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Resumen

El quilotórax se define como la acumulación de linfa en el es-
pacio pleural. Realizamos un estudio retrospectivo durante un 
periodo de 14 años, en el que encontramos 15 casos de quilo-
tórax neonatal: 6 congénitos y 9 posquirúrgicos. En los casos 
congénitos hubo dos casos de hydrops y uno se asoció a feblec-
tasia congénita. Los posquirúrgicos fueron 4 tras cirugía car-
diovascular y 5 tras cirugía de reparación de hernias diafrag-
máticas. La evolución fue buena en los 15 pacientes, con 
resolución del quilotórax. Todos los casos congénitos fueron 
diagnosticados prenatalmente mediante ecografía fetal, preci-
sando todos reanimación profunda y/o ventilación mecánica 
tras el nacimiento. El diagnóstico fue confirmado mediante 
análisis del líquido pleural. El tratamiento inicial fue conserva-
dor en todos los casos, con drenaje del líquido pleural y sopor-
te respiratorio, cardiovascular, hemodinámico y nutricional. 
Este tratamiento fue efectivo en el 80% de los casos, precisan-
do cirugía sólo 3 quilotórax posquirúrgicos. No hemos encon-
trado diferencias significativas respecto a los volúmenes dre-
nados, los días de ventilación mecánica, los días de nutrición 
parenteral total, la duración del quilotórax y el porcentaje de 
complicaciones entre los casos congénitos y los posquirúrgi-
cos. En el caso de los congénitos, es importante el diagnóstico 
prenatal para planificar una reanimación neonatal adecuada. 
Tras la revisión actual, proponemos un algoritmo de manejo de 
esta compleja patología.
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Abstract

Title: Congenital and postoperative chylothorax in newborns: 
review and diagnostic and therapeutic algorithm

Chylothorax is defined as an effusion of lymph into the pleural 
cavity. In a retrospective study covering a 14-year period, we 
found 15 cases of chylothorax occurring during the neonatal 
period: 6 congenital and 9 postoperative. Congenital chylotho-
rax was associated with hydrops in two cases and with conge-
nital phlebectasia in one case. Postoperative chylothorax occur-
red after cardiovascular surgery in four cases and after surgical 
repair of diaphragmatic hernia in five. The clinical outcome was 
good in all the patients. Congenital chylothorax was diagnosed 
by prenatal ultrasound, and mechanical ventilation was requir-
ed after birth in every case. The diagnosis was confirmed by 
the analysis of the pleural fluid. Initial treatment was conserva-
tive, with continuous or intermittent drainage of chyle and res-
piratory, cardiovascular, hemodynamic and nutritional support, 
which was effective in 80% of the cases. Three patients with 
postoperative chylothorax required surgery for resolution. We 
have observed no significant differences between the two 
groups in terms of volume of lymph drained, days on mechanical 
ventilation, days with total parenteral nutrition, duration of 
chylothorax or complications. Prenatal diagnosis is important 
for planning neonatal resuscitation. We propose an algorithm 
for the diagnosis and treatment of this complex entity.
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Introducción
El quilotórax, que se define como la acumulación de linfa en la 
cavidad pleural, puede tener tres etiologías perfectamente di-
ferenciadas: a) daño directo al conducto torácico (traumático), 
b) trombosis o presión elevada en la vena cava superior (VCS), 
y c) congénita (espontánea)1. Representa el tipo más frecuente 
de derrame pleural en el periodo neonatal y, en ocasiones, aun-
que es poco común, puede ser causa de distrés respiratorio en 
el recién nacido1-5. El quilo, por sí mismo, no causa inflamación 
pleural, y los síntomas se producen como consecuencia de la 

compresión pleural6. La mayoría de los quilotórax de origen 
traumático son secundarios a la cirugía de reparación de mal-
formaciones congénitas cardiacas o del aparato digestivo7, 
mientras que los quilotórax congénitos son, en general, de ori-
gen idiopático, aunque se pueden asociar a anomalías cromo-
sómicas (síndrome de Turner, Noonan o Down) o linfangioma-
tosis sistémica1.

La incidencia del quilotórax congénito (QC) es de 1:10.000-
15.000 embarazos, y la del quilotórax postoperatorio (QP) es 
del 0,25-0,9% tras la cirugía cardiovascular1.
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El diagnóstico se debe realizar mediante análisis del líquido 
pleural, y puede establecerse con alto grado de sospecha con el 
recuento celular y el predominio de linfocitos1.

