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Глава
11
РАССТРОЙСТВА ВОДНОГО ОБМЕНА. ОТЕК

 Большинство форм патологии связано с бóльшим или меньшим измене-
нием водно-электролитного баланса. Нарушения обмена воды сопровождают 
многие заболевания различной этиологии и накладывают отпечаток на их кли-
ническую картину.

Вода в организме распределена вне- и внутриклеточно. Оба компартмен-
та находятся в состоянии постоянного обмена жидкостью, хотя состав их не 
идентичен.

Внутриклеточная жидкость составляет в среднем 31% массы тела, т.е. при-
мерно 24 л. Эта вода находится в трех состояниях:

 � связанном с гидрофильными органическими и неорганическими вещест-
вами;

 � адгезированном («притяженном») на поверхности коллоидных молекул;
 � свободном (мобильном). Эта часть внутриклеточной воды меняется наи-
более значимо при изменении жизнедеятельности клеток как в норме, 
так и при развитии различных форм патологии.

Важно, что изменения объема внутриклеточной жидкости наблюдаются 
позднее и развиваются медленнее, чем внеклеточной.

Внеклеточная жидкость составляет в среднем 22%  общей массы тела, т.е. 
примерно 15 л. Она входит в состав крови, интерстициальной и трансклеточ-
ной жидкости.

Плазма крови (интраваскулярная жидкость). Она состоит из жидкости (око-
ло 90%), органических (9%) и неорганических (1%) веществ. Около 6% всех 
веществ плазмы крови представлены белками. Жидкость циркулирующей 
плазмы составляет в среднем около 4% массы тела, или 2–2,5 л.

Межклеточная (интерстициальная) жидкость. Она составляет в среднем 18% 
массы тела, т.е. примерно 12 л.

Вода плазмы крови и вода межклеточной жидкости близки по химическому 
составу. Их компоненты свободно обмениваются.

Трансклеточная жидкость (около 1,5% массы тела) находится в различных 
пространствах организма. К ней относятся:

 � ликвор;
 � синовиальная жидкость (суставов, сухожилий и др.);
 � желудочный и кишечный сок;
 � жидкость полости капсулы клубочка и канальцев почек (первичная моча);
 � жидкость серозных полостей (плевральной, перикарда, брюшной и др.);
 � влага камер глаза.
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Изменения или нарушения водного обмена обозначают как положитель-
ный (накопление в организме избытка жидкости) или отрицательный (дефи-
цит ее в организме) баланс.

ТИПОВЫЕ НАРУШЕНИЯ ВОДНОГО БАЛАНСА
 Все разновидности нарушений водного обмена — дисгидрии подразделяют 

на две группы:
 � гипогидратацию (снижение объема жидкости ниже нормы, вплоть до обез-
воживания);

 � гипергидратацию (гипергидрию), в том числе клинически наиболее частую 
форму гипергидратации — отек.

Каждая типовая форма дисгидрии характеризуется по нескольким 
критериям.

 � Осмоляльность внеклеточной жидкости. По этому критерию выделяют три 
формы дисгидрии:
 ● гипоосмоляльную с осмоляльностью плазмы крови <280 мосм/кг H2O;
 ● гиперосмоляльную при осмоляльности плазмы крови >300 мосм/кг H2O;
 ● изоосмоляльную с нормальной осмоляльностью плазмы крови.

 � Сектор организма, в котором преимущественно развивается дисгидрия. 
В соответствии с этим критерием выделяют гипо- или гипергидра-
тации:
 ● клеточную;
 ● внеклеточную;
 ● смешанную формы.

Гипогидратация
Гипогидратация —  типовая форма патологии водного обмена, характеризу-

ющаяся отрицательным водным балансом с преобладанием потери организмом 
жидкости по сравнению с ее поступлением.

Причины гипогидратации: недостаточное поступление воды в организм или 
повышенная ее потеря.

 � Недостаточное поступление воды в организм наиболее часто является ре-
зультатом:
 ● водного голодания — при дефиците введения в организм жидкости 
с пищей и питьем (например, при вынужденном голодании, невозмож-
ности обеспечить нормальный режим питья при стихийных бедствиях 
или боевых действиях);

 ● нервно-психических заболеваний или травм, снижающих либо устра-
няющих чувство жажды (например, при сотрясении головного мозга, 
повреждении нейронов центра жажды в результате кровоизлияния, 
ишемии, опухолевого роста, истерии, неврозе);
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 ● соматических болезней, препятствующих приему пищи и питью жид-
костей (например, при нарушениях глотания, проходимости пищевода, 
травме черепа).

