
82

О б з о р ы

Ключевые слова: хилоперитонеум, лимфостаз, лим-
форея.

Хилоперитонеум (ХП) является редким, но 
тяжелым и малоизученным синдромом, который 
приводит к угрожающим жизни состояниям, тре-
бующим своевременной диагностики и срочно-
го хирургического лечения. Некоторые клини-
ческие учреждения имеют единичные наблюде-
ния больных с хилезным асцитом, при которых, 
как правило, возникали трудности диагностики. 
Окончательный диагноз ставился интраопераци-
онно, а продуманного алгоритма действий хирурга 
и типовых операций пока не разработано. 

Многие авторы указывают на этиологические 
моменты, вызывающие ХП, однако, патогенез 
синдрома зачастую остается недостаточно ясным. 
Разделы, посвященные диагностике и лечению 
ХП, в монографиях и диагностических руко-
водствах отсутствуют. Таким образом, попытка 
систематизации имеющихся данных и изложения 
материала в соответствии с принципом от «сим-
птома к диагнозу» может представить практиче
ский интерес.

ХП возникает чаще вследствие повреждения 
внутрибрюшинных коллекторов, выраженного 
застоя лимфы при лимфатической гипертензии 
или разрыве так называемых лимфатических 
кист [8, 26, 36]. В литературе приводится анализ 
127 случаев этого синдрома, непосредственны-
ми причинами хилезного асцита явились: добро-
качественные и злокачественные опухоли — у 
46 больных, врожденная лимфаденопатия — у 17, 
цирроз печени — у 15, туберкулез — у 6, ранения 
органов брюшной полости — в 3 случаях, закры-
тая травма живота, в том числе разрыв хилезной 
кисты — в 11 случаях [8]. 

Хилезные кисты — это замкнутые полости, 
выстланные эндотелием и содержащие лимфу; 

расширения крупных экстраорганных лимфати-
ческих сосудов: брыжеечных или забрюшинных 
[14, 24, 40]. Кисты брыжейки, забрюшинного про-
странства и сальника делят на истинные (геманги-
омы, лимфангиомы, энтерокистомы) и ложные 
(паразитарные, травматические). Развиваются 
они после травм, воспаления, за которыми сле-
дует частичная или полная закупорка просвета 
сосуда. Вследствие закупорки просвета сосуда 
развивается лимфостаз, патогенетической осно-
вой которого служат нарушения лимфооттока 
от тканей и органов. В свою очередь причинами 
этих нарушений могут также быть аномалии 
лимфатических сосудов [3]. К ним относят: апла-
зию лимфатического русла, гипоплазию, перерыв 
грудного протока собственным лимфатическим 
узлом, врожденные кисты лимфатических сосу-
дов, лимфангиоэктазию. Лимфатический сосуд 
ниже препятствия оттоку лимфы расширяется. 
Если притоки закрываются, то вслед за дилатаци-
ей постепенно образуется полость кисты. Однако 
притоки могут долго оставаться открытыми в 
просвете кисты, что способствует накоплению 
лимфы и увеличению кисты [22, 24]. Затруднение 
оттока лимфы в грудном протоке, травма и раз-
рыв его с последующим осумкованием иногда 
могут быть причиной возникновения хилезных 
кист [10].

Экспериментальные и клинические данные 
свидетельствуют о том, что лимфорея (ЛР) пато-
генетически обусловлена, прежде всего, наличием 
лимфостаза. Следует подчеркнуть, что лимфостаз 
является наиболее важным и распространенным 
патологическим синдромом в картине расстройств 
лимфообращения. Его патогенетической основой 
служат нарушения лимфооттока от органов и тка-
ней. В свою очередь причинами этих нарушений 
могут быть аномалии лимфатических сосудов, 
механические факторы, препятствующие оттоку 
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лимфы, или динамическая недостаточность лим-
фообращения. Большое значение при этом имеет 
несостоятельность коллатералей [8, 26].

