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Этиология и частота развития послеоперационного 
хилоторакса

Хилоторакс является крайне нежелательным ос-
ложнением после реконструктивных операций в сер-
дечно-сосудистой хирургии [3]. Впервые хилоторакс
был описан Bartolet в 1633 г. [31]. Этиологические
причины его развития могут быть травматическими,
или ятрогенными, в результате интраоперационного
повреждения центральных отделов лимфатической
системы, или лимфодинамическими, обусловленны-
ми центральной флебогипертензией [1, 2, 5, 15, 20,
31, 35, 36]. 

История хирургии грудного протока начинается с
1895 г., когда A. Bargebuhr описал 25 случаев хилото-
ракса, наблюдавшихся за 260-летний период [14].

В конце XIX в. возникла проблема лечения операци-
онных повреждений протока на шее. Постепенно пе-
ревязка грудного протока на шее при его поврежде-
ниях становилась достаточно известной операцией.
Однако грудной отдел протока оставался недоступ-
ным для исследования и оперативного вмешательст-
ва. O. Lillie и G. Fox считали перевязку грудного про-
тока недопустимой и физиологически несовмести-
мой с жизнью [30]. В 1948 г. R. Lampson сделал
успешную внутригрудную перевязку протока у боль-
ного с хилотораксом. 

Операционные повреждения грудного протока с
развитием хилоторакса описаны почти после всех
внутригрудных вмешательств и встречаются в
0,2–0,68% случаев [28, 32]. Основными причинами
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В статье рассматриваются вопросы этиопатогенеза и эпидемиологии послеоперационного хилоторакса в сердеч-

но-сосудистой хирургии. 

Для правильного выбора тактики лечебных мероприятий представлены данные по дифференциальной диагности-

ке различных видов плеврального выпота на основании цитологических и биохимических анализов жидкости.

При ятрогенном виде повреждения грудного протока и его притоков применялись топические методы диагности-

ки, позволяющие подтвердить не только травму лимфатических структур, но и локализовать область хилореи.

В случае лимфофлебодинамической этиологии хилоторакса наиболее важным диагностическим показателем яв-

ляется измерение центрального венозного давления. Центральная флебогипертензия при сердечно-сосудистой

патологии чаще всего связана с сердечной недостаточностью, но может быть окклюзионной и тромботической

этиологии. 

На основании анализа литературы можно сделать заключение, что существуют два основных вида послеопераци-

онного хилоторакса – ятрогенный и лимфогемодинамический, который обусловлен затруднением дренирования

лимфы в венозное русло по различным причинам. 
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Questions of etiopathogenesis and epidemiology of postoperative chylothorax in cardiovascular surgery are observed in

the article.

For the right choice of management we present the data concerning differential diagnostics of different types of pleural

effusion in terms of cytologic and biochemical fluid analyses. Topical diagnostic methods allowing to confirm lymphat-

ic injury and localize the area of chylorrhea in iatrogenic injury of thoracic duct and its flow were used. The most impor-

tant diagnostic criterion for assessment of lymphophlebodynamic chylothorax was central venous pressure. Central

phlebohypertension in cardiovascular pathology is often associated with cardiac insufficiency or have occlusive and

thrombotic etiology. 

According to literature review we can conclude that there are two main types of postoperative chylothorax – iatrogenic

and lymphohemodynamic, which is due to obstruction of lymphatic draining in venous bed of different etiology.
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хилоторакса являются тесная анатомическая взаимо-
связь грудного протока с другими органами и тканя-
ми, на которых проводится хирургическое вмеша-
тельство [10, 14], малый диаметр грудного протока и
его нелегкая идентификация на фоне уменьшения
объема циркулирующей лимфы в связи с голоданием
при подготовке больных к плановым операциям, гру-
бые патологические изменения в зоне оперативного
действия, резко нарушающие нормальные и привыч-
ные для хирурга топографические соотношения, а
также дефекты хирургической методики и техники [2,
15, 20]. 

Хилоторакс является тяжелым осложнением сосу-
дистых, коронарных, кардиохирургических и тора-
кальных операций [1, 3, 12, 15, 27, 34]. Хилезные ос-
ложнения значительно увеличивают сроки лечения и
в итоге могут влиять на показатели послеоперацион-
ной летальности [15, 32]. Основная причина хилото-
ракса – это травма грудного лимфатического прото-
ка, которой трудно избежать, особенно при повтор-
ных операциях, когда затруднена идентификация
анатомических структур [2, 3, 15, 19, 21, 29, 32, 36]. 