Se trata de una patología que tradicionalmente tenía una 
elevada mortalidad (15-20%), por las repercusiones respirato-
rias, nutricionales e inmunológicas que puede causar3,5. Sin 
embargo, en los últimos años el pronóstico ha mejorado consi-
derablemente debido al mejor conocimiento de la enfermedad, 
los avances en tecnología médica y el desarrollo de medidas 
dietéticas. El precoz reconocimiento del quilotórax y el trata-
miento rápido y adecuado son importantes para un buen pro-
nóstico2. El tiempo necesario para su resolución es prolongado 
en los casos graves4.

El manejo terapéutico del quilotórax es complejo, en gran 
parte debido a su escasa incidencia y, por tanto, a la limitada 
experiencia en su tratamiento. Hay diferentes opciones de tra-
tamiento, tanto médico como quirúrgico. El tratamiento médico 
conservador, que es el preferido inicialmente, se basa en dre-
nar el líquido pleural y proporcionar al paciente soporte respi-
ratorio, cardiovascular y hemodinámico, así como alimentación 
a base de fórmulas con grasas en forma de triglicéridos de 
cadena media (MCT) o dieta absoluta y nutrición parenteral 
total8. Sin embargo, en ocasiones este tratamiento fracasa y, 
en el caso de drenajes prolongados, pueden surgir complica-
ciones graves, como la depleción nutricional e inmunológica. 
Cuando esto ocurre, es preciso recurrir a procedimientos más 
drásticos, es decir, al tratamiento quirúrgico con intervencio-
nes como la ligadura del conducto torácico y la pleurodesis 
utilizando diferentes agentes. El problema principal es definir 
el momento oportuno de la cirugía6. Actualmente, se está en-

sayando el uso de la somatostatina y sus análogos (octeótrida), 
que parecen ofrecer nuevas expectativas9.

El presente estudio tiene como objetivo el establecimiento 
de un algoritmo de intervención en casos de quilotórax neona-
tal, basado en la experiencia acumulada de nuestro centro en 
los últimos 14 años y en una actualización bibliográfica.

Población y métodos

Población
Se trata de un estudio retrospectivo en el que se ha procedido 
a la selección y revisión de todas las historias clínicas archiva-
das en nuestro hospital entre 1990 y 2003, en las que constaba 
el diagnóstico de quilotórax (código ICD9 457.8), que incluían 
todos los casos de QC y QP.

Criterios de inclusión
•  Edad <31 días en el momento del diagnóstico.
•  Presencia de derrame pleural (demostrado radiológicamente).
•  Diagnóstico confirmado mediante análisis del líquido pleu-

ral, que debía cumplir las siguientes características: porcen-
taje de linfocitos >80%, concentración de proteínas cercana 
a la plasmática y cultivo estéril.

En el periodo estudiado se ha encontrado un total de 16 casos 
de quilotórax neonatal, de los cuales se ha excluido uno por tra-
tarse de un diagnóstico de sospecha no confirmado con análisis 
del líquido pleural. Del resto de casos, cumplían los criterios 
15 pacientes: 6 QC (casos 1-6) y 9 QP (casos 7-15). Las caracte-
rísticas generales de los pacientes se especifican en la tabla 1.

Características generales de la población reclutada

Caso Edad gestacional 
(semanas)

Peso al 
nacimiento (g)

Sexo Etiología Localización 
derrame

11 39 2.960 Mujer QC Izquierdo

12 38 3.410 Varón QC Bilateral

13 38 3.795 Varón QC Bilateral

14 36 2.590 Varón QC Bilateral

15 38 4.225 Varón QC Bilateral

16 36 2.750 Varón QC Derecho

17 39 4.100 Mujer QP Derecho

18 36 2.650 Varón QP Izquierdo

19 39 3.500 Varón QP Izquierdo

10 40 3.450 Varón QP Bilateral

11 39 3.000 Mujer QP Izquierdo

12 34 2.025 Mujer QP Derecho

13 38 3.010 Mujer QP Izquierdo

14 40 3.200 Varón QP Izquierdo

15 38 2.950 Mujer QP Izquierdo

QC: quilotórax congénito; QP: quilotórax posquirúrgico.
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Variables estudiadas
Se han comparado el manejo terapéutico y la evolución de los QC 
y QP respecto a las siguientes variables: volúmenes drenados, días 
de nutrición parenteral, días de ventilación mecánica, días de es-
tancia hospitalaria, duración del quilotórax y complicaciones.

