el manejo de esta 

complicación en la Fundación Cardiovascular de Colombia.  
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1. JUSTIFICACIÓN  

 

 

Debido que hasta el momento existen muy pocos estudios sobre quilotórax a nivel 

mundial, se destaca el estudio de Beghetti y cols.30 quienes a través de un estudio 

observacional determinaron la incidencia y la etiología  del quilotórax en la base de 

datos de un hospital en Ginebra Suiza cuya población fueron pacientes 

pediátricos. A nivel nacional se encuentra en la literatura un reporte de caso 

realizado por Salazar y cols.7  con una revisión de la complicación, sin precisar la 

situación real del quilotórax en nuestro país, así mismo la Fundación 

Cardiovascular de Colombia, centro de referencia nacional para cirugía 

cardiotorácica infantil y de adultos no posee  datos epidemiológicos sobre esta 

complicación. El presente trabajo además de describir la experiencia, permitirá 

generar una base de datos histórica como es la epidemiología, evolución, 

respuesta al manejo conservador o quirúrgico, de gran valor para la elaboración 

de futuros trabajos sobre el tema, que contribuyan a ofertar  servicios de alta 

calidad a  la comunidad, en la búsqueda permanente de su bienestar. 

 

Por ende, es pertinente fortalecer el conocimiento describiendo su frecuencia, 

epidemiología,  la intervención quirúrgica más relacionadas con la ocurrencia del 

quilotórax, conocer los niveles de presión venosa central en las primeras 72 horas 

posterior a la intervención quirúrgica, el porcentaje de pacientes tratados con 

análogos de somatostatina, cuantos requirieron manejo quirúrgico al no responder 

a las medidas conservadoras; además, a través de este estudio observacional 

establecer el impacto de esta complicación en la estancia hospitalaria y mortalidad 

de acuerdo con los recursos disponibles en nuestro país.  
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 OBJETIVO GENERAL 

 

 

Describir las causas y manejo de  quilotórax en cirugía cardiovascular en la 

Fundación Cardiovascular de Colombia entre 1º de junio de 2000 a 30 de junio de 

2008. 

 

 

2.2  OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

 

1. Determinar la incidencia del quilotórax en pacientes con corrección quirúrgica 

de cardiopatías congénitas. 

2. Describir  la intervención quirúrgica más relacionada con la complicación. 

3. Describir los niveles de presión venosa central durante las primeras 72 horas 

después de la cirugía. 

4. Describir el porcentaje de pacientes tratados con análogo de la somatostatina. 

5. Describir el porcentaje de pacientes que requirieron de manejo quirúrgico. 

6. Analizar la mortalidad y la estancia hospitalaria en quienes presenten esta 

complicación. 
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3. MARCO TEÓRICO 

 

 

 

3.1  GENERALIDADES 

 

La linfa es un ultrafiltrado de plasma, caracterizado por transportar un sin número 

de moléculas de gran tamaño entre ellas, proteínas, lípidos, inmunoglobulinas y 

toxinas. El sistema linfático esta formado por conductos y ganglios comunicados 

entre si.1  En estos ganglios podemos encontrar células mononucleares como son 

los linfocitos cumpliendo una función  eminentemente protectora, conformando un 

pilar muy importante dentro del sistema inmunitario2, eliminando partículas 

extrañas.  

 

El sistema linfático recolecta la linfa proveniente de las extremidades inferiores, 

pelvis, la mayoría del abdomen, brazo izquierdo, tórax izquierdo, lóbulo superior 

del pulmón izquierdo y lado izquierdo de la cabeza drenando al sistema linfático 

izquierdo, quien llega a la cisterna del quilo a nivel abdominal, de la cual parte el 

conducto torácico3,4. El resto como son el miembro superior derecho, lóbulo 

inferior izquierdo, pulmón derecho, lado derecho de la cabeza, el cuello, diafragma 

derecho y el hígado, drenando al conducto linfático derecho; ambos conductos 

desembocan en sus respectivos troncos braquiocefálicos venosos2,3,4.  