 � Повышенная потеря воды организмом наблюдается при:
 ● длительной полиурии (например, у детей пациентов с почечной недоста-
точностью, СД, при неправильном применении диуретиков);

 ● желудочно-кишечных расстройствах (например, при длительном обиль-
ном слюнотечении, повторной рвоте, хронических поносах), наличии 
свищей желудка и/или кишечника без эквивалентного возмещения 
утраченного объема жидкости;

 ● массивной кровопотере;
 ● продолжительном и/или значительном потоотделении (например, в усло-
виях жаркого сухого климата или при повышенной температуре воздуха 
и сниженной влажности в помещении);

 ● гипертермических состояниях, включая лихорадку (увеличение темпера-
туры тела на 1 °C приводит к выделению 400–500 мл жидкости в сутки 
с потом);

 ● патологических процессах, вызывающих потерю большого количества 
лимфы (например, при обширных ожогах, разрушении опухолью лим-
фатических стволов или ранении их).

 � Признаки гипогидратации неспецифичны.
К ним относят:

 ● снижение тургора кожи;
 ● мягкость глазных яблок;
 ● запавшие глаза;
 ● сухость слизистых, склер и роговицы;
 ● холодную кожу сероватого оттенка;
 ● уплощение шейных вен;
 ● гипотензивное состояние;
 ● тахикардию;
 ● снижение массы тела на 5% и более.

В зависимости от осмоляльности внеклеточной жидкости выделяют три вари-
анта гипогидратации:

 � гипоосмоляльную;
 � гиперосмоляльную;
 � изоосмоляльную.

Гипоосмоляльная гипогидратация
 При гипоосмоляльной гипогидратации преобладают потери организмом 

солей по сравнению с потерями воды и снижением осмоляльности внеклеточ-
ной жидкости. При этой форме дисгидрии уменьшается главным образом объ-
ем внеклеточного сектора, тогда как внутриклеточного — увеличивается. Это 
обусловлено тем, что осмотическое давление в клетках повышается и жидкость 
из интерстиция поступает в цитоплазму, увеличивая объем клетки и уменьшая 
концентрацию в них осмотически активных частиц.
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 � Причины гипоосмоляльной гипогидратации.
Наиболее часто ими являются:

 ● Первичный или вторичный гипоальдостеронизм (например, при болезни 
Аддисона, отмене лечения минералокортикоидами, введение диурети-
ков, блокирующих альдостероновые рецепторы).

 ● Продолжительное профузное потоотделение с выделением большого ко-
личества солей.

 ● Повторная или неукротимая рвота (например, при отравлениях), веду-
щая к потерям Na+ и K+.

 ● Полиурия (например, при СД, дефиците АДГ), сочетающаяся с экскре-
цией солей K+, Na+, глюкозы, альбуминов.

 ● Профузные поносы (например, при синдроме мальабсорбции, гастроэн-
тероколитах), сопровождающиеся потерей кишечного сока, содержа-
щего K+, Na+, Ca2+ и другие катионы.

 ● Неправильное или необоснованное проведение процедур диализа (гемоди-
ализа или перитонеального с низкой осмоляльностью диализирующих 
растворов). Это приводит к диффузии ионов из плазмы крови в жид-
кость для диализа.

 ● Коррекция изоосмоляльной гипогидратации растворами с пониженным 
содержанием солей.

 � Последствия гипоосмоляльной гипогидратации:
 ● уменьшение ОЦК;
 ● увеличение вязкости крови в связи с уменьшением объема ее плазмы 
и повышением гематокрита (Ht);

 ● нарушения центральной, органотканевой и микрогемоциркуляции, явля-
ющиеся прямым следствием уменьшения ОЦК, повышения вязкости 
крови, а также гипоперфузии сосудов кровью;

 ● расстройства КОС;
 ● гипоксия, вызываемая нарушением кровообращения (циркуляторная), 
потерей крови (гемическая), расстройством перфузии легких (респира-
торная), обмена веществ в тканях (тканевая);

 ● сухость слизистых и кожи, снижение секреции слюны (гипосаливация);
 ● уменьшение эластичности и напряжения (тургора) кожи, мышц, западе-
ние и мягкость глазных яблок;

 ● снижение объема суточной мочи.
При этом типе гипогидратации возможно отсутствие у пациентов чувства 

жажды вследствие низкой осмоляльности плазмы крови и гипергидратации 
клеток.