Cálculos estadísticos
El estudio para valorar la significación estadística (a partir de 
una seguridad del 95%; p <0,05) con dos muestras independien-
tes se ha realizado mediante el test de la t de Student para va-
riables cuantitativas con distribución normal, mediante la prueba 
no paramétrica de la U de Mann-Whitney para variables cuanti-
tativas sin distribución normal, y mediante la prueba exacta de 
Fisher para variables cualitativas. Las pruebas de normalidad se 
han realizado mediante el test de Shapiro-Wilk. Para el análisis 
estadístico se ha utilizado el paquete estadístico SPSS® 12.0.

Resultados
La incidencia en el periodo señalado (1990-2003) ha sido de 
1:14.450 casos de quilotórax congénito del total de recién na-
cidos vivos, y del 0,7% tras cirugía cardiovascular. No hubo 
ningún fallecimiento en la serie estudiada. Ningún paciente 
presentó recidiva del quilotórax.

La media de la edad gestacional en el momento del nacimiento 
no fue distinta entre el quilotórax congénito y el postraumático: 
37,5 (intervalo de confianza [IC] 95%: 36,21-38,79) frente a 38,11 
semanas (IC 95%: 36,6-39,62). Tampoco hubo diferencias signifi-
cativas en los pesos al nacimiento entre ambos grupos de pacien-
tes (QC y QP): 3.121,67 ± 724,449 frente a 3.098,33 ± 580.

El diagnóstico de sospecha de quilotórax congénito se reali-
zó en todos los casos mediante ecografía prenatal, y luego se 
confirmó mediante análisis del líquido pleural por toracocente-
sis. Las características del líquido pleural que proporcionó el 
diagnóstico se detallan en la tabla 2. Los casos de detección 
más precoz fueron los 3 y 4, que se diagnosticaron en la sema-
na 32 y 28, respectivamente. En ningún caso hubo hipoplasia 
pulmonar secundaria. Asimismo, hubo 2 casos de hydrops, am-
bos con ascitis asociada y derrame bilateral, pero no se llegó a 
filiar la causa de ninguno de ellos. Estos 2 pacientes presenta-
ron las cifras de Apgar más bajas (1/5 y 1/4, respectivamente) 
de todos los QC. La evolución de estos 2 pacientes fue buena, 
con resolución del quilotórax.

Sólo en 1 caso se asociaron otras anomalías (flebectasia 
congénita), sin detectarse ninguna cromosomopatía.

En todos los pacientes con QC hubo sintomatología inme-
diatamente tras el nacimiento en forma de insuficiencia respi-
ratoria, depresión neonatal o distrés respiratorio. En 5 de los 
6 casos fue necesaria la reanimación profunda, y 1 requirió 
punción evacuadora durante la reanimación. Sólo 1 caso no 
precisó reanimación profunda, siendo intubado tras su ingreso 
en la unidad de cuidados intensivos neonatales por acidosis 
respiratoria.

El 55% de los quilotórax posquirúrgicos fue secundario a inter-
venciones de hernias diafragmáticas, y el 45% restante, tras 
intervenciones de cirugía cardiovascular (2 coartaciones de aor-
ta, 1 transposición de grandes vasos y 1 tetralogía de Fallot). El 
intervalo entre la intervención quirúrgica y la detección del qui-
lotórax fue variable, y fueron diagnosticados en la primera sema-

