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Se describe un caso de quilotórax bilateral relacionado con tromboflebitis yugular y subclavia izquierda en 

un paciente con adenocarcinoma de próstata. La obstrucción venosa es una causa poco frecuente de quilotórax y 

en nuestro conocimiento, no se ha descrito previamente en la literatura su asociación con neoplasia prostática. 
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We describe a case of bilateral chylothorax related with left jugular and subclavian thrombophlebitis in a 

patient with prostate adenocarcinoma. Venous obstruction is a rare cause of chylothorax, and we know of no earlier 

reports in the literature of an association with prostate neoplasm. 
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INTRODUCCIÓN 

 
Se denomina quilotórax a la acumulación de linfa en el espacio pleural como resultado del bloqueo del 

conducto torácico. La causa más frecuente es el linfoma, seguido por el traumatismo torácico (incluyendo cirugía), 

y menos comúnmente, otros procesos patológicos entre los que se incluyen anomalías congénitas del desarrollo 

del sistema linfático. 

Las neoplasias distintas al linfoma raramente ocasionan quilotórax, y en tales casos generalmente se 

asocian a metástasis y adenopatías prominentes en mediastino. Se describe un caso de quilotórax asociado con 

trombosis venosa central en un paciente afecto de adenocarcinoma prostático. 

 

OBSERVACIÓN CLÍNICA 

 
Un paciente de 59 años consultó por apreciar la aparición de una masa dolorosa de varios días de evolución 

en lado izquierdo del cuello y fosa supraclavicular ipsilateral.Durante los tres meses previos había notado la 

aparición de síntomas de prostatismo sin hematuria. Negaba patología broncopulmonar previa conocida. A la 
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exploración física el paciente presentaba buen estado general, sin fiebre ni compromiso respiratorio. Se palpaba 

una zona de consistencia algo aumentada, dolorosa y caliente en fosa supraclavicular izquierda sin poder delimitar 

masas definidas. Los pulsos arteriales eran normales. No se detectaba bocio y la exploración otorrinolaringológica 

fue normal. A la auscultación se apreció disminución de ruidos respiratorios en base de ambos hemitórax. El resto 

de exploración física fue inexpresiva salvo por la presencia de una próstata dura al tacto y aumentada de tamaño. 

Entre los datos de laboratorio destacaban: fósfatasa ácida, 66 (normal, 1-5,4 U/L), fosfatasa ácida prostática, 59 

(0-1,6 Ul/L), antígeno específico prostático, 55 (0-4 ng/ml). El resto de parámetros hematológicos y bioquímicos, 

así como los test de coagulación fueron normales. El sedimento urinario contenía 250 hematíes y 25 leucocitos por 

campo. La radiología de tórax reveló un derrame pleural bilateral. En la tomografía computerizada (TC) de tórax se 

apreció derrame pleural bilateral, trombosis de las venas yugular, subclavia y braquiocefálica izquierdas con 

extensa circulación colateral y ensanchamiento mediastínico. No se evidenciaron masas ni adenopatías (Figs. 1 y 

2). 

 

 

 

 

La toracocentesis mostró la presencia de líquido pleural lechoso, inodoro, cuyo análisis correspondió con un 

exudado estéril con alto contenido lipídico: triglicéridos, 7,8 g/dl. y colesterol 0,22 g/dl. Una biopsia prostática 

reveló la presencia de un adenocarcinoma prostático. Se instauró tratamiento anticoagulante, nutrición parenteral, 

"reposo" del tracto digestivo y medicación antiandrogénica (flutamida). Las molestias urológicas del paciente y el 

quilotórax mejoraron, retirándose el drenaje pleural a los 6 días. Una posterior TC de tórax (Fig. 3) evidenció 

resolución completa del derrame pleural y del ensanchamiento mediastínico. Se desestimó tratamiento quirúrgico. 
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DISCUSIÓN 

 
En una revisión de 143 quilotórax(1) se constató que los tumores eran la causa en un 50% de los casos; de 

éstos, el 75% correspondía a linfomas. La interrupción del normal flujo linfático torácico conduciría en estas 

circunstancias al desarrollo del derrame pleural. La obstrucción venosa a nivel de la desembocadura del conducto 

torácico ha sido descrita como causa de quilotórax en escasos individuos, usualmente en relación con 

cateterización venosa (2). En nuestro paciente, las manifestaciones clínicas y los signos radiológicos sugerían 

trombosis en la región yugulosubclavia izquierda; esto habría condicionado aumento retrógado de la presión en el 

conducto torácico, con acúmulo de linfa en el mediastino y espacio pleural. La TC torácica no pareció mostrar 

anomalías sugestivas de adenopatías y/o masas de mediastino, interpretando el ensanchamiento de este 

compartimento como secundario a congestión linfática. 

Ciertas neoplasias(3), incluyendo las de origen prostático, se asocian a tromboflebitis de localización atípica. 

La liberación de sustancias procoagulantes podría estar implicada en la patogénesis de este fenómeno. En 

nuestro caso, pese a la falta de evidencia de un estado de hipercoagulabilidad, la localización atípica de la 

tromboflebitis y la ausencia de otros factores de riesgo sugiere que el tumor podría ser el responsable de una 

anomalía de la coagulación. 

En el carcinoma prostático, las metástasis en ganglios mediastínicos y pulmón, aunque frecuentemente 

halladas en estudios necrópsicos, raramente son de relevancia clínica. No obstante, diversos síndromes torácicos 

han sido descritos como primera manifestación de la enferinedad (4).La asociación de quilotórax con carcinoma 

prostático es rara(4), y en nuestro conocimiento, no se ha descrito en asociación con tromboflebitis 

yugulo-subclavia. 

En el caso presente, el tratamiento conservador fue altamente efectivo a corto plazo, un resultado poco 

habitual en los quilotórax de origen neoplásico, que suelen requerir medidas terapéuticas más agresivas.(6) 

El carcinoma prostático debe ser considerado como posible causa de quilotórax no traumático, 

especialmente en pacientes con trombosis del territorio yugulo-subclavio izquierdo. Un pronto diagnóstico de la 

enfermedad permite un óptimo tratamiento paliativo de los pacientes. 
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