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Введение
Отечный синдром – ​симптомокомплекс, возникаю-

щий из-за дисбаланса водно-электролитного обмена, 
характеризующийся усиленным поступлением жидкости 
из сосудистого микроциркуляторного русла в интер-
стициальное или внутриклеточное пространство, что 
проявляется увеличением объема, а также изменением 
физических свойств, расстройством функций отечных 
органов и тканей [1].

Отечный синдром наиболее распространен среди 
пациентов старших возрастных групп и свидетель-
ствует о патологии со стороны таких систем организма, 
как сердечно-сосудистая, мочеполовая, опорно-дви-
гательная, лимфатическая, эндокринная. Врачебная 
практика показывает, что пациенты с периферическими 
отеками зачастую обращаются к кардиологу с диагно-
зом «хроническая сердечная недостаточность» (ХСН), 
из-за которой в год умирает около 6 % больных [2, 3]. 

Поэтому одной из главных задач врача-кардиолога яв-
ляется проведение дифференциальной диагностики 
отечного синдрома [2, 4].

В практике хирурга отек также представляет одну 
из частых жалоб пациентов при обращении, что под-
тверждается исследованием, проведенным в 2015 году 
среди жителей Центрального округа России на наличие 
симптомов варикозной болезни вен нижних конечностей, 
которые были обнаружены у 69,3 % из 703 обследованных, 
преимущественно старше 18 лет [5, 6].

Об актуальности данной темы говорит и распростра-
ненность отеков у больных, страдающих лимфостазом, 
которых, согласно Всемирной организации здравоохра-
нения, насчитывается более 300 миллионов [7].

Все это говорит о том, что отеки являются одной из са-
мых распространенных жалоб пациентов при обращении 
к врачам различных специальностей. Наиболее часто на-
личие отека наблюдается при патологии венозной системы, 
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однако причины возникновения отеков разнообразны, а так-
тика дальнейшего ведения из-за неверного обоснования 
может повлечь за собой серьезные последствия. Именно 
по этой причине необходимо проводить адекватную диф-
ференциальную диагностику отеков [8].

Цель исследования
Изучить распространенность, а также клинические, 

дифференциально-диагностические особенности отечного 
синдрома, формирующегося при различных нозологиче-
ских группах.

Материал и методы исследования
В ходе настоящего исследования были отобраны и про-

анализированы наиболее актуальные литературные источ-
ники, содержащие информацию об отечном синдроме при 
различных нозологических группах.

Результаты и обсуждение
Отек – ​объективный симптом, связанный с увеличением 

в объеме определенной части тела или ткани, который имеет 
важное диагностическое значение [1, 9]. Распределение 
экстрацеллюлярной жидкости организма между интраваску-
лярным и интерстициальным пространствами подчиняется 
закону Старлинга, согласно которому в норме сохраняется 
динамическое равновесие между объемами жидкости, филь-
трующейся в артериальном конце капилляра, и жидкости, 
реабсорбирующейся в венозном конце капилляра [10].

Развитие отечного синдрома обусловлено рядом фак-
торов, основные из которых перечислены ниже.

1) Гидродинамический фактор. В норме гидроди-
намическое давление в артериальной части капилляра 
выше онкотического, однако при увеличении венозного 
давления и (или) объема циркулирующей крови усилива-
ется фильтрация жидкости в ткани, при этом в венозной 
части капилляра на фоне повышения гидродинамического 
давления происходит снижение онкотического давле-
ния, в результате чего плазма крови из артериального 
отдела микроциркуляторного русла выходит в ткани, 
а реабсорбция внеклеточной жидкости тормозится, что 
приводит к формированию отека [11]. Этот механизм 
характерен как для локальных отеков при местном нару-
шении венозного и (или) лимфатического оттока (тром-
бофлебит, филяриоз, хронический лимфангит), так и для 
генерализованных отеков при хронической сердечной 
недостаточности [12].

2) Осмотический фактор способствует развитию 
отеков при снижении или повышении осмотического 
давления крови в интерстициальном пространстве. Так, 
при повышении осмотического давления в плазме крови 
градиент концентрации смещается в интерстициальное 
пространство, увлекая за собой жидкость по концен-
трационному градиенту, в результате чего вода выходит 
из внутриклеточного пространства в плазму крови. При 
снижении осмотического давления в плазме крови проис-
ходят обратные процессы, концентрационный градиент 
смещается во внутриклеточное пространство, из-за чего 
жидкость выходит из плазмы крови в клетки, формируя 

отек. Такие отеки наблюдаются при повышенном уровне 
альдостерона, повреждении клеток с высвобождением 
электролитов, ацидоза, гипоксии [13].