Características bioquímicas, citológicas y bacteriológicas del líquido pleural

Caso Apariencia Proteínas (g/dL) Células/μL (% linfocitos) Cultivo

 1 Amarillento 2,4 1.100 (100%) Negativo

 2 Amarillento 2,8 120 (100%) Negativo

 3 Lechoso 3,4 12.270 (90%) Negativo

 4 Amarillento 2,4 1.400 (85%) Negativo

 5 Lechoso 3 12.080 (85%) Negativo

 6 Amarillento 3,7 10.920 (100%) Negativo

 7 Amarillento 2,6 1.100 (89%) Negativo

 8 Amarillento 3,3 5.000 (90%) Negativo

 9 Amarillento 3,2 2.560 (95%) Negativo

10 Lechoso 3,4 24.600 (100%) Negativo

11 No consta 3,3 4.700 (100%) Negativo

12 Serohemático  9.780 (95%) Negativo

13 Serohemático 3,1 1.120 (96%) Negativo

14 Hemorrágico 3 5.440 (87%) Negativo

15 Seroso 3,4 9.150 (85%) Negativo

En esta tabla se incluyen los datos del análisis de líquido pleural que lleva al diagnóstico en cada caso. El aspecto macroscópico del líquido estaba influido por el tipo 
de alimentación en el momento del análisis.
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na tras la intervención 7 de los 9 casos. En 5 casos se realizó el 
diagnóstico mediante toracocentesis, y en 4 pacientes mediante 
el líquido obtenido del drenaje pleural.

En todos se inició en primer lugar un tratamiento conservador, 
con evacuación del líquido pleural y soporte nutricional y ventila-
torio. Todos precisaron nutrición parenteral, al no presentar mejo-
ría con fórmulas de MCT. El tratamiento quirúrgico fue necesario 
en 3 casos de QP: coagulación eléctrica del trayecto del conducto 
torácico (caso 11 a los 10 días de vida), abrasión/pleurodesis iz-
quierda (caso 14 al mes y 24 días) y ligadura del conducto torácico 
(caso 15 al mes y 4 días). En todos los casos de tratamiento quirúr-
gico el quilotórax mejoró a los pocos días de la intervención.

En la figura 1 se ofrece un resumen de la actitud adoptada 
ante los pacientes diagnosticados de quilotórax y sus compli-
caciones. No se han encontrado diferencias significativas en el 
porcentaje de complicaciones entre los QC y QP.

En las tablas 3 y 4 se comparan el manejo terapéutico y la 
evolución entre los QC y QP. No se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas entre los días de nutrición pa-
renteral, los días de ventilación mecánica, los días de estancia 
hospitalaria, los volúmenes drenados y la duración del quilotó-
rax entre los dos grupos.

Discusión

El flujo basal de quilo en el conducto torácico es de 1,38 mL/kg/
h, pero varía notablemente con la dieta. Las dietas ricas en grasa 
incrementan el flujo linfático hasta 10 veces el valor basal. La 
producción de quilo en un neonato puede alcanzar los 250 mL al 
día2. Así, la alimentación con leche materna o fórmula adaptada, 
que contiene ácidos grasos de cadena larga, incrementa el flujo 
linfático y puede llevar a la persistencia del derrame pleural3. Los 
MCT (≤10 átomos de carbono) pasan directamente al flujo veno-
so portal porque son más hidrosolubles. Si el único aporte graso 
es como MCT, se reducirá en extremo el flujo linfático, condición 
favorable para mejorar el cierre en el caso de existir una fístula 
del conducto torácico. Sin embargo, se debe tener en cuenta que 
las fórmulas ricas en MCT pueden producir deficiencia de ácido 
linoleico (ácido graso esencial), que sólo está presente en los 
ácidos grasos de cadena larga, y modificar la composición del 
complejo lipoproteico de las membranas celulares alterando su 
resistencia osmótica y antioxidante10.

La composición bioquímica del quilo es similar a la del plas-
ma, y tiene una proporción de grasa variable, que estará en 

Figura 1. Diagrama de flujo de la actitud adoptada ante los pacientes 
ingresados con diagnóstico de quilotórax y sus complicaciones. 
QC: quilotórax congénito; QP: quilotórax posquirúrgico

Comparación del manejo terapéutico y evolución 
del quilotórax congénito y del quilotórax 
posquirúrgico

 Quilotórax  Quilotórax
 congénito  posquirúrgico
 (n= 6) (n= 9)

Días de dieta absoluta 15 ± 11 14 ± 7

Nutrición parenteral* 6 9

Días de nutrición parenteral 27 ± 17 23 ± 11

Toracocentesis* 6 5

Número de toracocentesis 2 ± 0,89 0,78 ± 0,97

Drenaje pleural* 4 8

Días de drenaje pleural 7 ± 8 13 ± 10

Ventilación mecánica* 6 8

Días de ventilación mecánica 27 ± 17 23 ± 11

Días de estancia hospitalaria 39 ± 17 52 ± 24

Días de duración del quilotórax 25 ± 20 19 ± 10

*Número de pacientes que recibieron el tratamiento especificado.
Resultados expresados en media ± desviación estándar.
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Comparación del volumen drenado 
entre el quilotórax congénito y el posquirúrgico