Повреждение грудного лимфатического протока –
нечастое, но потенциально опасное явление в хи-
рургической практике. Несмотря на значительные
успехи торакальной и сердечно-сосудистой хирур-
гии, от 0,2 до 3% всех операций, по данным миро-
вой литературы, сопровождаются повреждениями
грудного лимфатического протока. Смертность при
данной патологии составляет от 10 до 50% [5, 10, 18,
25, 27]. 

Анатомическими факторами, предрасполагающи-
ми к возникновению хилоперикарда, могут быть ано-
малии развития, сдавление грудного протока, нару-
шение его клапанного механизма, тромбоз подклю-
чичной и плечеголовной вен, а функциональными –
повышение давления в системе верхней полой вены и
грудном протоке, при сильном кашле и физическом
напряжении, после коррекции врожденных пороков
развития сердца. Нарушение тока хилуса по аномаль-
ному грудному протоку приводит к расширению
лимфатических сосудов средостения [14]. 

Хилоторакс является нередким и тяжелым ослож-
нением операций по принципу Фонтена [3, 16, 17, 24,
25, 33]. Вызывая дыхательную недостаточность, поте-
рю тканевой жидкости, белков, жиров, лимфоцитов,
антител и факторов свертывания, длительный хило-
торакс приводит к нарушению водно-электролитного
баланса, всех видов обмена веществ, кахексии, вос-
приимчивости к инфекции, увеличению риска тром-
бозов и эмболии, к нарушению гомеостаза в целом.
Увеличивается время пребывания в стационаре, воз-
никает необходимость повторной операции, сущест-
вует риск летального исхода, особенно у детей в пери-
од новорожденности [8]. 

Хилоторакс у новорожденных связывают с поро-
ками развития грудного лимфатического протока,
травмой при родах, сдавлением опухолями, воспали-
тельным процессом. Оперативное лечение рекомен-
дуют лишь в том случае, если на протяжении 1 неде-
ли истечение лимфы не прекращается [8, 13, 16]. 

В раннем послеоперационном периоде после пе-
ревязки открытого артериального протока в 0,9% слу-
чаев развивается послеоперационный хилоторакс [3]. 

Хирургические вмешательства, выполняемые на
органах и сосудах средостения, зачастую сопровож-
даются повреждением грудного отдела грудного про-
тока и развитием хилоторакса. По данным некоторых
авторов, частота повреждения ствола главного лим-
фатического коллектора возросла за 10 лет наблюде-
ния примерно в 10 раз, с 0,1–1,0% до 10–12% [3, 18,
20, 23, 28]. Ряд исследователей указывают, что даже
использование современных инструментов и видео-
поддержки в ходе операции не позволяет гарантиро-
ванно избежать травмы этого лимфатического сосуда
[3, 36]. В то же время лечение хилоторакса как с по-
мощью открытого метода, так и с использованием
видеоэндохирургических технологий сопряжено со
значительными трудностями из-за недостаточно изу-
ченной индивидуальной изменчивости синтопии
грудного протока. М. И. Перельман изучил особен-
ности индивидуальной изменчивости хирургической
анатомии верхне- и среднегрудных отделов грудного
протока для оптимизации доступов к главному лим-
фатическому коллектору [10]. 

Травматический хилоторакс возникает в результа-
те ранения, надрыва или разрыва грудного протока
либо впадающих в него крупных лимфатических
стволов грудной полости [1, 4, 6, 30]. Нетравматичес-
кий хилоторакс является относительно редким ос-
ложнением других основных заболеваний или пато-
логических процессов, в результате которых возника-
ет закрытие просвета грудного протока изнутри, его
сдавление извне, истончение стенки, препятствие
для оттока хилуса из-за венозной гипертензии. При-
чина развития хилоторакса в таких случаях не сразу
становится ясной [4, 12, 18]. 

Наибольшее абсолютное число случаев операци-
онной травмы грудного протока с возникновением
хилоторакса описано после операций на сердце и ма-
гистральных сосудах у детей и взрослых. Из всех слу-
чаев хилоторакса, описанных в литературе, у 1/3 па-
циентов он возникает после операций на сердце и ма-
гистральных сосудах [3, 15, 34]. 