Гиперосмоляльная гипогидратация
 При гиперосмоляльной гипогидратации преобладают потери организмом 

жидкости по сравнению с потерями солей. При такой дисгидрии повышение 
осмотического давления и уменьшение объема жидкости происходят во всех 
секторах организма (возникает общая — клеточная и внеклеточная гипоги-
дратация организма). Повышенное осмотическое давление в интерстиции 
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вызывает диффузию воды из клетки и соответственно увеличение в ней кон-
центрации осмотически активных веществ и уменьшение объема клетки.

 � Наиболее частыми причинами гиперосмоляльной гипогидратации являются:
 ● недостаточное питье воды (например, при так называемом сухом голо-
дании с отказом от потребления жидкости, при отсутствии или недо-
статке питьевой воды);

 ● гипертермические состояния (включая лихорадку), сопровождающие-
ся обильным длительным потоотделением, так как пот гипоосмотичен 
(например, при массивном потоотделении его осмотическое давление 
составляет примерно 50 мосм/кг воды, тогда как в плазме крови — око-
ло 300 мосм/кг);

 ● полиурия [например, при несахарном (почечном) диабете с утратой 
организмом большого объема жидкости с малым содержанием ос-
мотически активных веществ, при СД в связи с осмотической поли-
урией, сочетающейся с высокой гипергликемией], длительная ИВЛ 
недостаточно увлажненной газовой смесью, питье морской воды в 
условиях гипогидратации организма, парентеральное введение рас-
творов с повышенной осмоляльностью (например, при лечении нару-
шений КОС или при проведении искусственного питания у пациентов 
с дистрофией);

 ● недостаточная продукция АДГ либо уменьшение числа и/или чувстви-
тельности рецепторов к нему в дистальных канальцах и собирательных 
трубочках в почках.

 � Последствия гиперосмоляльной гипогидратации:
 ● снижение ОЦК;
 ● повышение гематокрита и, как следствие, вязкости крови;
 ● системные расстройства кровообращения (центрального, органоткане-
вого, микроциркуляторного);

 ● нарушения КОС (чаще ацидоз) в результате нарушений гемодинамики, 
дыхания и обмена веществ, гипоксии;

 ● нервно-психические расстройства (психомоторное возбуждение, бес-
покойство, страх смерти, спутанность и потеря сознания);

 ● мучительная жажда вследствие вне- и внутриклеточной гипогидратации.

Изоосмоляльная гипогидратация
 При изоосмоляльной гипогидратации происходит примерно эквивалент-

ное уменьшение в организме и воды, и солей. При этой форме дисгидрии про-
исходит уменьшение объема в основном внеклеточного сектора. Снижение 
гидростатического давления в капиллярах при потере плазмы или крови вызы-
вает быстрый переход жидкости из интерстиция в кровеносное русло. Объем 
внутриклеточной жидкости не изменяется, так как нет разницы осмотическо-
го давления между внутри- и внеклеточным секторами, которая и определяет 
перемещение воды.

 � Причины изоосмоляльной гипогидратации:
 ● острая массивная кровопотеря на ее начальной стадии (т.е. до развития 
эффектов экстренных механизмов компенсации);
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 ● обильная повторная рвота;
 ● некоторые виды диареи (так как содержимое тонкого кишечника изо-
осмотично плазме крови);

 ● плазморрагия, например при массивных ожогах;
 ● полиурия, вызванная повышенными дозами мочегонных препаратов.

 � Последствия изоосмоляльной гипогидратации:
 ● уменьшение ОЦК;
 ● повышение вязкости крови;
 ● нарушение центральной, органотканевой и микрогемоциркуляции;
 ● расстройства КОС (например, ацидоз при профузных поносах и острой 
кровопотере; алкалоз при повторной рвоте);

 ● гипоксия (особенно после массивной кровопотери).