 Quilotórax  Quilotórax
 congénito posquirúrgico

Volumen total (mL) 292 (175; 982) 789 (84; 2.159,5)

Volumen en la primera 
 punción (mL) 74,5 (45,5; 172,5) 28 (7,5; 87,5)

Máximo volumen/día (mL) 155 (70; 283,75) 72 (42; 456)

Resultados en mediana (percentil 25; percentil 75).
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relación con la nutrición que está recibiendo el paciente. Pre-
senta más de 1.000 células/μL, con linfocitos >80% (éste es el 
parámetro más útil para el diagnóstico porque es independien-
te de la alimentación)1, y es estéril. Otras características son 
presentar triglicéridos >110 mg/dL y colesterol <0,6 g/dL.

Nuestros pacientes presentaron en todos los casos una com-
posición del líquido obtenido por toracocentesis compatible 
con la presencia de líquido linfático en la cavidad pleural y, por 
tanto, con diagnóstico de quilotórax.

Desde la aparición de la ecografía, la mayoría de QC se diag-
nostica antes del nacimiento. Así, todos nuestros casos de QC 
fueron diagnosticados prenatalmente. Debido a su asociación 
con anomalías cromosómicas, en el caso de un derrame pleural 
detectado durante la gestación se recomienda la práctica de 
una amniocentesis3.

En el caso del QC, el diagnóstico prenatal permite el traslado 
a un centro de nivel terciario, la planificación obstétrica y la ade-
cuación del equipo de reanimación y cuidados intensivos a las 
complicaciones inherentes a esta patología. Generalmente, es-
tos recién nacidos presentan bajas puntuaciones en el test de 
Apgar, por la dificultad para expandir el pulmón, y requieren una 
reanimación profunda6,11. Así, la mediana del Apgar al minuto y 
a los 5 minutos observada en nuestros pacientes con QC fue de 
4 (rango 2-6) y 6 (rango 4-8), respectivamente. En presencia de 
hydrops fetal con líquido en la cavidad abdominal (casos 3 y 5), 
la adaptación posnatal se ve notablemente afectada, al presen-
tar estos pacientes una asfixia grave con cifras de Apgar muy 
bajas, que requiere una reanimación profunda5,12. En algún caso 
puede ser necesaria la evacuación del líquido pleural en la mis-
ma reanimación posparto, al impedir éste la ventilación adecua-
da (fue preciso en uno de nuestros casos de hydrops). La ventila-
ción mecánica suele ser necesaria tras el nacimiento por la 
insuficiente expansión pulmonar, la persistencia de circulación 
fetal y la posible hipoplasia pulmonar2. Como se ha indicado en 
la sección de «Resultados», todos nuestros QC precisaron venti-
lación mecánica tras el nacimiento.

El diagnóstico tras el nacimiento se realiza por radiología, en 
la que se detecta una opacificación de un hemitórax (o ambos) y 
un desplazamiento contralateral del mediastino. Se debe consi-
derar la posibilidad de QC en casos de distrés respiratorio, con 
disminución de la expansión torácica, hipoventilación a la aus-
cultación y signos radiológicos de derrame. Debemos sospechar 
QP ante la presencia de estos signos en un paciente intervenido 
de cirugía torácica. Ante un derrame pleural de etiología desco-
nocida, se debe realizar una toracocentesis6,11,13, que confirmará 
el diagnóstico al detectarse las características bioquímicas del 
quilo en el líquido extraído. Es importante recordar que el quilo 
tiene apariencia lechosa sólo si contiene quilomicrones, y su 
apariencia varía con el tipo de alimentación1, siendo claro y ama-
rillento si el paciente no se ha alimentado (recién nacido) o si 
toma una fórmula con MCT. Sin embargo, el análisis del recuen-
to celular y de las características del líquido es el que proporcio-
nará siempre el diagnóstico definitivo.

La ecografía es un método diagnóstico fidedigno en los ca-
sos de dudas diagnósticas14, y es también útil para el segui-
miento de estos pacientes, que precisan controles frecuentes 
para evitar la irradiación repetida. Permite incluso calcular el 
volumen de líquido pleural acumulado.