Хилоторакс, развивающийся после операций по
поводу врожденного порока сердца, требует длитель-
ной госпитализации и может негативно влиять на ре-
зультат операции. При этих операциях хилоторакс
может возникать не только в результате повреждения
грудного протока и его ветвей, но и вторичной лим-
фогипертензии, обусловленной системной флебоги-
пертензией. Самый большой риск развития хилото-
ракса характерен для пациентов с единственным же-
лудочком после кавопульмонального анастомоза,
которые могут иметь остаточную системную веноз-
ную гипертонию [3, 11, 24, 25]. 

Частота повреждения грудного протока во время
проведения операций на ветвях дуги аорты достигает
2% [4, 15]. Хилоторакс после торакальных операций
наблюдается в 0,2–0,42% [10, 12, 20, 22], после рекон-
структивных операций на грудной аорте – в 0,95%
[2, 3, 9], а после операций на сердце у детей – в
0,56–1,9% случаев [29]. При реконструкциях торакоаб-
доминального и абдоминального отделов аорты частота
данного осложнения составляет 0,2–1% [26]. В группе
больных с хилотораксом после торакальных и сердеч-
но-сосудистых реконструктивных операций смерт-
ность колеблется от 2,1 до 16,7% и выше [2, 3, 22, 26]. 
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Имеются сообщения о хилотораксе у детей после
операций по поводу тетрады Фалло (формирование
анастомоза Блелока), кавопульмонального анастомо-
за (операция Фонтена) [3, 6, 11, 21, 22], коарктации
аорты [2, 9, 15], аневризмы торакоабдоминальной и
брюшной аорты (хилезный асцит) [26], после аорто-
коронарного шунтирования [3], онкологических за-
болеваний, трансплантации печени, после симпатэк-
томии, операций на брахиоцефальных сосудах [12,
15]. Факторами риска являются атипичная анатомия
грудного протока, недостаточность хирургического
опыта, недооценка повреждения лимфатических
структур во время операции [10, 20]. 

Таким образом, расценивая хилоторакс в основ-
ном как осложнение, многие авторы [3, 11, 15, 18, 28,
31] выделяют следующие этиопатогенетические фак-
торы возникновения хилоторакса: ятрогенные причи-
ны (кардиоторакальные операции, пункции цент-
ральных вен системы верхней полой вены, и др.), по-
вышение давления в системе ВПВ (в частности, при
тромбозе ВПВ), диафрагмальная грыжа, пороки раз-
вития лимфатической системы (рассыпной тип, гипо-
плазия сосудов или сосудистой стенки), лимфангио-
матоз, генетические пороки (синдромы Дауна, Горэ-
ма, Нунана и др.), воспалительный процесс [18, 20]. 

Патогенетические аспекты хилоторакса после 
операций по поводу врожденного порока сердца

В генезе хилоторакса после операций по принципу
Фонтена практически всегда лежит системная веноз-
ная гипертензия, реже – ятрогенная травма лимфати-
ческого сосуда или сочетание этих факторов [6, 11, 24,
25]. Фундаментальной основой гемодинамики при от-
сутствии активно функционирующего правого желу-
дочка служит градиент давления между системными
венами и системным желудочком, благодаря которо-
му осуществляется легочный кровоток. Наличие это-
го градиента приводит к повышению центрального
венозного давления (обычно после операции Фонте-
на оно составляет 12–18 мм рт. ст., увеличение же до
20 мм рт. ст. расценивается как неблагоприятный про-
гностический признак) [11, 27]. Высокое центральное
венозное давление, затрудняя отток крови из систем-
ных вен, приводит к резкому увеличению ультрафиль-
трации в интерстициальное пространство, что являет-
ся главной причиной увеличения лимфопродукции
[18, 25] и одновременно препятствует оттоку лимфы
из грудного протока [24]. 

