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Введение

На современном этапе развития медицины накоплен 
большой опыт в диагностике и лечении выпота, депони-
рующегося в плевральной полости, однако до сих пор 
часто возникают проблемы при установлении этиологии 
плевритов. В настоящее время известно более 50 причин 
развития плеврального выпота. Хилоторакс – плевральный 
выпот, содержащий лимфу, богатую триглицеридами 
и хиломикронами, поступающими в результате всасы-
вания жиров из кишечника. Хилоторакс считается самым 
частым и типичным клиническим проявлением патологии 
со стороны грудного лимфатического протока. Однако 
среди всех плевритов хилоторакс встречается редко. При-
чины его очень разнообразны, однако установление генеза 

особенно важно при определении дальнейших лечебных 
мероприятий.

Патогенез хилоторакса

В основе развития нарушений лимфы по грудному про-
току или в других отделах лимфатической системы могут 
лежать следующие механизмы [1–5]:

• компрессионная обструкция (например, злокаче-
ственная опухоль);

• прямое повреждение (например, злокачественный или 
инфекционный лимфаденит, разрыв в результате травмы 
или операции);
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• аномалии лимфатической системы (например, гене-
рализованная лимфатическая аномалия, лимфангиоматоз);

• дисфункция (например, ретроградный ток лимфы 
к легкому);

• выработка избыточного количества лимфатической 
жидкости, приводящая к разрыву или просачиванию лимфы 
из лимфатических протоков;

• переход лимфы через диафрагму при скоплении 
в брюшной полости или забрюшинном пространстве.

Этиология хилоторакса

Причины хилоторакса очень разнообразны, но их можно 
разделить на 2 большие группы: нетравматические и трав-
матические. Первые могут быть вызваны злокачественными 
и незлокачественными заболеваниями или состояниями. 
Основной причиной нетравматических хилотораксов явля-
ются злокачественные новообразования, а среди причинных 
факторов травматических хилотораксов чаще встречаются 
ятрогенные причины, в частности оперативные вмеша-
тельства на грудной клетке. Самая распространенная ятро-
генная причина хилоторакса – это резекция пищевода [6]. 
Около 20% случаев травматического хилоторакса не имеют 
ятрогенный генез. Детальнее этиология хилотораксов пред-
ставлена ниже.

Нетравматические причины

Наиболее распространенные злокачественные ново-
образования, которые могут осложняться хилотораксом, 
следующие [7, 8]:

• лимфомы (составляют 11–37% от всех причин хило-
тораксов);

• рак легких;
• злокачественные образования средостения;
• хронический лимфоцитарный лейкоз;
• саркома Капоши;
• множественная миелома;
• метастатический рак;
• синдром сдавления верхней полой вены из-за злокаче-

ственных образований средостения;
• лимфангиолейомиоматоз (редкое мультисистемное 

заболевание, преимущественно с поражением легких 
у женщин детородного возраста, характеризующееся пе-
рибронхиальной, периваскулярной и перилимфатической 
инфильтрацией гладкими мышечно-подобными клетками – 
ЛАМ-клетками) [9–11].

Незлокачественные заболевания, при которых возможно 
развитие хилоторакса [1, 7, 12–26]:

• болезнь Каслмана (гетерогенное неклональное лим-
фопролиферативное заболевание, которое может поражать 
отдельные лимфатические узлы или располагаться мульти-
центрично);

• доброкачественные опухоли средостения;
• синдром верхней полой вены, вызванный доброкаче-

ственными новообразованиями или аневризмой аорты;
• саркоидоз;
• синдром желтых ногтей;
• гистоплазмоз (распространенный эндемический микоз, 

возбудитель Histoplasma capsulatum);
• туберкулез;
• лучевое облучение грудной клетки (хилоторакс может 

развиться спустя 20 лет после облучения);
• тромбоз подключичной вены;
• аневризма аорты;
• зоб;

• хилезный выпот в брюшной полости или забрюшинном 
пространстве;

• системные заболевания соединительной ткани 
(например, системная красная волчанка);

• цирроз печени;
• сердечная недостаточность;
• нефротический синдром;
• синдром Нунан (аутосомно-доминантный синдром мно-

жественных врожденных аномалий с классическими клиниче-
скими проявлениями в виде типичного лица, черты которого 
хорошо узнаваемы, низкого роста, поражения сердца (стеноз 
легочной артерии и/или гипертрофическая кардиомиопатия);