El derrame pleural fetal puede afectar al desarrollo pulmo-
nar5, por lo que como abordaje prenatal, en algunos casos de 
QC, se ha realizado toracocentesis intrauterina, con riesgo de 
hipovolemia fetal, como procedimiento diagnóstico y a la vez 
terapéutico para prevenir la hipoplasia pulmonar y asfixia pe-
rinatal2,12. Es más, en los QC graves que conducen a hydrops 
fetal no inmune se puede considerar el tratamiento de forma 
prenatal mediante la colocación de shunts pleuroamnióticos2. 
En nuestra serie se realizó en un caso una toracocentesis in-
trauterina, que fue el único QC que no requirió reanimación 
profunda tras el nacimiento. A pesar de no realizarse más pro-
cedimientos de forma prenatal en los pacientes revisados, no 
hemos tenido casos de hipoplasia pulmonar secundaria a la 
compresión pulmonar intraútero por el derrame pleural.

En el manejo posnatal del quilotórax, tanto congénito como 
posquirúrgico, la mayor controversia es decidirse por trata-
miento conservador o quirúrgico, y cuánto tiempo hay que es-
perar antes de indicar la cirugía. Dados los buenos resultados 
del tratamiento médico, éste debe ser la primera opción12.

El tratamiento actual escalonado consiste en toracocentesis 
evacuadora y alimentación a base de fórmulas con MCT. Es 
necesario realizar un drenaje pleural continuo y nutrición pa-
renteral total si el derrame persiste o reaparece.

No hay pautas claras sobre cuánto tiempo se debe mantener 
la dieta con MCT, la nutrición parenteral o cuándo realizar to-
racocentesis y cuándo instaurar un drenaje.

Algunos autores opinan que las repetidas toracocentesis pue-
den conllevar mayor riesgo de complicaciones (aire extrapulmonar, 
complicaciones infecciosas)11. Nosotros no hemos constatado un 
mayor número de complicaciones en este sentido; sin embargo, 
parece lógico considerar el drenaje pleural continuo en el caso de 
requerir toracocentesis repetidas (límite máximo de 3-4 toracocen-
tesis15, aunque lo normal es instaurarlo si se precisan más de 2)3. 
En los pacientes en que se observe una reacumulación rápida de 
líquido tras su evacuación por punción o en los hydrops, se plan-
teará instaurar un drenaje continuo de entrada15.

Hay que tener en cuenta que la producción diaria de quilo puede 
ser muy elevada, y su drenaje puede llevar a una situación de hi-
povolemia, hipoalbuminemia, hipoproteinemia, hiponatremia y 
pérdida de peso por la pérdida calórica, junto con depleción de 
elementos inmunológicos (linfocitos y anticuerpos) que lleven a 
una situación de inmunosupresión3,4. Las complicaciones infeccio-
sas, junto con la hipoproteinemia, han sido las más frecuentes en 
la actual revisión. Si la pérdida de quilo es importante, deben re-
emplazarse equilibradamente cada uno de sus componentes: líqui-
dos, electrólitos, proteínas, grasas (como MCT), y controlar la lin-
fopenia y la posible inmunosupresión secundaria6.

280

276-282 Original-Quilot.indd   29276-282 Original-Quilot.indd   29 24/02/12   9:4824/02/12   9:48

©2006 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados



(Acta Pediatr Esp. 2006; 64: 276-282)

30

Como hemos visto, se ha descrito una disminución del flujo 
linfático, y por tanto, de las pérdidas, con fórmulas que contie-
nen MCT. De todos modos, dado que incluso la ingestión de 
agua incrementa el flujo linfático, se prefiere la nutrición pa-
renteral total en casos de no mejoría o de intensa producción 
de quilo2. La alimentación parenteral se recomienda por vías 
periféricas, dada la asociación entre la trombosis de la vena 
cava superior y el uso de vías centrales en el quilotórax4,11.

Algunos estudios no encuentran diferencias entre la dura-
ción del quilotórax o la cantidad drenada con nutrición paren-
teral y dieta MCT16. En nuestra experiencia, los pacientes que 
no mejoraron con fórmulas con MCT sí respondieron a la nutri-
ción parenteral. Todos los casos de la revisión actual precisa-
ron nutrición parenteral en algún momento, aunque probable-
mente se deba a que la fórmula utilizada en estos pacientes 
contiene sólo el 50% de la grasa como MCT.