В свою очередь, отрицательное давление в плев-
ральной полости с присасывающим эффектом и 
огромная поверхность лимфатических сосудов пари-
етальной плевры обусловливают возникновение хи-
лоторакса [3, 15]. Как правило, после операций гемо-
динамической коррекции в результате лимфатичес-
кой гипертензии происходит обратный выход лимфы
из лимфатических сосудов и пропотевание ее через
плевральные листки [3]. Способствовать хилотораксу
могут врожденные лимфангиэктазии, встречающие-
ся у больных со сложными ВПС [25], повышенная
капиллярная проницаемость после искусственного
кровообращения и высокий уровень плазменного на-
трийуретического пептида [27]. Хилоторакс является
нередким и тяжелым осложнением операций по
принципу Фонтена [24]. Вызывая дыхательную недо-

статочность, потерю тканевой жидкости, белков,
жиров, лимфоцитов, антител и факторов свертыва-
ния, длительный хилоторакс приводит к наруше-
нию водно-электролитного баланса, всех видов об-
мена веществ, кахексии, восприимчивости к ин-
фекции, увеличению риска тромбозов и эмболии,
нарушению гомеостаза в целом [25]. Увеличиваются
время пребывания в стационаре и риск инвалидиза-
ции больных. Плевральный выпот расценивается
как хилус, если содержание в нем триглицеридов
более 1,1 ммоль/л, белка – более 3 г/л, общее коли-
чество клеток – более 1000 в 1 мкл при содержании
лимфоцитов более 80%, рН – более 7,5 и плотность –
более 1010 [3, 8]. 

Учитывая флеболимфогипертензионную этиоло-
гию плеврального выпота, в последнее время намети-
лась устойчивая тенденция в тактике лечения такого
вида послеоперационного гидрохилоторакса [11].
Прежде всего это связано с клинической эффектив-
ностью соматостатина и октреотида, а также с их до-
ступностью в настоящее время [15–17]. В результате
все больше авторов предпочитают их использование
оперативному лечению послеоперационного хилото-
ракса [1, 3, 8, 9, 33]. 

Хилоторакс, возникающий после операций по по-
воду врожденного порока сердца, требует длительно-
го лечения [6, 11, 23]. Лечение хилогидроторакса у де-
тей после кардиохирургических операций по прин-
ципу Фонтена должно быть патогномоничным
этиологии, обусловленной системной флебогипер-
тензией [3, 11, 25]. 

Внутрисердечная гемодинамика у большинства
больных с гидрохилотораксом характеризуется повы-
шенным давлением в правом предсердии и снижен-
ной фракцией выброса левого желудочка. В некото-
рых случаях для этого имеются «органические причи-
ны» – стенозы легочных артерий, недостаточность
атриовентрикулярных клапанов, субаортальная обст-
рукция [11, 24, 25, 28]. 

Лечение хилоторакса после операций по принци-
пу Фонтена является трудной задачей [3, 11]. Неред-
ко методики, эффективные в общехирургической
практике, у больных с унивентрикулярной гемодина-
микой не приводят к успеху. Перевязка грудного про-
тока в условиях сохраняющейся центральной лимфа-
тической гипертензии не всегда купирует хилорею.
Попытки проведения плевродеза и плеврэктомии
также могут закончиться неудачей, и в плевральной
полости, несмотря на ее адекватное дренирование,
образуются многочисленные осумкованные карманы
с коллабированием легкого. Плевроперитонеальное
шунтирование в ряде случаев ведет не к выздоровле-
нию, а к хилоперитонеуму, поскольку лимфа из
брюшной полости всасывается плохо [13, 34]. 

Хилоторакс после операции Фонтена может наблю-
даться и у больных с нормальным венозным давлением
при существенно повышенной капиллярной проница-
емости [11, 23, 27]. Решающее значение при этом при-
дается порозности печеночных синусоидов, которая
может быть столь высока, что в печени не будет эффек-
тивного онкотического давления. Даже небольшое уве-
личение гидростатического давления приводит у таких
пациентов к выходу тканевой жидкости в печеночную
лимфу и затем в плевральную полость [11]. 
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Патогенез и принципы лечения хилоторакса 
при экстраторакальном повреждении или перевязке

грудного протока

Патогенез развития хилоторакса при экстратора-
кальном повреждении или перевязке грудного протока
обусловлен в первом случае истечением лимфы в плев-
ральную полость, а во втором – развитием обратного
тока лимфы и вторичной лимфогипертензии и, как
следствие, пропотеванием лимфы через плевральные
листки и накоплением ее в плевральной полости [3, 10,
27, 36]. В то же время объем дренируемой лимфы явля-
ется таким же, как при хилотораксе, связанном с ин-
траторакальным повреждением грудного протока [15]. 