• синдром Дауна;
• синдром Шерешевского–Тернера (синдром, обуслов-

ленный полной или частичной Х-моносомией, наиболее рас-
пространенная хромосомная аномалия как причина низкого 
роста и недостаточности яичников у женщин);

• врожденные или идиопатические расстройства лимфати-
ческой системы (например, лимфангиэктазия, генерализованная 
лимфатическая аномалия, лимфангиоматоз) или нарушения 
лимфатической проводимости (например, дисфункция лимфа-
тического клапана, сердечная недостаточность, цирроз печени);

• макроглобулинемия Вальденстрема (В-клеточная 
лимфоплазмоцитарная лимфома с преимущественным 
поражением костного мозга и секрецией моноклонального 
иммуноглобулина (Ig)М. В редких случаях (менее 5%) могут 
встречаться лимфоплазмоцитарные лимфомы с секрецией 
IgA, IgG или несекретирующий вариант болезни;

• амилоидоз (группа заболеваний, отличительным при-
знаком которых является отложение в тканях и органах 
фибриллярного гликопротеида амилоида);

• филяриоз (тропический гельминтоз, вызываемый кру-
глыми червями – филяриями – через укусы кровососущих 
насекомых, характеризующийся тяжелыми поражениями 
лимфатического аппарата, кожи, мочеполовой системы, 
органов зрения);

• кисты грудного протока;
• констриктивный перикардит;
• болезнь Бехчета (системный васкулит неизвестной 

этиологии, характеризующийся рецидивами язвенного 
процесса в ротовой полости и на гениталиях, поражением 
глаз, суставов, желудочно-кишечного тракта, центральной 
нервной системы и других органов);

• POEMS-синдром (синдром Кроу–Фукаса, болезнь 
Такатсуки), акроним POEMS, представляющий собой аббре-
виатуру, образованную из первых букв английских названий 
наиболее типичных признаков: Polyneuropathy – полинейро-
патия, Organomegaly – органомегалия, Endocrinopathy – эндо-
кринопатия, M protein – М-градиент, Skin changes – кожные 
изменения. Представляет собой синдром полигландулярной 
недостаточности неаутоиммунного генеза, вызываемый 
циркулирующими в крови Ig вследствие плазмоцитарной 
дискразии. В крови повышено также содержание цитокинов 
(интерлейкин-1β, интерлейкин-6), фактора роста сосудистого 
эндотелия и фактора некроза опухоли α);

• IgG4-связанное заболевание – недавно описанное им-
мунозависимое системное заболевание, характеризующееся 
диффузной или очаговой воспалительной инфильтрацией 
пораженных органов и тканей плазматическими клетками, 
экспрессирующими IgG4 с последующим развитием обли-
терирующего флебита и фибросклероза соответствующих 
органов, сопровождающееся повышением содержания IgG4 
в сыворотке крови. Заболевание протекает с разной степенью 
агрессивности, с поражением одного органа (например, 
поджелудочной железы) или мультисистемным поражением;

• болезнь Крона.
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Травматические причины

Травматический хилоторакс может возникнуть в ре-
зультате ранения, надрыва или разрыва грудного протока, 
а также впадающих в него крупных лимфатических сосудов 
грудной полости. Следует отметить, что причиной хилото-
ракса чаще является не открытое повреждение грудного 
лимфатического протока, а вторичные факторы, обусловли-
вающие повышение внутриплеврального давления. Характер 
травмы может быть различным: все виды закрытой травмы 
груди, чрезмерное растяжение или травма позвоночника, 
резкое сдавление живота, физическое напряжение при 
родах, подъеме тяжести, сильный кашель, колото-резаные 
и огнестрельные ранения шеи и грудной клетки [27]. При 
переломе позвоночника, ребер их костные отломки способны 
повредить грудной лимфатический проток или его ветви, что 
может стать причиной травматического хилоторакса [28]. 
В настоящее время увеличилась вероятность возникновения 
хилоторакса в послеоперационном периоде в связи с ши-
роким внедрением в клиническую практику расширенной 
лимфаденэктомии при оперативных вмешательствах по по-
воду онкологических заболеваний внутригрудной локали-
зации. Высокий риск интраоперационного повреждения 
протока имеется при эзофагэктомии и расширенной лимфа-
денэктомии средостения после резекции легкого по поводу 
рака (3 и 0,7–4% соответственно) [29–31]. Современные тен-
денции распространенности сердечно-сосудистых операций 
большого объема также способствуют появлению условий 
для повреждения основного ствола грудного лимфатического 
протока или его крупных ветвей [32]. С учетом анатомии 
более высока вероятность этого при операциях на грудной 
аорте, аортокоронарном шунтировании, реконструкции 
левых подключичной и сонной артерии. Использование 
самых современных хирургических методов не означает, 
что они полностью безопасны и после них не бывает ослож-
нений, в том числе хилоторакса. Это относится и к роботи-
зированной хирургии [33]. Причиной хилоторакса также 
могут быть такие хирургические вмешательства, как трансаб-
доминальная ваготомия, эндоскопическая склеротерапия 
пищевода, эмболизация легочных артериовенозных маль-
формаций, установка кардиостимулятора [34]. При катете-
ризации подключичной вены могут произойти повреждение 
грудного лимфатического протока или обширный венозный 
тромбоз, которые способны привести к двустороннему 
хилотораксу и хилоперикарду [35]. Сообщается о случаях 
ятрогенного хилоторакса при парентеральном питании сме-
сями, содержащими высокую концентрацию триглицеридов, 
которые попадают из центральной вены в плевральное про-
странство [36, 37]. Хилезный выпот может возникнуть, когда 
назогастральная энтеральная трубка входит в плевральное 
пространство, либо в результате перфорации пищевода, 
либо при смещении в трахею с перфорацией париетальной 
плевры с вливанием липидов, содержащихся в препаратах 
энтерального питания [38].