3) Онкотическое давление представляет собой часть 
осмотического давления, которое формируют высокомо-
лекулярные компоненты крови. Механизм формирования 
отеков аналогичен при развитии осмотических отеков: при 
снижении в крови белков, преимущественно альбуминов, 
уменьшается онкотическое давление крови, вследствие чего 
наблюдается переход жидкости из плазмы крови в клетки. 
При повышении в крови белков онкотическое давление 
увеличивается и жидкость из клеток выходит в плазму 
крови [14]. Данные отеки встречаются при нарушении 
синтеза альбуминов, при патологии почек и печени, али-
ментарно-дистрофических состояниях [15].

4) Повышение проницаемости капиллярной стенки 
(мембраногенный фактор) развивается из-за перерастя-
жения стенок капилляров, что приводит к увеличению 
проницаемости сосудистой стенки, пропотеванию крупно-
молекулярных белков и форменных элементов крови, в ре-
зультате чего онкотическое давление крови будет умень-
шаться, что приводит к образованию отека [16]. Данные 
отеки встречаются при аллергических и воспалительных 
процессах, распространенной экстравазации жидкости 
при шоковом состоянии, нефритическом синдроме [13].

Установление главного механизма в патогенезе отека, 
наряду с определением характера отеков и нозологической 
принадлежности отечного синдрома, является основным 
этапом в диагностике отека [17].

Для сердечных отеков характерны предшествующее по-
явление одышки и четкая зависимость от положения тела: 
у пациентов, способных к передвижению, кардиальные 
отеки локализуются на нижних конечностях, у пациентов, 
находящихся большую часть времени или на постоянной 
основе в положении лежа, – ​на пояснице, отеки тестова-
той консистенции, симметричны, нарастают постепенно, 
малосмещаемы, при надавливании на них остается ямка, 
кожные покровы над областью отека цианотичны, при 
продолжительном существовании отеков формируются 
трофические изменения кожи, трещины, дерматит, в тяже-
лых случаях характерны олигурия, никтурия, набухание 
шейных вен, застойные явления в легких [18].

При варикозной болезни нижних конечностей обна-
руживаются пастозность и отеки голеней и стоп после 
физической нагрузки (длительной ходьбы) или стояния, 
данные симптомы наиболее выражены вечером и умень-
шаются ночью. Пациенты чувствуют распирание в ногах, 
жалуются на судорожные сокращения мышц ночью, но-
ющие боли в икроножных мышцах. На поздней стадии 
заболевания у больных встречаются трофические язвы, 
дерматит, экзема, рецидивирующие рожистые воспале-
ния [19]. Для диагностики данной патологии оценивают 
функциональную способность клапанного аппарата вен 
нижних конечностей с помощью УЗИ, проводят пробы 
Тренделенбурга – ​Троянова, Претта [20].

Тромбоз глубоких вен (ТГВ) голеней встречается у 10–
20 % населения [21]. При подозрении на ТГВ необходимо 
тщательно собрать анамнез и провести осмотр, при котором 
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наблюдается ассиметричный умеренно выраженный отек ло-
дыжки или голени, при этом отмечается боль при пальпации 
мышц голени [22]. Характерны положительные симптомы: 1) 
Мозеса – ​болезненность при компрессии голени в переднеза-
днем направлении и отсутствие ее при сдавлении с боковых 
сторон; 2) Хоманса – ​возникновение резкой тянущей боли 
в икроножных мышцах в положении больного лежа при тыль-
ном сгибании стопы. Для подтверждения данного диагноза 
необходимо измерить окружность голеней, выявить асим-
метрию отека, провести УЗИ вен нижних конечностей [23].

Посттромбофлебитический синдром характеризует-
ся отеками, наиболее выраженными в области голеней 
и в меньшей степени – ​в области бедер. Ближе к концу 
дня наблюдается увеличение отеков в размере, что может 
быть обусловлено длительным нахождением человека 
в вертикальном положении, а их уменьшение отмечается 
в горизонтальном положении [22, 24]. Больные жалуются 
на ощущение тяжести в ногах, тянущие боли, интенсив-
ность которых заметно увеличивается при физической 
нагрузке. Над областью отека наблюдаются отсутствие 
волосяного покрова, атрофия кожи, цианоз голени, а также 
распространенная пятнистая пигментация кожи коричне-
вого цвета, особенно в нижней трети голени, и незначи-
тельное, чаще вторичное, расширение поверхностных вен. 
При диагностике важно обратить внимание на анамнез: 
флебосклероз, перенесенный острый тромбоз глубоких 
вен, недостаточность венозных клапанов при УЗИ [24].