Развитие вторичной лимфогипертензии в системе
центральных отделов лимфатической системы в слу-
чае перевязки грудного протока в области устья про-
исходит при его моностволовом строении и отсутст-
вии коллатеральных сосудов, дренирующих лимфу в
венозное русло [10, 15]. 

При множественном делении терминальной части
грудного протока, когда он впадает в одну или не-
сколько вен, имеется высокая опасность интраопера-
ционного повреждения одного или нескольких таких
сосудов. Незначительное или точечное повреждение
плевры в области купола приводит к развитию после-
операционного хилоторакса ятрогенно-травматичес-
кой этиологии [3]. В некоторых случаях грудной про-
ток может впадать в наружную яремную вену на 5 см
выше ключицы. Вариабельность строения терми-
нального отдела грудного протока обусловливает воз-
можность его незаметного повреждения [10, 14]. 

Ятрогенные причины хилоторакса – повреждение
лимфатических сосудов при кардиоторакальных опе-
рациях, пункциях центральных вен и травма при ро-
дах. Наиболее частой причиной хилоторакса является
хирургическая травма. По данным M. Beghetti, у де-
тей в 65% случаев хилоторакс развивается после кар-
диохирургических операций [18]. Отмечено, что при
повреждении лимфатического протока выше VI груд-
ного позвонка обычно развивается левосторонний
хилоторакс, ниже – правосторонний хилоторакс [10]. 

Накопление хилуса в плевральной полости может
привести к образованию лимфатического тромба,
сдавлению органов грудной клетки и летальному исхо-
ду. В связи с этим консервативное лечение хилоторакса
следует проводить при небольшом количестве хилезно-
го отделяемого. При этом обязательным является ак-
тивное дренирование плевральной полости [2, 3, 15]. 

Диагностические критерии и методы обследования
больных с выпотом в плевральной полости 

Основным диагностическим критерием послеопе-
рационного хилоторакса служит выявление выпота в
плевральной полости, которое осуществляется мето-
дом рентгенографии грудной клетки или проведени-
ем ультразвукового исследования в В-режиме «серой
шкалы» [1, 3, 7, 15, 23, 24]. Дифференциальная диа-
гностика непосредственно вида выпота выполняется
с использованием лабораторных методов исследова-
ния, по результатам биохимических и цитологичес-
ких анализов [7, 20, 24, 31]. Большое значение имеет
определение характера выпота (транссудат, экccудат
или хилезная жидкость) [3, 7, 10]. 

Основной принцип лечения хилоторакса заклю-
чается в быстром установлении диагноза и начале
консервативного лечения. D. J. Boffa проводил диа-
гностику хилоторакса на основании данных лабора-
торных исследований, компьютерной томографии,
лимфографии с использованием жирорастворимых
контрастных препаратов. Контрастная лимфография
дает возможность диагностировать место расположе-
ния повреждения или блока лимфооттока [20]. Пре-
цизионная диагностика области хилореи позволила
использовать метод чрескожной катетеризации и эм-
болизации источника лимфоистечения [35, 36]. 

Дифференциальная диагностика послеоперацион-
ного плеврального выпота в основном проводится меж-
ду гидротораксом, гидрохилотораксом и хилотораксом.
Согласно существующей классификации, для флебо-
лимфогипертензионной этиологии характерен соче-
танный вид плеврального выпота – гидрохилоторакс, а
при ятрогенно-травматической и окклюзионной этио-
логии выпот становится полностью хилезным [3, 15]. 

Отличить транссудат от экссудата позволяет проба
Ривальты. Однако при жидкостях смешанного проис-
хождения проба Ривальты не всегда эффективна. В та-
ких случаях большое значение имеет микроскопичес-
кое исследование выпотной жидкости. Проба Риваль-
ты – это проба на серомуцин, вещество глобулиновой
природы, она положительна в экссудате и отрицатель-
на в транссудате. При лабораторном исследовании
обычно решается вопрос принадлежности выпота к
транссудату или хилезной жидкости, оцениваются об-
щие свойства (макроскопический вид жидкости):
цвет, прозрачность, консистенция [7]. 