Около 6–14% хилотораксов носят идиопатический 
характер [7, 39].

Клинические проявления хилоторакса

Основные проявления хилоторакса не отличаются от ти-
пичных симптомов плеврального выпота любого другого 
характера. Однако клиническая картина данного выпота 
обусловлена не только накоплением жидкости в плевральной 
полости, компрессией легкого и смещением средостения, 
но и потерей лимфы и его компонентов.

В большинстве случаев хилоторакс – проявление 
основного заболевания, что делает картину хилоторакса 
более сложной и часто тяжелой. Нередко хилоторакс вы-
ступает как первое проявление основного заболевания, 
наиболее часто это происходит при лимфомах, злока-
чественных новообразованиях с вовлечением грудных 
лимфатических узлов, также у 1/3 пациентов с лимфан-
гиолейомиоматозом.

При хилотораксе пациент может предъявлять жалобы 
на одышку, кашель и дискомфорт в грудной клетке. Вы-
раженность проявлений зависит от размера хилоторакса 
и скорости нарастания выпота. Хилоптис (откашливание 
лимфы) считается чрезвычайно редким проявлением хилото-
ракса [40]. Лимфа не раздражает плевральную поверхность, 
поэтому плевральные боли и лихорадка не характерны для 
хилоторакса. Анатомическое расположение грудного лимфа-
тического протока объясняет, почему травма протока выше 
уровня V грудного позвонка обычно приводит к развитию 
левостороннего хилоторакса, а травмы ниже этого уровня 
вызывают выпот правосторонней локализации [41]. Около 
50% всех хилотораксов имеют правостороннюю локали-
зацию, в 30% случаев – левостороннюю, а остальные – дву-
сторонние [42].

На ранних стадиях развития или малых хилотораксах 
у пациентов не наблюдаются клинические симптомы 
депонирования выпота в плевральной полости и/или при-
знаки потери лимфы. Рецидивирующее скопление лимфы 
в плевральной полости приводит к значительной потере 
белков, Ig, жиров, витаминов, электролитов и воды. По-
вторные лечебные торакоцентезы ведут к уменьшению 
респираторных симптомов, однако могут нарастать клиниче-
ские признаки тяжелой недостаточности питания. Большие 
хилотораксы обычно ассоциированы с возникновением 
гиповолемии. Наиболее распространенными нарушениями 
при рецидивирующих хилезных выпотах являются гипона-
триемия, гипокальциемия и метаболический ацидоз [43]. 
Продолжающаяся потеря белков, Ig и T-лимфоцитов 
в плевральное пространство приводит к иммуносупрессии. 
При длительном дренировании лимфы в плевральное про-
странство нарушаются иммунные функции, опосредованные 
В-лимфоцитами [44, 45]. Эти факторы предрасполагают 
пациента к оппортунистической инфекции [46]. Лимфа – 
бактериостатическая среда, поэтому инфицирование хи-
лезной жидкости при хилотораксе очень редкое явление. 
При наличии значительной потери лимфы также серьезно 
может нарушаться биодоступность некоторых лекарств. 
Имеются сообщения об этом явлении, вызывающем суб-
терапевтические уровни лекарства в сыворотке пациентов, 
при приеме дигоксина [47], амиодарона [48] и циклоспо-
рина [49], в связи с чем у пациентов с хилотораксами может 
наблюдаться неконтролируемая мерцательная аритмия, 
поскольку дигоксин и амиодарон переносятся через лимфу 
в плевральное пространство и не создается должной кон-
центрации в крови [50].

