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Tratamiento de una fistula linfatica
post-colectomia total por colitis isquémica
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La ascitis quilosa(AQ) es la acumulacion de linfa en cavidad
peritoneal, causada por lesién de vasos linfaticos, oclusion de
estos o infiltracién tumoral. Puede ser congénita o asociada a
procesos inflamatorios, tumorales (linfoma) o iatrogénicos (lin-
fadenectomia, cirugfa adrtica, etc.). A pesar de su baja inciden-
cia (1/20.000), puede conllevar una mortalidad del 40 al 70%
(1), dadas las posibles complicaciones locales o sistémicas.
Como complicacién de una cirugia abdominal tiene mejor pro-
néstico (1).

La eleccién terapéutica viene determinada por el débito qui-
loso y ha permanecido en controversia. En la actualidad se trata
con nutricién parenteral (NPT) y somatostatina, reservando la
cirugia para cuando no responde al tratamiento conservador.

Presentamos un caso de AQ vy fistula linfatica (FL) en una
paciente tratada de forma conservadora.

Caso clinico

Mujer de 80 afios con HTA, IRC e hipotiroidismo. Ingresada
en Geriatria por deterioro cognitivo, desarrollé un abdomen agu-
do con shock séptico. En TC-abdominal se observo liquido libre y
engrosamiento de pared coldnica. Intervenida de urgencias, se
practicé colectomia total con ileostomia terminal por colitis isqué-
mica y esplenectomia por sangrado intraoperatorio. El postopera-

torio evoluciond favorablemente con resolucion del shock. Tolerd
nutricién enteral (NE), funcionando bien la ileostomia. El 8° dia
postoperatorio ante la apariencia de drenaje hematico abdominal
se realiz6 TC (Fig. 1), objetivando hematoma del lecho quirtrgi-
co. Posteriormente el drenaje tuvo aspecto lechoso, con débito
mayor de 1.000 cc/d. Al analizarlo tenfa: TG 166 mg/dl (en san-
gre: TG 42, albimina 1,8), glucosa 100 mg/dL, proteinas 0,83
g/dl, amilasa 133, células 145 (PMN 65%, M 32%), cultivo bacte-
riol6gico negativo, confirmdndose la presencia de FL.

Se instauré NPT y somatostatina 3 mg/12 h i.v. El débito del
drenaje disminuy6 progresivamente (BQ: TG 3 mg/dl, protei-
nas 2,2 g/dl), cediendo a los 5 dias. Por ello no se juzgd necesa-
rio realizar linfogammagraffa. Se afladié NE baja en grasas y
rica en dcidos grasos de cadena media (AGCM) e hiperprotei-
ca, con buena tolerancia.

Fig. 1. TAC abdominal: coleccion en lecho quirlrgico, sugerente de he-
matoma.

Discusion

La AQ como consecuencia de cirugia colorrectal es extre-
madamente rara (5).

Mas de la mitad de la linfa corporal se origina en el intestino
delgado e higado. Los TG se hidrolizan a MG y AG antes de
ser absorbidos del tracto gastrointestinal. Los AGCM pasan di-
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rectamente a la circulacion portal, sin ser procesados en la cir-
culacion linfética. El sistema linfatico es el encargado del retor-
no de proteinas a la circulacién sistémica. Por ello, cuando
existe fuga linfética se produce malnutricion, hipoproteinemia,
anorexia y esteatorrea (3).

Se diagnostica mediante paracentesis y andlisis del drenaje
abdominal: aspecto lechoso, inodoro, estéril, pH alcalino, pro-
tefnas > 3 g/dl, TG 2-8 veces por encima del nivel plasmatico
(3) o mayor del10 mg/dl y escasa cantidad de leucocitos (pre-
dominio linfocitico). Existen pruebas diagndsticas complemen-
tarias: la linfogammagrafia, muestra la anatomia linfatica y FL,
ademads del diagndstico puede ayudar al control terapéutico. La
linfografia es mas especifica pero compleja, y conlleva mas
complicaciones. La ecograffa-abdominal diagnostica la presen-
cia de liquido y el TC-abdominal ademds evalia la presencia de
masas retroperitoneales (5).

El tratamiento ha sido controvertido. Se han usado paracen-
tesis evacuadoras, diuréticos, derivaciones peritoneovenosas,
cirugia, NPT, etc. Actualmente parece de eleccion el manejo
conservador 4-6 semanas, mediante NPT asociada o no a NE
(hiperproteica, baja en grasas y rica en AGCM), respondiendo
un 58-60% (1).

En 1990 se utiliz6 por primera vez la somatostatina en el tra-
tamiento de la AQ (6). Sus propiedades inhibitorias globales de
la secrecion gastrointestinal reducen el flujo espldcnico, linfati-
co (en 24-72 h) y permite el cierre de las fistulas. A dosis de 3
mg/12 hi.v. 0 100 microgramos/8 h s.c. de su andlogo (octred-
tido)se obtienen buenas respuestas (2). Cuando no se resuelve
con tratamiento conservador serd necesaria la cirugia. Se movi-
liza el duodeno y cabeza del pancreas mediante maniobra de
Kocher, mostrando la raiz del mesenterio y vasos mesentéricos
superiores en su origen. Lo mds frecuente es objetivar fuga a
este nivel y repararla con sutura irreabsorbible. Con menor fre-
cuencia, la fuga estd mds distal en el mesenterio, en cuyo caso

REV Esp ENFERM DIG (Madrid)

puede ser necesaria una reseccion intestinal. Para encontrar la
fuga, serd de ayuda la instilacion previa a la cirugia (2-4 horas
antes) por ID, de solucidn rica en grasa junto a colorantes lipo-
filicos (Sudan III o Verde n° 6). También puede introducirse in-
traoperatoriamente, azul de isosulfan o de metileno en solucién
grasa, en la raiz del mesenterio o en los plexos linfaticos (1).

En el caso que presentamos la FL se resolvié mediante NPT,
somatostatina y reinstauracion paulatina de NE hiperproteica,
baja en grasas.
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