При лимфостазе отеки формируются из-за расстройства 
транспорта лимфы, который характеризуется вначале од-
носторонним отеком на нижней конечности, впоследствии 
в процесс вовлекаются обе ноги, при этом асимметрия отеков 
сохраняется [7]. При диагностике лимфатических отеков важ-
но учитывать, что процесс их формирования состоит из трех 
стадий: 1) лимфедема – ​отеки непостоянны, тестоватой кон-
систенции, утром после пробуждения заметно уменьшаются, 
при надавливании остается ямка, кожные покровы бледные, 
легко смещаются; 2) переходная стадия – ​с постепенным 
уплотнением дистальных отделов конечности, утолщением 
кожи, при надавливании ямка не остается; 3) фибредема – ​
возникают папилломатоз, гиперкератоз, разрастание ткани 
в виде бесформенных бугров, разделенных глубокими склад-
ками [25]. На больной стороне наблюдаются гипергидроз 
и гипертрихоз. В последующем возможно проявление ос-
ложнений – ​трофических язв, лимфореи (при повреждениях 
кожи), дерматита, гнойно-септической инфекции [7, 25]. При 
лимфографии обнаруживаются извитость лимфатических 
сосудов, множественные лимфангиэктазии [25].

Одним из самых распространенных клинических син-
дромов, связанных с формированием отеков при почечной 
патологии, является нефротический синдром. Данный 
синдром проявляется тяжелой протеинурией, гиперлипи-
демией, гипоальбуминемией, в общем анализе мочи обна-
руживается большое количество цилиндров (зернистых, 
восковидных) [26]. Отеки спонтанно появляются в самом 
начале заболевания в зонах с наиболее рыхлой подкожной 
клетчаткой: в области век, на ногах, передней брюшной 
стенке и в области гениталий. При осмотре отеки мягкие, 
легко поддаются перемещению в зависимости от смены 

положения тела [27, 28]. Нефритические отеки харак-
терны для острого или хронического гломерулонефрита. 
Формирование отеков происходит в течении нескольких 
дней, по степени выраженности они являются умеренными, 
локализуются в месте нефротических отеков, наиболее за-
метны в утренние часы, чрезвычайно мягкие и подвижные, 
кожные покровы над областью отека бледные, теплые, без 
видимых трофических изменений [29, 30].

Отеки, обусловленные заболеваниями печени, являются 
следствием гипоальбуминемии и проявляются при таких 
тяжелых состояниях, как хронические гепатиты, циррозы, 
вызывающие выраженные нарушения синтезирующей 
функции печени [31].

При поражении крупных суставов отечный синдром 
формируется в месте пораженного сустава локально, 
клиническое проявление характеризуется ограничением 
в объеме активных и пассивных движений, а также болью 
в суставе, усиливающейся при его сгибании и разгибании. 
Больные предъявляют жалобы на скованность в суставе 
после сна утром, исчезающую после 10–20 минут двига-
тельной активности [32].

У женщин в предменструальном синдроме возника-
ют циклические отеки из-за нарушений гормонального 
баланса (избыточного количества эстрогенов и умень-
шения прогестерона), вследствие чего происходит уве-
личение проницаемости сосудистой стенки, что приводит 
к задержке натрия и воды в организме. Вторая половина 
менструального цикла характеризуется появлением не-
значительных отеков в области голеней и стоп, а также 
возможным развитием отечности структур внутреннего 
уха, проявляющейся головокружением [33, 34].

Заключение
Отек является объективным симптомом и имеет важное 

диагностическое значение, так как выступает в качестве 
первопричинного фактора таких заболеваний, как хро-
ническая сердечная недостаточность (сердечные отеки), 
нефротический синдром, хронический гломерулонефрит, 
варикозная болезнь нижних конечностей, тромбоз глубо-
ких вен, посттромбофлебитический синдром, лимфостаз, 
хронические гепатиты, цирроз, гонартроз, а также при 
предменструальном синдроме. Не всегда при обраще-
нии можно выделить единственный механизм развития 
отечного синдрома и определить его нозологическую 
принадлежность, так как в основном у пациентов наблю-
дается нарушение во всех звеньях регулирования водного 
обмена. Однако при помощи специфичных клинических 
особенностей симптоматики данного синдрома возможно 
произвести дифференциальную диагностику и выявить 
основное заболевание, которое привело к формированию 
отечного синдрома, в соответствии с чем назначить этио-
тропное, патогенетическое и симптоматическое лечение.
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