Мало изучена клиника и диагностика лим-
фостаза, возникающего при нарушениях лимфо-
оттока по грудному протоку и другим крупным 
лимфатическим сосудам, отводящим лимфу от 
органов брюшной полости.

Вместе с тем показано, что лимфостаз в груд-
ном протоке способен вызывать грубые струк-
турные изменения в тканях и органах, прежде 
всего в печени, особенно на фоне исходного ее 
поражения. В связи с этим многие авторы прида-
ют важное значение своевременной диагностике 
лимфостаза у больных с циррозом печени и дре-
нированию грудного протока (ГП) [6, 10, 33].

По мнению некоторых авторов, в диагности-
ке органного лимфостаза могут быть использо-
ваны хорошо известные клинические признаки. 
Так, например: гепатомегалия и асцит свидетель-
ствуют о развитии его в печени [2, 17]. Кроме 
клинических методов, для диагностики органно-
го лимфостаза используются эндоскопические, 
интраоперационные и клинико-морфологические 
исследования. Описана картина лимфостаза в 
тонкой и двенадцатиперстной кишке. К важней-
шим признакам относят отек и инфильтрацию 
стенки кишки, расширение и извитость субсероз
ных лимфатических сосудов, расширение млеч-
ных синусов ворсинок. В литературе обоснова-
на идентичность морфологических изменений в 
различных органах при хроническом воспалении, 
как результате первичного или вторичного лим-
фатического отека [11, 12, 40]. Что касается 
методов функциональной диагностики органного 
лимфостаза в условиях клиники, то они мало раз-
работаны.

Это связано с особенностями строения лим-
фатической системы. Лимфатические сосуды не 
связаны с сердцем, поэтому скорость лимфотока 
низкая (давление в лимфатических капиллярах 
до 5–10 мм рт. ст.). Лимфатическая система не 
замкнута функционально, поэтому нет лимфооб-
ращения. Лимфоток из органов носит маятнико-
образный характер и зависит от вспомогательных 
факторов [3, 5]. 

Многие авторы полагают, что возникновение 
ХП связано с нарушением целости лимфатичес-
ких сосудов брюшной полости. Перед началом 
заболевания большинство пациентов принимали 
большое количество пищи, что способствовало 
обильному лимфообразованию и поступлению 
лимфы из истоков лимфатической системы, рас-
положенных в ворсинках, в систему лимфатичес-
ких сосудов брыжейки тонкой кишки [19, 22, 35]. 
При нарушении проходимости отдельных лимфа-
тических коллекторов тонкой кишки, что может 

быть вызвано различными причинами, в том числе 
мезаденитом, а также факторами, исходящими 
извне (удар по брюшной стенке, кашель, подъем 
тяжести), возникает гипертензия. На фоне гипер-
тензионного синдрома в лимфатических сосудах с 
увеличением давления в брюшной полости, проис-
ходящего под влиянием внешних факторов, созда-
ется ситуация, ведущая к разрыву лимфатических 
сосудов, заполненных лимфой [24, 26, 39].

Гипертензионный синдром в лимфатичес-
ких сосудах может зависеть от состава лимфы. 
Особенности состава (содержание протеинов) и 
физиологических свойств (вязкость) перифери-
ческой и центральной лимфы могут иметь опреде-
ленное влияние на характер и скорость лимфото-
ка. Скорость тока лимфы и частота сокращений 
лимфангионов зависят от вязкости поступающей 
лимфы [12, 21].

Нормальная лимфа выглядит как прозрачная, 
опалесцирующая жидкость с желтоватым оттен-
ком. В процессе всасывания и транспорта жира 
из тонкой кишки лимфа приобретает вид молока. 
Изменения цвета и вязкости лимфы определяют-
ся характером патологических примесей (желчь, 
кровь, продукты распада тканей) [18].