Механизмы компенсации при гипогидратации
Потеря 2–3% экстраклеточной жидкости сочетается с утратой примерно 

40–60 мэкв натрия. При этом гемодинамические показатели не изменяются, 
но заметно снижено выведение натрия с мочой. Уменьшение ОЦК на 8–10% 
(без изменения ее осмотического давления) стимулирует периферические 
барорецепторы, которые при участии IX и X пар черепно-мозговых нервов 
активируют синтез АДГ. Другие механизмы компенсации потери жидкости 
в организме включают жажду (стимулируется повышенным осмотическим 
давлением плазмы крови, гиповолемией, ангиотензином II) и активацию ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы.

Принципы устранения гипогидратации
Терапия при различных видах гипогидратации организма базируется на 

следующих принципах.
 � Этиотропном, предусматривающем устранение или уменьшение выра-
женности и длительности действия причинного фактора.

 � Патогенетическом, направленном на устранение дефицита воды в ор-
ганизме, что достигается введением недостающего объема жидкости, 
уменьшение степени дисбаланса ионов, ликвидацию сдвигов КОС, нор-
мализацию центральной, органотканевой и микрогемоциркуляции. При 
восстановлении ОЦК путем введения плазмозамещающих растворов не-
обходимо проводить коррекцию осмотического давления плазмы крови.

 � Симптоматическом, имеющем целью устранение или уменьшение вы-
раженности симптомов, усугубляющих состояние гипогидратации. Для 
этого применяют обезболивающие и седативные препараты, ЛС, устра-
няющие головную боль, кардиотропные и др.

Гипергидратация
Гипергидратация —  типовая форма патологии водного обмена, характеризу-

ющаяся положительным водным балансом с преобладанием поступления жид-
кости в организм по сравнению с ее экскрецией и другими потерями.
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В зависимости от осмоляльности внеклеточной жидкости различают гипо-, 
гипер- и изоосмоляльную гипергидратацию.

Гипоосмоляльная гипергидратация
 Гипоосмоляльная гипергидратация характеризуется избытком в организме 

внеклеточной жидкости со сниженной осмоляльностью, увеличением объема 
жидкости как во вне-, так и во внутриклеточном секторах.

 � Наиболее частыми причинами гипоосмоляльной гипергидратации являются:
 ● избыточное введение в организм жидкостей с пониженным содержани-
ем в них солей или их отсутствием. Наиболее часто это наблюдается  при 
многократном энтеральном введении в организм воды. Такое состояние 
обозначают как водное отравление. При избыточном потреблении жид-
кости, имеющей низкое содержание Na+, осмотическое давление мочи 
становится ниже 50 мосм/кг воды, и вода будет реабсорбироваться даже 
в отсутствие АДГ;

 ● повышенная продукция в организме АДГ (например, при синдроме 
Пархона);

 ● тяжелая форма СН (неадекватная секреция АДГ);
 ● почечная недостаточность (со значительным снижением экскреторной 
функции почек);

 ● выраженная НК с развитием отеков.
 � К последствиям гипоосмоляльной гипергидратации относят:

 ● увеличение ОЦК (гиперволемия) и гемодилюцию;
 ● полиурию в связи с увеличением фильтрационного давления в почеч-
ных тельцах;

 ● гемолиз эритроцитов;
 ● появление или значительное увеличение в плазме крови внутрикле-
точных компонентов (например, ферментов и других макромоле-
кул) в связи с повреждением и разрушением клеток различных тканей 
и органов;

 ● рвоту и диарею вследствие интоксикации организма;
 ● признаки психоневрологических расстройств (вялость, апатия, наруше-
ние сознания, нередко судороги);

 ● гипоосмоляльный синдром (артериальная гипертензия, повышение 
внутричерепного давления из-за набухания клеток мозга). Это состоя-
ние весьма опасно. Отеков у таких больных, как правило, не наблюдает-
ся, так как вода накапливается в клетках.

Гиперосмоляльная гипергидратация
 Гиперосмоляльная гипергидратация характеризуется повышенной осмоляль-

ностью внеклеточной жидкости, превышающей таковую в клетках.
При этой форме дисгидрии происходит увеличение осмотического дав-

ления и объема внеклеточной жидкости. Формирование осмотического гра-
диента вызывает транспорт воды из клетки в интерстиций и увеличение 
в цитоплазме осмотического давления.
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 � Причины гиперосмоляльной гипергидратации.
 ● Введение в организм растворов с повышенным содержанием солей без 
контроля их уровня в плазме крови (например, при проведении лечеб-
ных мероприятий у пациентов с изо- или гипоосмоляльной гипогидра-
тацией, при расстройствах КОС).