 

3.2  COMPOSICIÓN DEL QUILO5 

 

El quilo es un fluido que contiene inmunoglobulinas, enzimas,  proteínas y grasas, 

principalmente triglicéridos de cadena larga y alto contenido de quilomicrones 

producto de la digestión a nivel intestinal. Los triglicéridos de cadena corta son 

absorbidos y transportados por el sistema porta  y circulan por el hígado  para 

entrar a la circulación general 6  
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Las vitaminas liposolubles A, D, E y K y muchos electrolitos  se encuentran en 

concentración similar al plasma,  perdidas prolongadas de quilo pueden dar lugar 

a depleción de sus reservas. 23 

 

El contenido celular del quilo está representado por un 95% de linfocitos, de estos 

el 90% son Linfocitos T, mediadores de la inmunidad celular. El resto lo 

constituyen Linfocitos B pero en un porcentaje menor.26, 51 

 

3.3  FACTORES QUE AFECTAN EL DRENAJE 

 

El drenaje linfático depende de la contracción de la pared muscular generando 

presiones por encima de 40 mmHg, la estimulación colinérgica aumenta el tono de 

la pared muscular, lo mismo que algunas sustancias como la serotonina,  

prostaglandinas, principalmente la F2, norepinefrina, histamina, dopamina, 

leucotrienos, C4 y D4, como también el aumento de la presión intraabdominal. Los 

movimientos respiratorios tienen 2 ó 3 veces más influencia sobre el flujo del 

conducto torácico que la pulsación de las arterias adyacentes7 

 

El flujo del quilo aumenta en forma muy importante cuando la ingesta de grasas es 

elevada, incrementando su volumen y flujo, especialmente cuando hay una 

ingesta importante de triglicéridos de cadena larga. En caso contrario este flujo 

puede variar con la disminución de la ingesta de triglicéridos de cadena larga a 

menos de 2 ml/ Kg /día de quilo. La actividad física y la función intestinal influyen 

en la producción y flujo del quilo, en menor medida51 

 

3.4  EPIDEMIOLOGIA 

 

Según los escasos estudios internacionales8, la incidencia de quilotórax como 

complicación de la cirugía cardiovascular es baja (< 2,5%)22. En la literatura 

pediátrica nacional no hemos encontrado  referencias relativas a quilotórax 
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relacionadas con cirugía cardiaca en este grupo de población. Se destaca el 

reporte de caso realizado por el Dr. Salazar y cols., donde se realiza una revisión 

de esta complicación.3 

 

Sin embargo, el quilotórax es la presentación más común de derrame pleural 

dentro del período neonatal y fetal9, de etiología no traumática.20 

 

3.5  ETIOLOGÍA 

 

El quilotórax ha sido descrito como complicación postoperatoria en cirugía 

cardiovascular desde 1936.10 Se asocia a procedimientos extrapericárdicos tales 

como reparación de la coartación aórtica, shunt de Blalock-Taussig13 y cierre del 

ductus arterioso persistente.11 El quilotórax se ha descrito en relación a 

procedimientos que condicionan elevación de la presión venosa, como las 

operaciones de Glenn y Fontan12, o complicaciones  postoperatorias de algunas 

cirugías por oclusión de venas cavas.14 

 

Otras causas son debidas a trauma no quirúrgico incluyendo lesiones penetrantes 

y lesiones asociadas con extensión súbita de la espina dorsal, que pueden 

provocar la ruptura del conducto torácico15,16. Existen reportes de quilotórax 

secundarios a lesiones por cinturón de seguridad en accidentes automovilísticos, 

episodios de tos severos y maltrato infantil.17,18 

 

Reportes de casos en la literatura de quilotórax asociado a lesiones tumorales se 

deben tener en cuenta principalmente en otros grupos etáreos, con rara 

presentación en la edad pediátrica.19, 20 
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3.6 DIAGNÓSTICO 

 

El análisis del líquido pleural tiene importante valor clínico. Al realizar una 

toracentesis la información aportada debería permitir al clínico lograr  más del 95% 

de aproximación etiológica. 21, 22  

 

La apariencia de fluido lechoso puede ser apreciada en un empiema. La distinción 

entre estas enfermedades puede aclararse por centrifugación, que resulta en un 

sobrenadante turbio en el quilotórax.16, 23 

 