Диагностика хилоторакса

Плевральный выпот хилезного характера впервые 
описан в 1633 г. Bartolet. В основе диагностики первона-
чально находился молочный характер жидкости, однако 
далее стало известно, что в некоторых случаях (например, 
голодание) этот характерный вид может отсутствовать 
[13, 51]. В настоящее время известно, что хилоторакс спо-
собен иметь переменные, макроскопический вид и другие 
характеристики. Однако точная диагностика хилоторакса 
имеет решающее значение, поскольку это обеспечивает 
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понимание механизма накопления плевральной жидкости 
и сужает круг дифференциально-диагностического поиска.

При диагностике хилоторакса решающую роль играет 
торакоцентез с макроскопической и микроскопической 
оценкой, а также биохимическим исследованием выпота, 
выполняемые после физикальных и рентгенологических 
признаков обнаружения жидкости в плевральной полости. 
У пациентов с анамнезом недавнего торакального опера-
тивного или травматического вмешательства должно нас-
тораживать в плане хилоторакса постоянное дренирование 
жидкости через торакостомическую трубку. Рентгенография 
органов грудной клетки в прямой и боковой проекциях 
необходимы для определения локализации и размера хи-
лоторакса. В сложных случаях могут быть полезны другие 
методы визуализации, такие как компьютерная томография 
органов грудной клетки (например, при нетравматическом 
хилотораксе для оценки состояния средостения, легочной 
ткани), лимфангиография (например, у послеоперационных 
пациентов при диагностике полного или частичного разрыва 
грудного лимфатического протока [52–54], магнитно-резо-
нансная лимфангиография неконтрастная и/или с внутри-
венным контрастированием). У пациента с подозрением 
на хилоторакс и кормлением через оральный или назога-
стральный зонд с высоким содержанием жира может помочь 
метиленовый синий. Добавление его в зонд в случае наличия 
хилоторакса приводит к резкому изменению цвета (появ-
ление голубовато-зеленого цвета) и биохимических составля-
ющих плевральной жидкости [55]. Некоторые рекомендуют 
эту технику как диагностический тест на хилоторакс.

Как правило, хилезный плевральный выпот описыва-
ется как экссудат лимфоцитарного характера с молочным 
внешним видом. Однако важно помнить, что плевральная 
жидкость может не всегда выглядеть молочной, если она 
смешана с кровью, или если пациент голодает, или получает 
парентеральное питание без приема пищи через рот либо 
назогастральный зонд. Классическое представление о хи-
лезном плевральном выпоте как о молочно-белом или бело-
ватом цвете встречается только в 1/2 случаев всех выпотов, 
примерно 50% пациентов могут иметь геморрагический, 
желтый или зеленый мутный, серозный или серозно-ге-
моррагический цвет [56]. Выпот может иметь молочный 
цвет при псевдохилотораксе или эмпиеме, определяющим 
в дифференциальной диагностике хилоторакса является на-
личие хиломикронов при окраске суданом III. Однако чаще 
вместо анализа липопротеинов определяют триглицериды.

По клеточному составу в хилезной жидкости преобладают 
лимфоциты, обычно превышающие 70% от общего количе-
ства ядросодержащих клеток, что отражает клеточный состав 
лимфы [57]. Лимфоциты в основном представлены популя-
цией Т-клеток в диапазоне от 400 до 6800 клеток/мкл, что 
способствует бактериостатическому действию жидкости при 
хилотораксе [13].