 ● Поступление в организм солевых гипертонических растворов (мор-
ская вода). В результате высокого осмотического давления плазмы сти-
мулируются рецепторы гипоталамуса, что вызывает жажду. Поэтому 
дальнейшее потребление морской воды вызывает еще бóльшую жажду 
и усиливает дегидратацию клеток, в том числе нейронов мозга; внутри-
венное введение гипертонического раствора натрия хлорида.

 ● Гиперальдостеронизм, приводящий к избыточной реабсорбции в поч-
ках Na+.

 ● Почечная недостаточность, сопровождающаяся снижением экскреции 
солей (например, при почечных тубуло и/или ферментопатиях).

 � Последствия и проявления гиперосмоляльной гипергидратации. Наиболее 
значимыми считаются:
 ● гиперволемия;
 ● увеличение ОЦК;
 ● повышение сердечного выброса, сменяющееся его снижением при раз-
витии СН;

 ● повышение АД;
 ● увеличение центрального венозного давления крови.

Все указанные выше признаки гиперосмоляльной гипергидратации явля-
ются следствием увеличения объема плазмы крови.

 � Отек мозга.
 � Отек легких.
 � Гипоксия, вызванная развитием СН, нарушением кровообращения 
и дыхания.

 � Нервно-психические расстройства, обусловленные повреждением мозга в 
связи с его отеком, нарастающей гипоксией и интоксикацией организма.

 � Сильная жажда, развивающаяся в связи с гиперосмоляльностью плазмы 
крови и гипогидратацией клеток;

 � Гиперосмолярный синдром.

Изоосмоляльная гипергидратация
 Изоосмоляльная гипергидратация характеризуется увеличением объема вне-

клеточной жидкости с нормальной осмоляльностью (поэтому даже при выражен-
ной гипергидратации организма, например при генерализованных отеках, не 
наблюдается нарушений функций ЦНС).

 � Причины изоосмоляльной гипергидратации:
 ● вливание больших количеств изотонических растворов (например, на-
трия хлорида, калия хлорида, натрия гидрокарбоната);

 ● НК, приводящая к увеличению объема внеклеточной жидкости;
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 ● повышение проницаемости стенок микрососудов, что облегчает филь-
трацию жидкости в прекапиллярных артериолах (например, при инток-
сикациях, некоторых инфекциях, токсикозе беременных);

 ● гипопротеинемия, при которой жидкость по градиенту онкотического 
давления транспортируется из сосудистого русла в межклеточное про-
странство (например, при общем или белковом голодании, почечной 
недостаточности, нефротическом синдроме);

 ● хронический лимфостаз, при котором тормозится отток межклеточной 
жидкости в лимфатические сосуды.

 � Последствия изоосмоляльной гипергидратации.
Наиболее значимыми являются:

 ● увеличениие объема крови, ее общей и циркулирующей фракций (оли-
гоцитемическая гиперволемия);

 ● повышение уровня АД, обусловленное гиперволемией, увеличением 
сердечного выброса и периферического сосудистого сопротивления;

 ● развитие СН, особенно при длительной гиперволемии;
 ● формирование отеков, что может существенно осложнить состояние 
пациента, особенно если отек формируется в легких или мозге.

Адаптивные механизмы при гипергидратации
При хронической гипергидратации с гипоосмией активируется процесс вы-

хода из клеток ионов калия через его селективные каналы. При хронической 
гипергидратации с гиперосмией клетки начинают накапливать идиогенные 
осмоли, такие как мочевина, миоинозитол, бетаин. В результате осмотическое 
давление по обе стороны плазматической мембраны уравнивается и дегидра-
тация клеток прекращается.

Принципы устранения гипергидратации
Этиотропный принцип.
Он является основным в большинстве случаев и заключается в устранении 

или снижении выраженности и/или длительности действия причинного фак-
тора (например, избыточного введения жидкости в организм, почечной недо-
статочности, эндокринных расстройств, НК).

Патогенетический принцип терапии при гипергидратации.
Реализация этого принципа предусматривает разрыв основных звеньев па-

тогенеза гипергидратации. С этой целью:
 � устраняют избыток жидкости в организме, применяя диуретики различного 
механизма действия;

 � ликвидируют или уменьшают степень нарушения баланса ионов;
 � нормализуют кровообращение путем оптимизации работы сердца, тонуса 
стенок сосудов, объема и реологических свойств крови, используя кар-
диотропные и вазоактивные препараты, плазму крови и/или плазмоза-
менители.

