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Ascitis quilosa y sindrome de maltrato infantil

introduccion

La ascitis quilosa (AQ) es una entidad rara asociada a
patologia del sistema linfatico.

El primer caso pediatrico fue reportado por Morton en
1.683 en un paciente con tuberculosis *. Puede produ-
cirse por una malformacién linfatica congénita, una obs-
truccion o trauma. La etiologia traumadtica, incluido el
sindrome de maltrato infantil (SMI) representa alrededor
del 20% ®. Se debe a la disrupcién de los linféaticos
mesentéricos con acumulacién de fluido quiloso en la
cavidad peritoneal. Su manejo es controvertido en razén
de la experiencia limitada. En éste articulo presentamos
un nifio con AQ y antecedentes de maltrato que evolucio-
n6 favorablemente con soporte nutricional parenteral
asociado a octreotido de somatostatina.

caso clinico

BB. FN: 9/9/01

Se trata de un paciente de 2 afios de edad, masculino,
derivado para evaluacién quirtrgica por un cuadro de 48
horas de evolucién con dolor abdominal, distension y
vomitos biliosos. Tenia antecedente de internacién por
sindrome de maltrato infantil.

Al ingreso se encontraba en regular estado general, afe-
bril, quejoso, normohidratado y hemodindmicamente
estable. Peso: 11,3 kg (z score -0,5).

El abdomen presentaba distensién con eversiéon umbili-
cal, matidez variable con los dectibitos y ruidos hidroaé-
reos disminuidos con débito por sonda nasogastrica bilio-
so. La piel mostraba lesiones hipocrémicas y hematomas
en diferentes estadios evolutivos en abdomen, miembros
inferiores y tronco.

En el laboratorio de ingreso se encontré hiponatremia e
hipopotasemia. Anemia ferropénica (hematocrito 21%
hemoglobina 6,1 g/dl VCM 74,9 fl) y leucocitosis con
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neutrofilia (GB 10.200 mm3 N 66% L 33%)
enzimas hepaticas aumentadas: TGO 356 U/L
TGP 107 U/L bilirrubina total 0,5 mg%, urea
0,52 g/l, creatinina 0,92 mg% y amilasemia nor-
mal. Concentraciéon de protrombina de 100%.
La Rx de abdomen mostraba: imagen en vidrio
esmerilado. Asa fija centroabdominal y en
fosa iliaca izquierda. El colon por enema era
compatible con megacolon congénito que se
descart6 por biopsia de recto.

Evolucioné hacia una sub-oclusién con persis-
tencia de distensién y recuperacién parcial del
trdnsito intestinal. Se probé tolerancia oral
con mala respuesta por aumento llamativo del
perimetro abdominal y taquipnea secundaria.
Se realizaron los siguientes estudios:

Rx de huesos largos: sin evidencia de lesiones.
Ecografia abdominal: gran cantidad de liqui-
do libre en cavidad, higado con ecorrespuesta
aumentada en complejos porta y periporta.
Ecodoppler hepatica: no se observd hiper-
tension portal.

TAC abdominal: gran cantidad de liquido libre.
Higado con pequefio aumento de tamafio.
(Ver Figuras 1y 2)

Figuras 1y 2

Se programé puncién abdominal para definir
etiologia del liquido ascitico que mostré un
liquido sanguinolento (250 ml) con proteinas:
37 g/l, glucosa 0,96 g/l amilasa 28 U/L trigli-
céridos 1,53 g/l (con ayuno digestivo).

Examen histopatologico del fluido: celulari-
dad con predominio linfocitario. Células plas-
maticas y mesoteliales. Proceso inflamatorio
cronico.

Busqueda de bacilos dcido alcohol resistente:
negativa.

Se decidié una laparotomia exploradora diagnds-
tica por la evolucion térpida en la que se obtuvo
2 1 de liquido citrino. Se encontraron adherencias
del mesocolon transverso a la vesicula, a la zona
pilérica y 16bulo derecho de higado (hallazgos
que podrian corresponder a una perforacion
digestiva alta bloqueada). Se dejé un drenaje que
permanecié 32 dias con un débito promedio de
500 ml/d de liquido de aspecto lechoso (triglicé-
ridos de 3 g/l) o citrino segun recibiera o no lipi-
dos por via digestiva.

Se reinterpreté el cuadro como AQ en el con-
texto de SMI.

Recibi6 octredtido de somatostatina 4 gamma/
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kg/dia subcutdneo por 10 dias

Se indic6 nutricién parenteral desde el 5 dia del
ingreso y durante 8 semanas con un aporte pro-
medio de 61 cal/kg/dia y una relacién calérico
nitrogenada de 1cal/200 mg de N. Bajo soporte
parenteral se inicié una dieta sin grasa.

La nutricién enteral se utilizé como transicion
a la dieta oral con férmula lactea 0% de grasa
adicionada con triglicéridos de cadena media
por 7 dias. La alimentacion oral se liber6 pro-
gresivamente en el transcurso de la tultima
semana de internacion.

Se otorg6 el alta bajo la tutela de su abuela
materna a los 72 dias del ingreso.
Antropometria de egreso: 12,2 kg (P/E Z
score -0,95) Talla: 87,5 cm (T/E Z score -
0,61) y % de adecuacion de P/T 95%.
Perimetro abdominal: 50 cm.

Laboratorio: proteinas totales: 68 g/l albimi-
na 34 g/l trigliceridemia 1,22 g/l

Sin disbalances electroliticos, normalizacién
de los controles hepaticos y de funcién renal.
En la ultima ecografia abdominal se observaba
disminucién franca de la ascitis.