Uno de los estudios que ha ayudado a definir parámetros diagnósticos para 

quilotórax en la edad pediátrica ha sido el realizado por Bûttiker,12 quien analizó 

retrospectivamente 51 pacientes con diagnostico de quilotórax. Quien tomó los 

parámetros propuestos por Straaten y cols.24   como son: 1. Niveles de triglicéridos 

a nivel pleural mayores de 1.2 mmol/L y 2. Número celular de más de 1000 cel / uL 

con predominio de células mononucleares;7 en años anteriores se describió  la 

presencia de quilomicrones en la muestra pleural, siendo un pilar diagnóstico útil 

en casos dudosos, detallada por Light en su estudio. 25 

 

3.7  TRATAMIENTO  

 

El drenaje de quilo puede conducir a una elevada morbilidad comprometiendo la 

sobrevida, debido a la gran cantidad de pérdida de linfocitos, proteínas e 

inmunoglobulinas.26  

 

El enfoque conservador dentro del tratamiento consiste en mantener un tubo de 

toracostomía drenando efectivamente y una adecuada nutrición con dietas 

elementales.30 Simultáneamente se restringe la ingesta de triglicéridos de cadena 

larga,  obteniendo buenos resultados en la gran mayoría de los casos. La mejoría 
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esta dada por la disminución del volumen de quilo y drenaje del quilotórax, 

conllevando a menor uso de terapia con análogos de somatostatina o cirugía.31-36  

 

En nuestro país hace pocos años tenemos disponible algunas de estas dietas 

elementales enriquecidas con triglicéridos de cadena media, las cuales se 

introdujeron al mercado mundial en 1950; útiles en el tratamiento de las 

alteraciones de la absorción, metabolismo y transporte de los lípidos. Los 

podemos encontrar en preparaciones para uso enteral o para adicionar a la 

nutrición parenteral. 52 – 54 

 

Si no existe alguna contraindicación para la ingestión de alimentos se debe iniciar  

la dieta enteral con formulas enriquecidas con triglicéridos de cadena media. Se 

considera que hay respuesta al manejo conservador si el flujo de quilo drenado 

por el tubo a tórax es inferior a 10 ml/kg/día continuando la terapia por el lapso de 

3 semanas para garantizar curación, luego se instaura dieta normal. 9, 30 

 

Se declara fracaso de la terapia con dietas elementales al transcurrir 1 semana sin 

disminuir el drenaje de quilo por debajo de 10 ml/kg/día, en este punto se inicia la 

nutrición parenteral total, por un tiempo no menor de 3 semanas. Si persiste el 

drenaje del quilo Beghetti y cols.30 consideran como opción quirúrgica la 

pleurodesis y continuar con nutrición parenteral por 1 semana adicional, en caso 

contrario si disminuye el drenado se continuara con dietas elementales 

enriquecidas con triglicéridos de cadena media por 2 semanas hasta lograr cese 

de drenaje, por otro lado si persiste el drenaje considerar otra opción quirúrgica 

como es ligadura del conducto torácico. 55, 56 

 

Los análogos de somatostatina y su derivado sintético, octeotride, son los únicos 

agentes farmacológicos usados exitosamente en el manejo de quilotórax en casos 

refractarios al  manejo conservador.  El mecanismo por el cual inhiben el flujo del 

conducto torácico no está bien establecido, teorizando su efecto sobre receptores 
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en la circulación esplácnica. Son bien conocidos sus efectos fisiológicos sobre la 

disminución en el volumen de la secreción gástrica, pancreática y secreción biliar 

importantes en otras patologías.37-38     

 

Dentro del algoritmo terapéutico tienen cabida luego de la primera semana que 

fracase el manejo conservador e inicio de la nutrición parenteral total,33, 57, 58, 70 al 

revisar la literatura las dosis utilizadas y la vía de administración son muy variadas: 

Subcutánea, bolos intravenosos o infusión endovenosa continua, además la 

duración de la terapia varía entre 3 a 27 días,59, 60,71 siendo consistente en los 

diversos estudios que al tercer día de la terapia se aprecia una disminución del 

drenaje de quilo menor a 10 ml/kg/día, no existe consenso sobre cuánto tiempo se 

debe mantener la terapia.37, 61 

 

Las estrategias quirúrgicas como la ligadura del conducto torácico, pleurodesis y/o 

colocación de derivaciones pleuroperitoneales22 son algunas de las opciones 

utilizadas con mayor frecuencia, en casos en que las dietas elementales y los 

análogos de somatostatina fracasen22. Se considera fracaso de la terapia con 

análogos de somatostatina al no disminuir la linforrea a niveles inferiores de 10 ml 

kg día en el curso de tratamiento con nutrición parenteral total, se requieren 

mayores estudios para determinar el tiempo de tratamiento para considerar 

fracaso de somatostatina y su derivado sintético.37, 38 

 

Existen reportes de nuevas terapias donde utilizan radiología intervencionista con 

métodos tales como: embolización del conducto torácico  o trombolisis de la vena 

cava superior debido a trombosis secundaria a catéteres centrales que incrementa 

la presión en el sistema venoso transmitiéndose hacia el conducto torácico. 