При коррекции гиперосмоляльной гипергидратации нельзя быстро дово-
дить осмотическое давление до нормального, так как оно становится отно-
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сительно ниже, чем в клетке. Это приведет к переходу воды из интерстиция 
в цитоплазму, что вызовет отек клеток, в том числе мозга. Быстрое восстанов-
ление осмотического давления крови при гипоосмоляльной гипергидратации 
может привести к демиелинизации нервных волокон и тяжелым неврологиче-
ским расстройствам.

Симптоматическое лечение при гипергидратации
Оно должно обеспечить ликвидацию изменений в организме, обусловли-

вающих увеличение тяжести гипергидратации (например, отека легких, мозга, 
сердечных аритмий, приступов стенокардии, гипертензивных реакций).

ОТЕК
Отек —  типовая форма нарушения водного баланса организма, характе-

ризующаяся накоплением избытка жидкости во внесосудистом пространстве, 
т.е. в интерстиции и/или полостях тела.

 � Виды отечной жидкости. Отечная жидкость может иметь различный со-
став и консистенцию. Она бывает в виде:
 ● транссудата — бедной белком (<2%) жидкости;
 ● экссудата — богатой белком (>3%, иногда до 7–8%) жидкости, часто со-
держащей ФЭК;

 ● слизи, представляющей собой смесь воды и коллоидов межуточной тка-
ни, включающих гиалуроновую и хондроитинсерную кислоты. Этот вид 
отека называют слизистым, или микседемой.

 � Виды отеков. Отеки дифференцируют по нескольким критериям:
 ● локализации;
 ● распространенности;
 ● скорости развития;
 ● основному патогенетическому звену.

В зависимости от локализации отека выделяют:
 � анасарку — отек подкожной клетчатки;
 � водянку — отек полости тела (асцит — скопление избытка транссудата в 
брюшной полости; гидроторакс — накопление транссудата в грудной по-
лости; гидроперикард — избыток жидкости в полости околосердечной 
сумки; гидроцеле — накопление транссудата между листками серозной 
оболочки яичка);

 � гидроцефалию — избыток жидкости в желудочках мозга, или внутренняя 
водянка мозга, и/или между мозгом и черепом в субарахноидальном либо 
субдуральном пространстве, или внешняя водянка мозга.

В зависимости от распространенности дифференцируют:
 � местный отек;
 � общий.

В зависимости от скорости развития отека различают:
 � молниеносный отек (развивается в течение нескольких секунд после воз-
действия, например после укуса насекомых или змей);
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 � острый (возникает в пределах 1 ч после действия причинного фактора, на-
пример, отек легких при остром инфаркте миокарда);

 � хронически протекающий отек (формируется в течение нескольких суток 
или недель (например, нефротический отек при голодании).

В зависимости от клинических проявлений выделяют отеки:
 � сердечный;
 � нефротический;
 � нефритический;
 � печеночный;
 � аллергический и т.п.

В зависимости от основного патогенетического звена различают:
 � гидродинамический отек;
 � лимфогенный;
 � онкотический;
 � осмотический;
 � мембраногенный.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ОТЕКА
Гидродинамический фактор отека

 Гидродинамический (гемодинамический, гидростатический, механиче-
ский) фактор реализуется через увеличение эффективного гидростатического 
давления.

Причины активации гемодинамического отека приведены на рис. 11.1.

Рис. 11.1. Причины включения гемодинамического фактора развития отека

Механизмы реализации гемодинамического фактора представлены на 
рис. 11.2.

Гемодинамический отек является следствием венозной гиперемии. В ре-
зультате повышения гемодинамического давления в венозном отделе капил-
ляра будет уменьшаться разница между коллоидно-осмотическим давлением 
крови и гемодинамическим, что приведет к уменьшению скорости реабсорб-
ции жидкости и, соответственно, ее накоплению в интерстиции. Скорость 
фильтрации в артериальном отделе капилляра не изменяется. Важно, что 
при венозной гиперемии будет увеличиваться и гидростатическое давление 
в интерстиции. Это соответственно увеличит лимфообразование и лимфо-
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отток (повышение гидростатического давления в интерстиции существенно 
повышает продукцию лимфы). Во многом поэтому отек будет развиваться в 
том случае, когда скорость задержки жидкости будет больше скорости лим-
фооттока.