Dado el tamaño reducido de las series publicadas, es difícil 
extraer conclusiones respecto al momento adecuado en que 
se debe proceder a la cirugía. Se debe esperar un mínimo de 
3-4 semanas antes de planteársela, pero no es beneficioso 
esperar más tiempo dadas las posibles complicaciones de tipo 
nutricional e infeccioso del tratamiento conservador17. Hay que 
tener en cuenta que el tratamiento quirúrgico en muchos casos 
acorta la duración del quilotórax y, por tanto, de la estancia 
hospitalaria, y se deben valorar los riesgos/beneficios de la in-
tervención. Hay diferentes opciones quirúrgicas: ligadura del 
conducto torácico, pleurodesis con diferentes agentes, shunts 
pleuroperitoneales, pleurectomía y abrasión pleural18.

En nuestra serie, de forma similar a otros estudios publica-
dos1,3, el tratamiento conservador fue efectivo en el 80% de los 
pacientes; precisaron intervención quirúrgica sólo 3 de ellos, por 
lo que parece razonable fijar el límite del tratamiento conser-
vador en 3-4 semanas.

En los últimos años han aparecido nuevos fármacos que abren 
un campo nuevo en el tratamiento de esta patología. La soma-
tostatina puede reducir el flujo linfático. Su mecanismo de ac-
ción no está muy claro: parece producir vasoconstricción de los 
vasos en el área esplácnica, reduciendo la perfusión intestinal e 
inhibiendo la motilidad intestinal9,19,20. Recientemente se ha des-
crito la eficacia de la octeótrida en este mismo sentido21. La oc-
teótrida es un análogo de la somatostatina que presenta las 
mismas propiedades terapéuticas, pero con una semivida más 
prolongada y una mayor potencia, lo cual facilita su administra-
ción19,21. Sin embargo, la experiencia con este fármaco en pa-
cientes pediátricos es muy limitada21. Los efectos secundarios 
de estos medicamentos son leves e infrecuentes22, aunque re-
cientemente se ha descrito la aparición de un cuadro de entero-
colitis necrosante y de hipotiroidismo transitorio en pacientes 
tratados con somatostatina8,23. Dada la reciente aparición de 
estos nuevos tratamientos y los pocos estudios realizados en 
niños y neonatos, por el momento no se han usado en los pacien-
tes de nuestra revisión, pero han generado nuevas expectativas, 
ya que pueden llegar a disminuir la necesidad de cirugía y acor-
tar la resolución del quilotórax, con la consiguiente reducción de 

su morbilidad y complicaciones. Son necesarios más estudios en 
este sentido.

Proponemos el algoritmo diagnóstico-terapéutico reflejado en 
la figura 2, fundamentado en la actualización bibliográfica y la 
experiencia de nuestro servicio, aunque, como todo algoritmo, es 
tan sólo orientativo, y las decisiones deberán individualizarse te-
niendo en cuenta las características de cada caso en particular.

En conclusión, el quilotórax es infrecuente, pero hay que pen-
sar en él ante la existencia de un derrame pleural en un recién 
nacido o neonato sometido a cirugía torácica. El diagnóstico de-
be confirmarse mediante análisis del líquido pleural. Es impor-
tante recordar que, en el caso del quilotórax congénito, con fre-
cuencia será necesaria una reanimación profunda y el traslado a 
la unidad de cuidados intensivos neonatales. Por tanto, deberá 
trasladarse a la gestante a un hospital de nivel terciario donde 
un equipo neonatal adecuado esté en condiciones de actuar en 
el posparto inmediato. El algoritmo diagnóstico-terapéutico que 

Figura 2. Algoritmo diagnóstico-terapéutico ante la presencia 
de un derrame pleural compatible con quilotórax. 
*Podríamos plantearnos mantener la alimentación con lactancia 
materna en caso de derrame pequeño y ya evacuado, cambiando 
a fórmula MCT si no existe buena evolución. MCT: triglicéridos 
cadena media; NPT: nutrición parenteral total
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proponemos (figura 2) puede ser de utilidad a la hora de plantear 
el manejo de esta compleja patología.  
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Figura 3A. Corresponde al caso 6. Recién nacido con derrame 
pleural derecho moderado con discreto desplazamiento 
mediastínico. Se observa tubo endotraqueal en posición correcta

Figura 3B. El mismo paciente. Control tras toracocentesis 
con clara disminución del derrame pleural
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