Corrigiendo la perdida de quilo por el conducto torácico y su acumulación en la 

cavidad pleural. Resaltando su importancia por su seguridad en pacientes 

severamente debilitados con menor riesgo de complicaciones que con cirugías 

abiertas, reportando éxito en más del 70% de los casos, acortando el período de 
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hospitalización y la necesidad de reintervenciones.39,40,41,42,44 En casos de oclusión 

venosa, la trombolisis logra recanalizar la vena ocluida,  utilizando bajas dosis de 

trombolíticos para minimizar el riesgo de sangrado,44 disminuyendo prontamente el 

drenaje y la duración del quilotórax. Se debe considerar como estrategia para 

casos seleccionados. 

 

Encontramos un reporte de caso, donde describe la utilización de oxido nítrico en 

un recién nacido complicado con hipertensión pulmonar moderada y la presencia 

de quilotórax refractario, a quien se le practico switch arterial. Al iniciar la terapia 

con oxido nítrico a través del circuito del ventilador descendió la presión de la 

arteria pulmonar con mejor desempeño del ventrículo derecho y descenso 

significativo del volumen  del quilotórax, hasta su resolución. Resaltando su 

importancia dentro de etiologías que conduzcan a incrementar la presión venosa 

central.43 

 

El inicio oportuno de vasodilatadores pulmonares ocupan un lugar dentro del 

arsenal terapéutico  en esta complicación.43 

 

El uso de Inmunoglobulina endovenosa para corrección de hipogamaglobulinemia 

producto de perdidas aumentadas por el drenaje del quilotórax, no ha demostrado 

beneficio en disminuir las infecciones oportunistas. El estudio realizado por 

Orange y cols. Documentó hipogamaglobulinemia y  linfopenia durante el 

quilotórax,27-29 igualmente  concluyó  que raramente observaron infecciones 

oportunistas en pacientes con linfopenia debido a perdida de quilo.26, 27-29  

 

El propósito fue estudiar aquellos pacientes sometidos a Cirugía  Cardiovascular 

en los cuales se hizo diagnóstico de quilotórax, analizando el tiempo transcurrido 

entre la cirugía y el diagnóstico, tratamiento conservador o quirúrgico, estancia 

hospitalaria, duración de drenaje y mortalidad. 
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4. METODOLOGÍA 

 

 

4.1 TIPO DE ESTUDIO 

 

Se realizó un estudio observacional descriptivo retrospectivo. 

 

4.2 SITIO DE ESTUDIO Y OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN  

 

Se revisaron las historias clínicas ubicadas en la base informática desde el 1º de 

Junio de 2000 hasta 30 junio de 2008  de la Fundación Cardiovascular de 

Colombia. 

 

4.3 CRITERIOS 

 

4.3.1. Criterios de inclusión 

1. Se incluyeron los pacientes que tuvieron diagnóstico de quilotórax según 

criterio clínico del médico. 

 

4.4 ANÁLISIS DE LOS DATOS  

 

• Se determinó la incidencia del quilotórax en cirugía cardiovascular en la 

Fundación Cardiovascular de Colombia, las cardiopatías congénitas más 

relacionada con el quilotórax, así como la intervención quirúrgica más relacionada 

con la presentación de quilotórax, cual fue el valor promedio de presiones venosas 

centrales de los primeros 3 días postoperatorios, que porcentaje de los pacientes 

requirieron análogos de somatostatina, que porcentaje requirieron alguna 

intervención quirúrgica para manejo del quilotórax y por último, se analizó la 

mortalidad y la estancia hospitalaria en la Fundación Cardiovascular de Colombia. 
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4.4.1 Análisis estadístico.  Los datos se analizaron elaborando tablas de 

frecuencia para las variables cualitativas, realizando medidas de tendencia central 

y de dispersión para las variables continuas, además se llevo a cabo una 

correlación simple entre el tipo de cirugía realizada teniendo en cuenta el valor de 

la PVC y la producción de quilotórax. 