Рис. 11.2. Механизмы реализации гемодинамического фактора развития отека. ЭДГ — эффектив-
ное гемодинамическое давление, ЭОВС — эффективная онкотическая всасывающая сила

Лимфогенный фактор развития отека
 Лимфогенный (лимфатический) фактор характеризуется затруднением оттока 

лимфы от тканей вследствие либо механического препятствия, либо избыточного 
образования лимфы.

Причины включения лимфогенного фактора развития отека указаны на 
рис. 11.3.

Рис. 11.3. Причины включения лимфогенного фактора развития отека

Механизмы реализации лимфогенного патогенетического фактора разви-
тия отека (рис. 11.4) различны при динамической и механической лимфатиче-
ской недостаточности.

Динамическая лимфатическая недостаточность является результатом зна-
чительного возрастания образования лимфы. При этом лимфатические сосуды 
не способны транспортировать в общий кровоток существенно увеличенный 
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объем лимфы. Подобная картина может наблюдаться при гипопротеинемии 
у пациентов с нефротическим синдромом или почечной недостаточностью. 

Рис. 11.4. Механизм реализации лимфогенного фактора развития отека

Механическая лимфатическая недостаточность представляет собой следствие 
механического препятствия оттоку лимфы по сосудам в результате их сдавления 
или обтурации.

Онкотический патогенетический фактор развития отека
 Для онкотического (гипоальбуминемического, гипопротеинемического) фак-

тора развития отека характерно снижение онкотического давления крови и/или 
увеличение его в межклеточной жидкости.

Причины онкотического патогенетического фактора развития отека приве-
дены на рис. 11.5.

Рис. 11.5. Причины включения онкотического фактора развития отека

Механизм реализации онкотического фактора (рис. 11.6) заключается 
в уменьшении эффективной онкотической всасывающей силы (как следствие 
гипопротеинемии и/или гиперонкии ткани).
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Рис. 11.6. Механизм реализации онкотического фактора развития отека

Онкотический отек возникает при уменьшении концентрации белка (пре-
имущественно альбуминов) в плазме крови в результате:

 � недостаточного поступления аминокислот в кровь (голодание, синдром ма-
льабсорбции);

 � печеночная недостаточность (так как альбумины и многие глобулины 
плазмы синтезируются в печени);

 � потери белка с мочой (например, при нефротическом синдроме) — наи-
более частая причина онкотического отека у детей.

При онкотических отеках увеличивается скорость фильтрации жидкости 
и уменьшается скорость ее реабсорбции.

Осмотический фактор отека
 Осмотический фактор развития отека заключается либо в повышении осмо-

ляльности интерстициальной жидкости, либо в снижении осмоляльности плазмы 
крови, либо в сочетании того и другого.

Причины включения осмотического фактора отека представлены на рис. 11.7.

Рис. 11.7. Причины включения осмотического фактора отека

Механизм реализации осмотического фактора развития отека (рис. 11.8) 
заключается в избыточном транспорте воды из клеток и сосудов микроциркуля-
торного русла в межклеточное пространство по градиенту осмотического давления 
(более высокого в интерстиции).
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Рис. 11.8. Механизм осмотического фактора отека

Этот механизм включается как компонент патогенеза при сердечном, по-
чечном (нефритическом), печеночном, воспалительном (повреждение клеток 
вызывает высвобождение осмотически активных мелких частиц, таких как К+, 
фосфаты, аминокислоты) и других отеках.

Мембраногенный фактор отека
 Мембраногенный фактор развития отека характеризуется существенным по-

вышением проницаемости стенок сосудов микроциркуляторного русла для воды, 
мелко- и крупномолекулярных веществ (наибольшее значение среди последних 
имеют белки).

Причины повышения проницаемости стенок микрососудов показаны на 
рис. 11.9.

Рис. 11.9. Причины включения мембраногенного фактора развития отека

Механизм реализации мембраногенного фактора развития отека представ-
лен на рис. 11.10.

Мембраногенный отек обусловлен повышением проницаемости стенки 
капилляров и венул для белков, так как другие мелкие частицы свободно про-
ходят через стенку этих сосудов. Наиболее часто это наблюдается при воспа-
лении и аллергических реакциях. При этом диффузия белков в интерстиций 
повышается, что увеличивает скорость фильтрации жидкости и уменьша-
ет скорость ее реабсорбции. Как и при гемодинамическом и онкотическом 
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отеках, накопление  жидкости в интерстиции может происходить, если ско-
рость задержки жидкости будет больше, чем скорость ее удаления с лимфой.