Биохимический анализ плевральной жидкости – ос-
новной метод диагностики хилезного характера вы-
пота. Критериями хилоторакса являются следующие: 
уровень триглицеридов в плевральной жидкости более 
110 мг/дл (более 1,24 ммоль/л), наличие хиломикронов, 
низкий уровень холестерина – обычно менее 200 мг/дл 
(менее 5,18 ммоль/л), повышенное количество лимфо-
цитов. Однако 15% хилотораксов имеет концентрацию 
триглицеридов плевральной жидкости, менее или равно 
110 мг/дл (≤1,24 ммоль/л), а 3% – значения менее 50 мг/дл 
(менее 0,56 ммоль/л) [58, 59]. Когда уровень триглицеридов 
плевральной жидкости более 110 мг/дл (более 1,24 ммоль/л), 
вероятность того, что выпот будет нехилезным, менее 1%. 
При значении триглицеридов в плевральной полости менее 

50 мг/дл (менее 0,56 ммоль/л) – вероятность того, что выпот 
хилезный, не более 5%. Когда уровень триглицеридов 
составляет от 55 до 110 мг/дл (от 0,56 до 1,24 ммоль/л), 
рекомендовано определение хиломикронов. Однако ко-
личественные критерии хиломикронов при хилотораксе 
на основе окраски цитологических препаратов суданом III 
не определены. Обнаружение хиломикронов с помощью 
липопротеинового электрофореза плевральной жидкости 
является окончательным диагностическим критерием для 
хилоторакса, но обычно не проводится в качестве первого 
теста, потому что это трудоемкий и не широко доступный 
и дорогостоящий метод. Другой критерий хилоторакса – со-
отношение триглицеридов в плевральной жидкости к сыво-
ротке крови более 1 и соотношение холестерина плевральной 
жидкости к сыворотке крови менее 1 [60].

При печеночном хилотораксе выпот в плевральной по-
лости имеет более низкий уровень холестерина [22–64 мг/дл 
(0,25–0,72 ммоль/л)], чем хилезные выпоты, вызванные другими 
причинами [61]. У таких пациентов биохимические характери-
стики выпота в плевральной полости идентичны составу асци-
тической жидкости. Диагностировать генез такого хилоторакса 
можно с помощью сцинтиграфии после внутрибрюшинного 
введения радиоизотопа (коллоид серы 99mTc), с появление радио-
изотопа в плевральной полости в течение 90 мин [61].

Состав лимфы по содержанию электролитов и белка 
аналогичен плазме. Концентрация белка обычно составляет 
от 2 до 3 г/дл, однако большинство хилотораксов (до 85%) 
имеют более высокую концентрацию белка, что, согласно 
критериям Лайта, говорит об экссудативной природе вы-
пота [58, 62]. Механизмы превращения транссудативного 
хилоторакса в экссудативный неизвестны. Транссудативный 
характер хилоторакса отмечен у некоторых пациентов с ами-
лоидозом, циррозом, нефротическим синдромом, непроходи-
мостью верхней полой вены, сердечной недостаточностью 
и хилезным асцитом [58, 62, 63].

Концентрация лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в лимфе 
низкая, и, следовательно, уровень ЛДГ в хилезной 
плевральной жидкости также низок, находится в диапазоне 
транссудативного плеврального выпота по критериям Лайта 
[58, 61]. Уровень глюкозы в плевральной жидкости при 
хилотораксе обычно такой же, как и в плазме; рН хилезной 
жидкости обычно составляет от 7,40 до 7,80 [64].

Таким образом, клинически достоверный диагноз 
хилоторакса, по мнению большинства экспертов, можно 
поставить пациенту с факторами риска хилоторакса, нахо-
дящемуся на регулярной диете (или с высоким содержанием 
жиров), с экссудативным характером выпота с преоблада-
нием лимфоцитов более 70% от общего количества ядросо-
держащих клеток, определив концентрацию триглицеридов 
плевральной жидкости более 110 мг/дл (более 1,24 ммоль/л). 
И, наоборот, уровень триглицеридов плевральной жидкости 
менее 50 мг/дл (менее 0,56 ммоль/л) исключает диагноз 
при соответствии с клиническим контекстом (например, 
отсутствие биохимических признаков или факторов риска 
хилоторакса). В сомнительных случаях необходимо опре-
деление хиломикронов при электрофорезе липопротеинов 
плевральной жидкости. Обнаружение хиломикронов осо-
бенно актуально для постановки диагноза  хилоторакса при 
уровне триглицеридов в плевральной жидкости от 50 до 
110 мг/дл [от 0,56 ммоль/л до 1,24 ммоль/л] или при пока-
зателях триглицеридов ниже 50 мг/дл [0,56 ммоль/л], когда 
у пациента сохраняется высокая клиническая вероятность 
хилоторакса [51, 58].