 

4.5 VARIABLES 

- Genero. 

- Edad. 

- Número de cirugías cardiotorácicas realizadas entre 1º de Junio de 2000 

hasta 30 de Junio de 2008. 

- Intervalo entre cirugía y diagnostico. 

- Estancia hospitalaria. 

- Duración del drenaje en días. 

- Promedio de PVC. 

- Mortalidad. 

- Uso de nutrición parenteral. 

- Uso de análogos de somatostatina (Octeotride). 

- Tratamiento quirúrgico:  A. Pleurodesis.  B. Ligadura del conducto 

torácico. 

 

4.6. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

 

� Quilotórax: 45 Acumulación de quilo en la cavidad pleural. 

 

� Presión venosa central:46 Describe la presión de la sangre en la vena cava 

superior, en la unión cavo auricular, medida a través de un catéter venoso 

central, localizado en la vena yugular o vena subclavia. Representa el estado 

de llenado intravascular y la función del ventrículo derecho. 
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� Somatostatina:47 Es una hormona proteica cuya función es controlar la 

secreción de la hormona de crecimiento, inhibiendo su producción a nivel 

hipofisiario. Además es producida por las células delta de los islotes  

pancreáticos; dentro de sus funciones tenemos la disminución de la motilidad 

del estómago, duodeno, vesícula biliar y conducto toráxico.    

 

� Octeotride:48 Derivado sintético de la somatostatina, Tiene efecto antisecretor, 

por acción sobre receptores vasculares esplacnicos, reduce síntesis de 

quilomicrones y su transporte dentro del conducto linfático, así como 

disminuye la motilidad y volumen de quilo a través del conducto torácico; ha 

sido utilizada en infusión continua o en administración subcutánea dividida. La 

dosis promedio requerida para alcanzar supresión total del quilotórax es 

reportada entre 20 a 40 microgramos/Kg/día. 

 
� Pleurodesis:49 Procedimiento médico durante el cual se utilizan sustancias 

químicas o medicamentos para inflamar y adherir las capas de la pleura, como 

alternativa para pacientes no candidatos para cirugía por su inestabilidad 

hemodinámica. 

 

� Ligadura del conducto torácico:50 Técnica quirúrgica obtenida mediante la 

ligadura del conducto torácico entre la aorta descendente, el cuerpo vertebral 

y la vena ácigos a nivel del diafragma, mediante un abordaje por toracotomía 

derecha posterior a través del séptimo espacio intercostal. Dicha ligadura 

incrementa la circulación linfática colateral bloqueando la que pasa al 

conducto torácico y a la cisterna del quilo, sin presentar efectos adversos. 

 

4.7 CONSIDERACIONES ÉTICAS  

 

De acuerdo con los principios establecidos en la Declaración de Helsinki y en la 

Resolución 008430 de Octubre 4 de 1993  y debido a que esta investigación se 
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consideró sin riesgo de acuerdo al Artículo 10 y en cumplimiento con los aspectos 

mencionados con el Artículo 6 de la presente resolución,  este estudio se 

desarrolló conforme a los siguientes criterios: 

 

� Comprende una investigación sin riesgo. Esta clasificación fue avalada por el 

Comité de Ética de investigación de la Fundación Cardiovascular de Colombia. 

No se realizó ninguna intervención o modificación intencionada de las 

variables biológicas, fisiológicas o sociales de los individuos que participan.   

 

� Se protegió la privacidad del individuo sujeto de investigación al momento de 

recolectar los datos, no se registraron nombres, ni apellidos, ni número de 

historia clínica asignado por la institución. No se evalúo información sensible. 

La población a estudio no obtendrá ningún beneficio personal. 