В лимфе работает многофакторная полисисте-
ма поддержания гомеостаза. Нарушение взаимоот-
ношений в этой полисистеме и является причиной 
коагуляции лимфы на разных уровнях лимфото-
ка. К основным механизмам, которые приводят 
к свертыванию лимфы, относят: травматическое 
повреждение сосудистой стенки, воспалительные 
и инфекционные процессы, иммуноаллергические 
заболевания, тромбоцитолимфию. Механизмы 
диссеминированного микролимфотромбоза или 
закупорки крупных лимфатических коллекторов 
могут быть опосредованы через все пути фибри-
ногенеза [3, 12].

Непосредственной пусковой причиной являют-
ся нарушения соотношения факторов свертывания 
и фибринолиза, остановка или резкое замедление 
лимфотока, накопление в лимфе продуктов эндо-
генной или экзогенной природы. Соотношение и 
удельный вес перечисленных компонентов лим-
фотромбоза остаются неизученными.

Одной из причин возникновения хилезного 
асцита может быть цирроз печени [33]. Работами 
многих авторов показано, что печень является 
одним из главных коллекторов лимфы в организ-
ме человека. В нормальных условиях существует 
равновесие между образованием лимфы в печени 
и ее адекватным оттоком. Развитие цирроза пече-
ни является классическим примером нарушения 
данного равновесия, поскольку в этом случае 
происходит как увеличение продукции лимфы, 
так и нарушение ее адекватного оттока из печени. 
Первопричиной нарушения функции лимфатиче
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ской системы является формирование ее постси-
нусоидального блока оттока [10].

Фильтрация жидкости из синусоидального 
пространства сдерживается чрезвычайно низким 
синусоидальным давлением (5 мм рт. ст.). Даже 
небольшое повышение гидростатического давле-
ния сопровождается пассажем воды и белковых 
молекул из просвета синусоида в пресинусоидаль-
ные пространства Диссе, а затем в печеночные 
и лимфатические капилляры. Это приводит к 
расширению лимфатических сосудов по основ-
ным и дополнительным путям оттока лимфы. 
При гистологическом исследовании определяется 
большое количество расширенных субкапсуляр-
ных лимфатических капилляров. Богатая белком 
лимфа проникает в брюшную полость через эти 
тонкостенные лимфатические сосуды, а также 
через капсулу печени из находящихся под ней рас-
ширенных лимфатических коллекторов [39].

Грудной проток при циррозе печени изменен. 
Морфологические изменения главного лимфа-
тического ствола проявляются его удлинением и 
извилистостью, варикозным расширением, недо-
статочностью и склерозом клапанного аппарата. 
Клапанная недостаточность в грудном протоке 
приводит к нарушениям возврата избыточного 
количества лимфы в системную циркуляцию, 
застою и ретроградному току лимфы в сосуды 
печени и кишечника, транссудации в брюшную 
полость [26]. 

В норме в брюшине постоянно происходит 
циркуляция перитонеальной жидкости. Поступая 
из микрососудов брюшины, жидкость проникает 
через мезотелий в брюшную полость и всасывает-
ся в лимфатические лакуны, расположенные пре-
имущественно под мезотелием мышечной части 
диафрагмальной брюшины. Просветы лимфати-
ческих лакун сообщаются с брюшной полостью 
посредством каналов — стомат [23].

При циррозе печени структура диафрагмаль-
ной брюшины и участков, осуществляющих 
резорбцию жидкости, существенно изменяется, 
характеризуется уплощением мезотелия, фиб-
розом субмезотелиального слоя, уплощением 
базальной мембраны, расширением просвета сто-
мат, лимфатических лакун и коллекторов, лим-
фоидной инфильтрацией брюшины. Весьма часто 
встречаются тромбозы лимфатических сосудов, 
спайки диафрагмы с печенью, что уменьшает 
резорбирующую поверхность брюшины [16].

В связи с блокадой грудного протока хилезные 
асциты могут наблюдаться при злокачественных 
опухолях с множественными метастазами в лим-
фатических узлах [8]. Генерализованная блокада 
опухолью лимфатических сосудов, коллекторов, 
синусов лимфатических узлов и грудного протока 
при недостаточности коллатералей вызывает раз-

витие хилезного асцита в связи с резкой дилата-
цией, повышением проницаемости, образованием 
микрофистул лимфатических капилляров, откры-
вающихся в полость брюшины [24].

