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Ascitis quilosa en el sindrome nefrotico
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Recientemente hemos tenido ocasidn de tratar a un
paciente adulto afecto de un sindrome nefrético,
cuyo motivo de ingreso en el hospital fue una as-
citis quilosa. Esta manifestacion clinica no es habi-
tual, aunque sea perfectamente conocida en el con-
texto del sindrome nefrético.

Se trata de un varén de cuarenta y cinco anos de
edad, que acude al hospital por abdominalgia ines-
pecifica, constatandose una probable ascitis. Practi-
cada una paracentesis se extrae un liquido de aspec-
to y corroboracion bioguimica quiloso. El paciente
relataba aumento en el nimero de deposiciones en
las dltimas semanas, no habia ingerido farmacos pre-
viamente y a la exploracion fisica sélo eran de desta-
car unas pequefas adenopatias axilares, TA 140/90 y
edemas generalizados.

La analitica mostraba proteinas totales 44 g/l., al-

badmina 17 g/l., colesterol 813 mg/di., triglicéridos-

1.299 mg/dl., gamma-GT 109 U/I., hemograma nor-
mal con 467.000 plaquetas, fibrindgeno 768 mg/dl.,
resto de pruebas de coagulacion basicas, funcion re-
nal, ionograma, glucosa, enzimas hepaticos y com-
plemento normales. Anticuerpos antinucleares, sero-
logia luética y Ag Al negativos. En orina: proteinuria,
17,8 g/24 h; sedimento normal. Estudio de heces
normal. La bioquimica del liquido ascitico quiloso
mostré que era un trasudado con citologia, cultivo y
baciloscopias negativos.

Rx de térax y ECG normales. Biopsia de adenopa-
tia axilar: adenitis inespecifica. ECO abdominal: as-
citis con una posible hepatopatia difusa. El TAC ab-
dominal sélo corroboré los aspectos de la ecografia,
sin evidenciar adenopatias retroperitoneales. Colo-
noscopia normal. TEGD y de intestino delgado con
semiologia secundaria a la ascitis. Gastroscopia nor-
mal; biopsia intestinal normal con rojo Congo negati-
vo. La biopsia renal mostré una glomerulonefritis por
minimos cambios con inmunofluorescencia y rojo
Congo negativos. Laparoscopia con biopsia hepatica
normales.

Tratado el paciente inicialmente con diuréticos, y
tras el resultado de la biopsia renal con prednisona
oral 1 mg/kg/dia y antiagregantes plaquetarios, per-
dié 20 kg. de peso, estando en la actualidad en remi-
sion de este primer brote de su sindrome nefrético,
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sin constatarse ya la ascitis. No ha presentado ningu-
na complicacién.

Apenas hay referencia en las publicaciones de los
Gltimos anos sobre la posibilidad de la ascitis quilosa
en el contexto del sindrome nefrético. Si bien en la
mayoria de textos se contempla esta posibilidad, los
articulos que lo especifican son muy pocos. Nosotros
tan s6lo hemos hallado una referencia previa' que
trate el tema especificamente. Asi, en publicaciones
recientes de revisién clinica 2® sobre sindrome ne-
frético no se-detalla la posibilidad de la ascitis quilo-
sa, incluso ni en referencias pediatricas® * ©. Tam-
poco en trabajos sobre el metabolismo lipidico en el
sindrome nefrético > '° se hace constancia del tema
que nos ocupa; por supuesto, tampoco en las publica-
ciones que tratan sobre las complicaciones y causas
de muerte en el sindrome nefrético ' 2. i

Creemos que la forma de presentacion de nuestro
enfermo es excepcional con la ascitis como motivo
de consulta al hospital; no seria excepcional si se
practicasen paracentesis seriadas a todos los sindro-
mes nefréticos, tal y como Lindenbaum y cols. ' ob-
servaron en 140 enfermos estudiados seriadamente:
la ascitis la presentaban el 64 % de sus pacientes con
sindrome nefrético, y de éstos en un 52 % la ascitis
era quilosa (la mayoria de estos Gitimos eran nifos).
En este trabajo se relatan referencias previas de asci-
tis quilosa en el sindrome nefrético, datando la pri-
mera de ellas de 1912 ', La patogenia de esta ascitis
podria radicar' en el edema de mucosa, submucosa
y serosa intestinal que se forma con los consiguientes
cambios de permeabilidad linfatica y consiguiente
extravasacion de quilomicrones. En nuestro enfermo
este edema intestinal seria causa del nimero aumen-
tado de deposiciones que hacia, tal y como se descri-
be en el sindrome nefrético '.

Creemos importante resaltar nuestro caso, en el
que descartamos patologia asociada a su glomerulo-
nefritis por minimos cambios, y apoyamos la idea de
que en presencia de ascitis quilosa y sindrome nefré-
tico el comportamiento clinico no ha de ser distinto a
como lo seria delante de todo sindrome nefrético. Es-
ta patologia no se puede considerar ninguna compli-
cacion, sino una peculiaridad de presentacién, y tam-
poco comporta un peor prondstico en el seno del sin-
drome nefrético. Con todo, ante la poca frecuencia
de presentacién, si es aconsejable la practica de eco-
grafia y TAC abdominales con vistas a descartar total-
mente la presencia de un sindrome linfoproliferativo
asociado a la glomerulopatia.
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