  

El presente trabajo fue evaluado por el comité de postgrados y el comité de Ética 

en Investigación de la Fundación Cardiovascular de Colombia.   Se obtuvo la 

aprobación para su realización por considerarse una intervención sin riesgo según 

la resolución 8430-93 en el artículo 16 párrafo primero. Se aprobó la exención del 

requisito de consentimiento informado escrito, anotando que al ingreso a la 

Fundación Cardiovascular de Colombia, todos los pacientes  (en estos casos, los 

padres), aprueban el uso de la información básica contenida en las historias 

clínicas, con fines de investigación.  El diseño de investigación que se realizó 

ofrece las medidas de protección de los individuos y asegura la obtención de 

resultados válidos de acuerdo con las normas establecidas que garantizan la salud 

e integridad del paciente.   

 

 

 

 

 



 

 
 

25 

5. RESULTADOS 

 

 

Se realizó diagnóstico de quilotórax en 47 pacientes, 4 de los cuales no 

cumplieron los criterios de inclusión por no tener disponibilidad de historia clínica 

electrónica. De los 43 pacientes restantes representados por 24 pacientes 

masculinos (55.82%), con un rango de edad entre 0 y 10 años, con una media de 

edad de 2.1 años.   

 

 

Tabla 1.  Género 

 Frecuencia Porcentaje 

Masculino 24 55,810% 

Femenino 19 44,18% 

Total  43 100,0% 

Fuente: Datos del Diagnóstico realizado a la muestra seleccionada. 

 

 

La tabla 2 (pp. 34) muestra las características de los pacientes dentro del estudio, 

la cirugía realizada, el intervalo de días entre el diagnóstico y la fecha de cirugía, 

los días de drenaje, el promedio de presión venosa central.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

26 

       Tabla 2 Características de los pacientes. 

Fuentes. Datos recopilados durante el diagnóstico a la muestra seleccionada. 
  
 
Entre los pacientes que cumplieron el criterio de inclusión se encontró una media  

entre el día de la intervención y la realización del diagnóstico de quilotórax en 11.7 

días, una mediana de 8.5 días y una moda de 3 días, con una desviación estándar 

de 10.4 ver tabla 4.   

 

Entre los pacientes que cumplieron el criterio de inclusión se encontró una media  

entre el día de la intervención y la realización del diagnóstico de quilotórax en 11.7 

días, una mediana de 8.5 días y una moda de 3 días, con una desviación estándar 

de 10.4 ver tabla 4.   

 

Se inició tratamiento colocando un tubo a tórax para drenaje y se instauró manejo 

conservador con nutrición parenteral,  fue exitoso en 28 pacientes (65,11%) ver 

tabla 3. A los 15 pacientes restantes (34,88%) que no respondieron al manejo con 

nutrición parenteral se les inició análogos de somatostatina, de los cuales 11 

pacientes (73.33%) tuvieron respuesta al manejo, en 3 de estos pacientes (20%) 

GRUPO N % EDAD 
(MESES) 

INT 
DÍAS 

ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

DÍAS  
DE DRENAJE 

PVC 
PROM 

DVPT  
(Reparación completa de 
drenaje venoso pulmonar 

anómalo total 
supracardíaco)  

1 2,3% 1± 0.3 38±2 48±4 7 8±1 

A. Ebstein 
(Anomalía de Ebstein) 

1 2,3% 492 
(41años) 

19±2 28 20 12±2 

Glenn 8 18,6% 11 ± 6 16±11 36±18 93±83 11±7 
Fontan 8 18,6% 71 ± 28 8±9 46±22 73±88 12±1 

BTS  
(Fístula sistémico  

pulmonar) 

3 6,97% 5 ± 6 8±5 32±10 12±13 9±3 

TOF  
(Reparación transatrial de 

tetralogía de Fallot con 
estenosis pulmonar)  

11 25,5% 29 ± 28 9±4 34±26 29±60 10±3 

Re CAYADO Ao 
( Reconstrucción cayado  

aórtico) 

4 9,3% 7 ± 6 8±10 30±17 17±12 10±5 

Jattene 
(Switch arterial) 

1 2,3% 7 ± 1 5±1 95±3 15±2 10±2 

CIV 
( Cierre CIV ) 

6 13,9% 25 ± 38 16±16 50±29 10±4 10±1 

TOTAL 43 100,0% 26 ± 31 12±10 40±25 42±65 11±4 
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persistió drenaje de quilo por el tubo a tórax en cantidad significativa. En los 

cuales, fue necesario realizar la pleurodesis  representando el 6.97% del total de 

pacientes con quilotórax, que requirieron  intervención quirúrgica. Ver tabla 3 

 

Tabla 3.  Tratamiento 

TRATAMIENTO 

 Somatostatina Pleurodesis Ligadura CT Tratamiento Qx 

 N % n % n % n % 

No 28 65,11% 40 93,02% 42 97,67% 39 90,69% 

Si 15 34,88% 3 6,97% 1 2,32% 4 9,3% 

Fuente: Datos de los pacientes que cumplieron el criterio de inclusión. 