Важным условием благополучного прогноза 
хирургического лечения ХП является своевремен-
ная диагностика этого состояния. Наличие свобод-
ной жидкости в брюшинной полости при физи-
кальном обследовании можно определить только 
при скоплении значительного количества лимфы. 
Реакция же брюшины на хилорею минимальна и 
на ранних сроках не сопровождается развитием 
перитонита. В связи с этим дооперационная диаг
ностика ХП представляет значительные трудности. 
Нетравматический ХП возникает на фоне заболе-
ваний или пороков развития грудного протока и 
отличается подострым или хроническим течением 
[1, 7, 31]. Ведущими симптомами являются увели-
чение живота, сопровождающееся недомоганием, 
слабостью, похуданием [24, 25]. При травматиче
ском ХП выражены болевой синдром и симптомо-
комплекс, сходный с клиникой острого живота, но 
в то же время характерно отсутствие либо незначи-
тельная выраженность напряжения мышц передней 
брюшной стенки, обезвоженности и интоксикации 
[26, 27, 42]. Всасывание хилезной массы в брю-
шинной полости приводит к раздражению брюши-
ны, которое проявляется напряжением брюшной 
стенки [15, 28].

Данные лимфоистечения подтверждаются 
анализами крови. Характерной является лимфо-
пения, связанная с тем, что нарушается физио-
логия лимфатической системы: в связи с возник-
шей плазмореей уменьшается количество лимфы, 
поступающей в кровь [24, 32]. Потери большого 
количества лимфы (800 мл) приводят к сгущению 
крови, гипоальбуминемии и гипопротеинемии [13, 
38]. С диагностической целью проводят лабора-
торное исследование асцитической жидкости. В 
большинстве случаев жидкость цвета молока с 
желтоватым или красноватым оттенком и содер-
жит большое количество белка, нейтральные 
жиры или кристаллы холестерина, эритроциты, 
лимфоциты [11, 39].

Одним из значимых методов в диагностике 
возникновения ХП является лимфография. Она 
позволяет выявить основные изменения, которые 
сводятся к постоянной блокаде грудного прото-
ка с одновременным рефлюксом по отводящим 
лимфатическим сосудам, установить место лим-
фангиоэктазий по маятникообразному движению 
контрастного вещества, что обусловлено клапан-
ной недостаточностью. Она дает возможность 
уточнить механизм ЛР, что важно для выбора 
оперативного вмешательства, места доступа [4]. 
Нередко лимфографию трудно бывает выполнить, 
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так как периферические лимфатические сосуды 
могут быть плохо проходимы или расширены и 
заполнены большим количеством лимфы [25]. По 
данным И.Х.Рабкина [20], эффективность данного 
метода составляет 40%. Обнаружить связь между 
лимфатическим сосудом и полостью брюшины 
удается в 1 из 5 случаев.

До настоящего времени общепринятой так-
тики своевременной диагностики и хирургиче
ского лечения не выработано. Мнения хирургов 
относительно эффективности и перспективности 
отдельных методов лечения ХП различны и порой 
противоположны. Наиболее трудными представ-
ляются вопросы о том, какие звенья патогенеза 
в каждом конкретном случае возникновения ХП 
являются ведущими и в какой степени хирургиче
ское воздействие на них окажется эффективным. 
Кроме того, решающее значение имеет правиль-
ный выбор оперативного вмешательства на осно-
вании результатов всестороннего обследования 
пациента с учетом особенностей течения основно-
го заболевания (патология лимфатической систе-
мы) и патогенеза его осложнений. Рекомендации 
по тактике лечения больных существуют самые 
различные — от консервативных методов до экс-
тренного оперативного вмешательства.