Se indico dieta hipograsa hipercaldrica, hierro

y polivitaminicos.

A los 15 dias del egreso el perimetro abdomi-
nal era de 47 cm y la ecografia abdominal
mostraba resolucién de la ascitis.

discusion

La AQ esta definida por la acumulacién de
liquido quiloso en la cavidad peritoneal.

La composicién de este fluido se caracteriza
por una concentraciéon de lipidos mayor a la
del plasma con presencia de quilomicrones,
glébulos de grasa a la tincién con Sudan, den-
sidad 1.012, ph alcalino y cultivo estéril ©.
Tiene la particularidad de variar su aspecto
(de lechoso a citrino) en funcién del aporte
lipidico oral y es rico en linfocitos. Las pun-
ciones reiteradas pueden llevar a linfopenia e
hipogammaglobulinemia con aumento de la
susceptibilidad a infecciones. Por el contrario,
la sobreinfeccién del fluido es excepcional
debido a que su composicién le otorga activi-
dad bacteriostética propia ®.

En la revisién publicada por Cochran ® sobre
41 casos la distribucién de etiologias fue: 54%
producida por anormalidades linfati-
cas, 27% por obstruccion y 19%
debida a trauma con inclusién del
SMI. Las malformaciones del sistema
linfatico se presentan localizadas o
difusas sumando AQ, linfedema y
quilotérax ©”. Se pueden asociar a
linfangiectasias pulmonares, intesti-
nales con enteropatia perdedora de
proteinas (sindrome de Waldmann),
linfangioma quistico del mediastino
o linfedema cutdneo.

La obstruccidn linféatica puede deber-
se a malrotacion con vélvulo del
intestino medio, fibrosis retroperito-
neal, invaginacidn, vestigios de vena
umbilical, o adenitis mesentérica
secundaria a infeccién (tuberculosis,
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filariasis) o linfoma ©'v,

El trauma abdominal cerrado fue publicado
como causa de AQ por Vollman "? en 1966. En
el mismo afno Storno y col "? describieron un
nifio de 26 meses que desarroll6 AQ en el con-
texto de SMI. Esta etiologia estd presente en
varios articulos posteriores *'*'¥ y es respon-
sable de alrededor del 10% de los casos '™,
En nuestro paciente el debut con voémitos
biliosos, ausencia de trénsito intestinal y Rx de
abdomen con niveles nos orienté hacia un
abdomen agudo obstructivo.
hallazgos a la percusién se hicieron mas evi-

Cuando los

dentes la ecografia abdominal mostré ascitis.
Sin embargo la puncién no aclar6 el diagnéstico
ya el nifio recibia nutricién parenteral con una
ingesta espontdnea minima por via digestiva.
Durante la cirugia no se evidencio el sitio de rup-
tura del sistema linfético. Esto puede ser facilita-
do por la ingestién de sustancias lipofilicas (negro
Sudan) justo antes de la intervencién ¢'7.

El cuadro se reinterpreté por los hallazgos en la
laparotomia exploradora, la observaciéon de
variaciones en la composicién del fluido depen-
dientes del aporte oral de lipidos y la asociacién
de AQ y SMI sustentada por la bibliografia.

Si bien en adultos la linfografia es dtil para
definir la naturaleza y localizacién de la anor-
malidad, en nifios es dificultosa y puede fallar
en mostrar la alteracién en los pequefios vasos
mesentéricos “'?.

Actualmente hay varias opciones terapéuticas
que incluyen desde un manejo conservador
(nutricional y farmacolégico) hasta el trata-
miento quirdrgico con ligadura directa, shunt
venoperitoneal o drenaje. El resultado es de
dificil evaluacién por el nimero reducido de
casos "?. La utilizacion transitoria de dietas
hipograsas o con triglicéridos de cadena
media como aporte lipidico (conducidos por
via portal) se fundamenta en minimizar el
transporte linfatico intestinal de quilomicro-

nes. Asi se promueve el cierre de los linfaticos
comprometidos y la aparicién de vias alterna-
tivas de drenaje.

La nutricién parenteral actuaria en el mismo
sentido con la ventaja de asegurar un aporte
completo ya que las dietas hipograsas que se
prolongan pueden determinar deficiencias
nutricionales especificas y retardo de creci-
miento. Se recomiendan 3 semanas de trata-
miento como minimo **.

La primera publicacién pedidtrica sobre la uti-
lizacién de octreotido en la AQ data de 1996
@) Como andlogo sintético de la somatostati-
na tiene la propiedad de disminuir el flujo san-
guineo intestinal e inhibir la secrecién de linfa
por receptores de somatostatina ubicados en la
pared intestinal ®”. En los ultimos afos su uso
aparece como una alternativa util en el mane-
jo de éstos pacientes **%.

El tratamiento quirtirgico se reserva para los fra-
casos del manejo conservador. Sin embargo
Benhaim et al " proponen una laparotomia
exploradora temprana en la AQ post-traumatica
por la posibilidad de injuria intestinal asociada.
Comentario: la AQ es una patologia rara con
limitado ndmero de casos publicados y de
manejo, por lo tanto, controvertido. Su pro-
nostico, como en otras patologias quirdrgicas,
ha mejorado con los avances en el soporte
nutricional. El uso de octreotido aparece
como una alternativa ttil en el tratamiento de
éstos pacientes.

Los pediatras debemos tener presente la aso-
ciacion de AQ y SML
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