 

Un paciente requirió ligadura del conducto torácico (2,32%)  disminuyendo el 

drenaje de quilo hasta cesar su producción,  recibiendo manejo con nutrición 

parenteral simultáneamente, no recibió análogos de somatostatina u otra opción 

quirúrgica previamente, por motivos desconocidos. 

 

Se encontró una estancia hospitalaria con una media  de 40 días, una mediana  de 

34 días y una moda de 15 días. Para una desviación estándar de 25,31 días. Ver 

tabla 4 

 

En cuanto a la duración del drenaje se encontró una media   de 42 días, una 

mediana 13 días y una moda de 3 días. Para una desviación estándar de 65,2. Ver 

tabla 4 

 

Se encontró una media de Presión venosa central de 10.5 cms H2O, una mediana 

de 10 cms H2O y una moda de 10 cms H2O. Para una desviación estándar de 3.7. 

Ver tabla 4 
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Tabla 4.  Valores estadísticos 
 

 
Fuentes: Datos del autor 
Cx= Cirugía. Dx= Diagnóstico. PVC= Presión venosa central. 
 
 
Hubo 7 muertes dentro del estudio determinando una mortalidad de 16,27%, estas 

muertes se asocian a infecciones. Fueron sometidos a los siguientes 

procedimientos:  

• Glenn: 2 pacientes. 

• Fontan. 

• Fístula sistémica pulmonar. 

• Reconstrucción del cayado aórtico con comunicación interatrial e 

interventricular y ductus arterioso persistente. 

• Corrección drenaje venoso pulmonar anómalo supracardíaco total.  

• Corrección de tetralogía de Fallot.   

 

Tres pacientes de los fallecidos estaban en curso de manejo con nutrición 

parenteral y 4 pacientes se encontraban recibiendo análogos de somatostatina.   

VALORES ESTADÍSTICOS 

  Media Desviación 
estándar 

Mínimo 25% mediana 75% Máximo Moda 

Edad 26 31 0 8 12 35 119 8 

PVC 
promedio 

11 4 2 9 10 13 21 10 

 Intervalo 
Cx Dx 

12 10 1 4 9 14 46 3 

Estancia 
hospitalaria 

40 25 8 21 34 50 111 15 

Días de 
drenaje 

42 65 2 7 13 34 246 3 



 

 
 

29 

No se insinúo asociación entre la cirugía realizada y la presión venosa central 

presente en estos pacientes; sometidos a corrección de su patología de base. 

Pero encontramos correlación entre los pacientes a quienes se realizo cirugía de 

Glenn (p = 0.01) y la formación de quilotórax (ver Tabla 5), probablemente 

relacionado al incremento de la presión venosa central. 

 

Tabla 5.  Correlación entre cirugía y presión venos a central. 

 PVC <= 15 PVC > 15 Coeficiente de 
correlación 

P 

Reparación completa de drenaje 
venoso pulmonar anómalo total 
supracardíaco 

1 0 -0,06 0,7 

Anomalía De Ebstein 1 0 -0,06 0,7 

Glenn 5 3 0,37 0,01* 

Fontan 8 0 -0,15 0,32 

Fístulas 3 0 -0,10 0,51 

Reparación transatrial de tetralogía 
de Fallot con estenosis pulmonar 

10 1 -0,06 0,69 

Cierre CIV 5 1 0,10 0,51 

Reconstrucción cayado  aórtico 5 1 0,05 0,74 

Jattene TGA 1 0 -0,06 0,70 
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6. DISCUSIÓN 

 

 

El quilotórax se observa con mayor frecuencia en pacientes pediátricos sometidos 

a cirugía cardiovascular según lo reportado por Allen y cols., Stringel y cols. 67,72   

 