После того, как хилоторакс диагностирован с помощью 
анализа плевральной жидкости, необходимы исследования 
для выяснения этиологии хилезного выпота. Дополни-
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тельные методы обследования проводятся в зависимости 
от предполагаемой этиологии хилоторакса. К ним относятся 
эхокардиография (при подозрении на констриктивный пе-
рикардит), сосудистый эндотелиальный фактор роста D или 
цитология плевральной жидкости (при подозрении на лим-
фангиолейомиоматоз), уровень ангиотензинпревращающего 
фермента (в случае саркоидоза) и т.д.

В некоторых клинических ситуациях, несмотря на об-
ширный комплекс обследований, причина хилоторакса 
остается неизвестной. В этих случаях рекомендуется 
обследование в динамике (например, повторный торако-
центез или визуализация), и со временем диагноз может 
стать очевидным, также возможно направление к эксперту 
по лимфатическим заболеваниям.

Дифференциальная диагностика

В основном дифференциально-диагностическом ряду 
молочно-желтой плевральной жидкости находятся истинный 
хилоторакс, псевдохилоторакс, эмпиема, в редких случаях –
неправильно установленный катетер при парентеральном 
питании.

Эмпиема. Эмпиема характеризуется наличием клини-
ческих признаков, говорящих об инфекционном процессе 
(например, лихорадка, боль в грудной клетке, лейкоцитоз). 
Кроме того, супернатант плевральной жидкости при 
истинном хилотораксе обычно не очищается после цен-
трифугирования, в отличие от молочной эмпиемной жид-
кости [64]. Плевральная жидкость при эмпиеме содержит 
повышенное количество лейкоцитов с преобладанием 
поли морфно-ядерных клеток, возможно выделение микроба 
из жидкости при микробиологическом исследовании.

Псевдохилоторакс. Псевдохилоторакс, также из-
вестный как холестериновый выпот, внешне имитирует 
истинный хилезный плевральный выпот, однако не имеет 
биохимических критериев хилоторакса. Характеризуется 
тем, что, в отличие от истинного хилоторакса, псевдо-
хилоторакс хронический и может существовать от не-
скольких месяцев до нескольких лет. Критерии диагноза 
«псевдохилоторакс»: экссудативная жидкость (белок более 
30 г/л, ЛДГ>200 МЕ/л) с высоким уровнем холестерина – 
обычно более 200 мг/дл (более 5,18 ммоль/л), может даже 

превышать 1000 мг/дл (более 11,3 ммоль/л) [65], низкий 
уровень триглицеридов – обычно менее 110 мг/дл (менее 
1,24 ммоль/л), общего соотношения холестерина/тригли-
церидов >1, отсутствие хиломикронов. В жидкости при 
микроскопии могут быть обнаружены ромбовидные кри-
сталлы холестерина, которые не окрашиваются красителем 
Судан III [65]. Точное происхождение холестерина в псев-
дохилотораксе неизвестно, в настоящее время это объяс-
няется разрушением клеток воспаления при длительном 
выпоте. Примерно 54% всех случаев псевдохилотораксов 
возникает при туберкулезе [66]. Ревматоидный артрит 
и синдром «запертого легкого» – редкие причины псевдо-
хилоторакса [67]. Онкологическая этиология холестерино-
вого выпота в основном представлена злокачественными 
гематологическими заболеваниями.

Заключение

Среди всех выпотов в плевральной полости хилоторакс 
встречается редко, однако часто это жизнеугрожающее со-
стояние, приводящее к сердечно-легочной недостаточности, 
метаболическим, электролитным и иммунологическим 
расстройствам. Все это делает хилоторакс актуальной про-
блемой для практикующего врача. Злокачественная опу-
холь (классическая лимфома) является основной причиной 
нетравматического хилоторакса, в то время как ятрогенное 
хирургическое повреждение грудного протока – лидирующая 
причина травматического хилоторакса. Хилоторакс следует 
заподозрить, если на рентгенограмме грудной клетки отмечен 
плевральный выпот у пациента с факторами риска этого про-
явления. Первоначальным диагностическим тестом для лиц 
с подозрением на хилоторакс является анализ плевральной 
жидкости на уровень триглицеридов и холестерина. Пациенты 
с установленным диагнозом хилоторакса должны пройти 
дополнительное клиническое повторное обследование и ла-
бораторные исследования для исключения диагнозов, которые 
могли быть пропущены во время первоначального обследо-
вания. В большинстве случаев для оценки состояния грудного 
лимфатического протока необходима компьютерная томо-
графия органов грудной клетки, брюшной полости и таза.
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