Транссудат (от лат. trans – через, сквозь + sudare –
сочиться, просачиваться) возникает, когда гидроста-
тическое или коллоидно-осмотическое давление из-
меняется в такой степени, что жидкость, фильтрую-
щаяся в серозную полость, превышает объем реаб-
сорбции. Чаще всего это бывает при нарушении
кровообращения, венозной гипертензии в централь-
ных отделах венозной системы, обусловленной осо-
бенностями хирургической коррекции сложного
врожденного порока сердца. Транссудат, скапливаю-
щийся в плевральных полостях, называют гидрото-
раксом, в полости перикарда – гидроперикардом. 

Экссудат (от лат. exsudare – выходить наружу, выде-
ляться) образуется в результате поражения серозных
оболочек, чаще всего из-за увеличения проницаемос-
ти капилляров серозных оболочек, вызванного воспа-
лительным процессом, но может возникнуть и при на-
рушении лимфатического оттока из серозной полости. 

Хилезный выпот – мутная жидкость молочного
цвета, содержащая во взвешенном состоянии мель-
чайшие жировые капли. При добавлении эфира жид-
кость просветляется. Клеточный состав серозной жид-
кости отличается значительным разнообразием. В ней
присутствуют в разных количествах мезотелиальные
клетки, гистиоидные элементы, макрофаги, лимфо-
циты, реже эозинофилы, тучные клетки и нейтро-
фильные лейкоциты, плазматические клетки. В пато-
логических условиях при нарастании экссудации чис-
ло слущенных мезотелиальных клеток увеличивается,
а соотношение их с другими видами клеточных эле-
ментов зависит от характера патологического процес-
са, стадии его развития и реактивности организма [7]. 
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Диагностика хилоторакса основана на оценке
клинических и лабораторных признаков [18, 31]. Ос-
новным клиническим признаком, характеризующим
этиологию плеврального выпота, является молочный
цвет жидкости, а по биохимическому составу лимфа
близка к плазме. В то же время F. Maldonado устано-
вил, что только у 44% больных с хилотораксом цвет
плеврального выпота имеет молочный оттенок. Вы-
пот являлся экссудатом у 86% больных, и только у
14% он был транссудатом. Средний показатель триг-
лицеридов варьировал от 728 до 797 мг/дл, уровень
холестерина составил в среднем 66 ± 30 мг/дл. При
транссудативной этиологии плевральной жидкости
триглицеридов в ней было меньше 110 мг/дл [31]. 

При отсутствии энтерального питания с достаточ-
ным количеством средне- и высокоцепочечных ли-
пидов цвет плеврального выпота постепенно теряет
молочный оттенок и становится светло-желтым, по-
хожим на плазму крови [10]. 

Поэтому необходимо использовать более точные
критерии для диагностики. По данным В. В. Долгова и
соавт., M. Beghetti и соавт. [7, 18], для постановки диа-
гноза используется подсчет общего количества клеток,
процентное содержание лимфоцитов в хилезной жид-
кости, уровень триглицеридов. Для хилоторакса харак-
терно высокое содержание в плевральном выпоте лим-
фоцитов – более 90%, липидов – более 1,1 ммоль/л и
общее количество клеток более 2000 в мкл. Эти данные
являются статистически достоверными [7, 18]. 

В других видах плеврального выпота, обусловлен-
ного чаще всего транссудацией, общее количество
клеток находится в пределах 20–1400 /мкл, содержа-
ние лимфоцитов – менее 60%, триглицеридов –
0,1–0,71 ммоль/л [20]. 

Таким образом, внешний вид плеврального выпота
может быть визуальным признаком при определении
этиологии жидкости. Более точный диагноз можно
поставить при цитологическом и биохимическом ис-
следовании плеврального выпота. Однако определить
этиологию плеврального выпота по данным лабора-
торных исследований не всегда возможно в связи с
тем, что часто имеется сочетание различных видов вы-
пота. Превалирование гидро- или хилоторакса может
быть как в одну, так и в другую сторону. Инструмен-
тальные методы исследования, компьютерная, кон-
трастная и радиоизотопная лимфография позволяют
провести топическую диагностику повреждения груд-
ного протока. Однако данные методы требуют специ-
ального оборудования и квалификации сотрудников. 
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