En nuestro estudio se encontró una incidencia de 17% de quilotórax en los 

pacientes a quienes se les realizó anastomosis cavo pulmonar parcial (Glenn) cifra 

menor que lo reportado por autores como Sade y cols., Bond y cols. quienes 

reportaron una incidencia 23% mayor de quilotórax en pacientes  postoperados  

bajo anastomosis cavo pulmonar total (Fontan). 63, 64  

  

El quilotórax como complicación dentro de la cirugía cardiovascular tiene una 

incidencia entre 0.25% a 0.9%,10,62 en nuestro estudio encontramos una incidencia 

muy superior equivalente a 2.55%, similar a lo reportado por Beghetti y cols. 2.5% 

en su serie de 51 pacientes. 30  

 

Se obtuvo una respuesta de un 65% con el manejo de nutrición parenteral total en 

nuestro estudio, Beghetti y cols.30  Reportan resultados del 80% de efectividad con 

el manejo conservador que constituye dieta con triglicéridos de cadena media y/o 

nutrición parenteral total para los casos en que no hubo respuesta a la dieta 

enteral o contraindicaciones explicitas para la misma.67-69 Asociado a la nutrición 

parenteral  describen complicaciones como trombosis de vena cava superior 

elevando la presión venosa central con posible desarrollo de quilotórax. En 

nuestra institución no observamos durante el período establecido del estudio 

asociación de trombosis de vena cava superior con quilotórax.39, 40,41,44,73,74 

 

Los pacientes que recibieron somatostatina respondieron un 93%, la dosis oscila 

entre 10 a 100 mcg/kg/hr con incrementos o descenso de acuerdo al drenaje de 

quilo.33,70,71 Pratap y cols. Encuentran que dentro de las primeras 72 horas se 
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aprecia una disminución significativa del drenaje,  en nuestro estudio no se fijo 

dentro de los objetivos evaluar el descenso del drenaje de quilo, anotando que es 

necesario establecer un enfoque de manejo secuencial para medir cada estrategia 

de manera individual a través de la disminución del drenaje.35,58 

 

El intervalo entre el evento quirúrgico y el diagnóstico del quilotórax se establece 

con una media de 11.7 días, se encuentra reportado en la literatura  su formación 

se da entre el día 1 y el 18, luego de cirugía; Fairfax y cols.75 En su corta serie de 

18 casos  reporta detección de quilotórax en la primera semana, así como Feteih y 

cols. Describen esta complicación asociada a la anastomosis no modificada de 

Blalock-taussig realizando diagnostico al quinto día.72, 76 

 

La duración del drenaje fue muy superior en nuestros pacientes con una media 

cercana al doble  comparándola con el grupo de pacientes caracterizados  por 

lesión directa del conducto torácico en el estudio de Beghetti y cols.30 

 

No encontramos reporte en la literatura del impacto de esta complicación en la 

estancia hospitalaria, en nuestro estudio tuvo una duración promedio de 40 días 

oscilando entre un mínimo de 20 días y un máximo de 111 días.67 

 

La mortalidad se encuentra elevada en un 16,27%, Bûttiker y cols. Mostro una 

mortalidad de 12.82% relacionada a malformación cardiaca severa con corrección 

no satisfactoria en 3 casos, 1 caso desarrollo un síndrome de Budd Chiari que 

finalmente falleció, otro caso con aspiración de contenido estomacal, para un total 

de 5 casos de una serie de 39 pacientes.12  Beghetti y cols. Dentro de los 39 

pacientes con defectos cardiacos congénitos tuvo una mortalidad de 7.6% 

relacionada con defectos complejos e infecciones. En nuestro estudio la causa de 

la muerte estuvo relacionada principalmente con infecciones y desarrollo de 

choque séptico similar a lo reportado por Beghetti y cols. 
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7.  CONCLUSIÓN 

 

 

1. La elaboración de un protocolo institucional que aborde las intervenciones a 

seguir, así como la introducción en el manejo de dietas con triglicéridos de 

cadena media disponibles en el país,  en aquellos casos que no exista 

contraindicación para la nutrición enteral, impactara en una menor 

mortalidad, duración del drenaje, disminución de la estancia hospitalaria y 

menor deterioro nutricional. 

 

2. Realizar Diagnósticos  oportunos al tener la sospecha que nos encontramos 

frente a un derrame pleural con características de quilotórax. 

 

3. Depurar la técnica quirúrgica con el propósito de disminuir esta 

complicación. 
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