По данным литературы, летальность при ХП 
остается высокой и составляет 22%. Основной 
причиной смерти больных является истощение, 
снижение иммунных сил организма вследствие 
потери с хилусом большого количества белков, 
жиров, солей и лимфоцитов [24]. Многие авторы 
полагают, что внутривенное введение хилезной 
жидкости больным небезопасно и может вызвать 
серьезные осложнения, такие как аллергические 
реакции, вплоть до анафилактического шока со 
смертельным исходом. Поэтому рекомендуют 
проводить парентеральную терапию [11, 25, 29].

Выбор того или иного метода лечения зависит 
от причины и темпа хилореи, с учетом общего 
состояния больных. Так как энтеральное питание 
увеличивает лимфообразование в 5 раз, необхо-
димо его полностью исключить, чтобы снизить 
ЛР. Следует проводить парентеральную терапию 
с обязательным включением в нее плазмозамени-
телей [24, 26, 34].

Паллиативные операции для создания отто-
ка лимфы в подкожную клетчатку или веноз-
ную систему являются малоэффективными. 
Проходимость анастомоза (после операции 
Кальба) существует короткое время, после чего 
он тромбируется, а на окне в брюшине оседает 
фибрин и делает дренирование лимфы в жировую 
клетчатку невозможным. Метод пересадки или 
вшивания конца лимфатического сосуда в одну 
из ближайших вен с одновременной перевязкой 
периферического отрезка также малоэффективен 
[1, 27, 34].

Поиск поврежденного лимфатического про-
тока чаще не приводит к успеху, поэтому дефект 
лимфатического сосуда необходимо устранять 
ушиванием брюшины брыжейки для прекращения 
видимой хилореи [24, 34, 38]. Некоторые авторы 
считают, что при наличии ХП нецелесообразен 
поиск дефекта лимфатического сосуда. Из опи-
сания одного больного, у которого дренировали 
полость брюшины и забрюшинное пространство 
на 7 дней: ЛР через оставленный дренаж соста-
вила в 1-й день 1200 мл, во 2-й день — 800 мл, в 
3-й — 400 мл, в 4-й — 150 мл, в 5-й — 50 мл. В 
дальнейшем после удаления дренажа признаков 
ХП не наблюдалось [25].

Описываются положительные результаты 
перитонео-венозного шунтирования (ПВШ) у 
детей с врожденным ХП в сочетании с обезжи-
ренной диетой и мочегонной терапией [29].

Патологическая лимфопродукция печени при 
циррозе относится к числу важнейших факторов, 
приводящих к развитию лимфатической гипер-
тензии. Она является неотъемлемой частью пато-
генеза синдрома ХП. Расстройства лимфодина-
мики, возникающие у больных с циррозом пече-
ни, свидетельствуют о необходимости коррекции 
этих нарушений путем вмешательств (временное 
наружное дренирование ГП, дуктолиз в сочета-
нии с перевязкой левой яремной вены, лимфове-
нозный анастомоз), направленных на улучшение 
дренажной функции ГП [6, 9, 30]. Внутренняя 
декомпрессия грудного лимфатического протока 
приводит к улучшению лимфоциркуляции внут-
ренних органов и сопровождается увеличением 
диуреза, уменьшением асцита [10]. С появлением 
лимфосцинтиграфии стало возможным определе-
ние уровня лимфатического блока и более точное 
установление показаний к наложению лимфове-
нозного анастомоза на шее [10, 30, 43].

C. Campisi и соавт. [32] приводят 12 случаев 
возникновения ХП. В каждом случае проводи-
лись лапароскопическая диагностика и лечение 
(лигирование лимфатических сосудов, закрытие 
дефекта тканями, коагуляция расширенных сосу-
дов). Лечение имело положительные результаты. 
В раннем послеоперационном периоде лимфоис-
течения не наблюдалось.

Таким образом, приведенные данные лите-
ратуры свидетельствуют о том, что в хирургии 
накоплен довольно обширный материал, посвя-
щенный лечению ХП, однако ощущается недо-
статок целенаправленных исследований. Строгий 
алгоритм обследования больных с ХП до настоя-
щего времени не составлен, тактика его хирурги-
ческого лечения не определена, а патогенез фор-
мирования хилезного асцита требует дальнейшего 
исследования.
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