Рис. 11.10. Механизм реализации мембраногенного фактора развития отека

Многокомпонентность патогенеза отеков
В клинической практике, как правило, не встречаются отеки, развивающи-

еся на основе только одного из описанных выше патогенетических факторов 
(иначе говоря, нет монопатогенетических отеков). В связи с этим в каждом 
конкретном случае при наличии отека выделяют инициальный (стартовый, пер-
вичный) патогенетический фактор у данного пациента и патогенетические факто-
ры, включающиеся в процесс развития отека вторично.

НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ОТЕКОВ
Отеки при сердечной недостаточности (сердечный отек)

 Причина сердечного отека: сердечная недостаточность (СН).
Инициальный патогенетический фактор: гемодинамический (гидродинамиче-

ский). Однако объем плазмы крови относительно невелик. Именно поэтому 
клинические проявления этого отека наблюдаются при задержке (при сердеч-
ном отеке отмечается сочетание  двух патогенных факторов: гемодинамического 
и гиперволемического).

Механизмы включения патогенетических факторов отека в каждом конкретном 
случае могут быть различными в зависимости от динамики расстройств крово-
обращения и их последствий, но в целом развитие отека при СН является результа-
том сочетанного и взаимопотенцирующего действия всех патогенетических факторов: 
гидродинамического, осмотического, онкотического, мембрано- и лимфогенного.

Правожелудочковая СН приводит к системным отекам, а левожелудочко-
вая — к отеку легких.

Патогенез отеков при СН представлен на рис. 11.11.
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Отек легких
Отек легких может вызываться гемодинамическим, онкотическим, мем-

браногенным и лимфатическим патогенетическими факторами.
Причины отека легких:

 � СН (левожелудочковая или общая);
 � токсичные вещества, повышающие проницаемость стенок микрососудов лег-
ких (например, некоторые боевые отравляющие вещества типа фосгена, 
фосфорорганические соединения, угарный газ, чистый кислород под вы-
соким давлением);

 � воспалительный процесс.
Инициальным и основным механизмом развития отека легких является гемоди-

намический. Он инициируется снижением сократительной функции миокарда 
левого желудочка. Левожелудочковая недостаточность приводит к повышению 
гидростатического давления в легочных капиллярах (гемодинамический отек) 
и транссудации жидкости в полость альвеол (развивается альвеолярный отек). 
В связи с этим нарушается газообмен в альвеолах, развиваются дыхательная гипок-
сия (усугубляющая уже имеющуюся циркуляторную) и ацидоз. Поскольку отеч-
ная жидкость в силу высокой проницаемости мембраны содержит белки, при ды-
хании в альвеолах образуется пена, которая заполняет воздухоносные пути. Для 
устранения пены больным ингалируют пеногасители (например, этанол).

Механизм развития отека легких при СН приведен на рис. 11.12.

Рис. 11.12. Патогенез отека легких при сердечной недостаточности

Инициальный и основной патогенетический фактор отека легких под воздей-
ствием токсичных веществ и воспаления — мембраногенный. Он характеризуется 
повышением проницаемости стенок микрососудов. Наиболее частые причи-
ны этой разновидности отека:



284 Часть I. Общая патофизиология. Нозология. Типовые патологические процессы

 � пневмония;
 � воздействие на легкие токсичных веществ (например, боевых отравляющих 
типа фосгена);

 � высокая концентрация кислорода во вдыхаемом воздухе, особенно под повы-
шенным давлением.

Использование 100% кислорода при проведении ИВЛ приводит к разви-
тию выраженного интерстициального и альвеолярного отека, сочетающегося 
с признаками деструкции эндотелия и альвеолоцитов.

При воспалении под действием его медиаторов увеличивается проницае-
мость альвеолярно-капиллярной мембраны, что приводит к накоплению экс-
судата в альвеолярном пространстве (в связи с этим в клинической практике 
для лечения гипоксических состояний применяют газовые смеси с 30–50% 
концентрацией кислорода).

Как правило, отек легких развивается очень быстро. В связи с этим он чре-
ват развитием общей острой гипоксии и существенными расстройствами КОС.

Отеки при патологии почек (почечные отеки)
Различные формы патологии почек сопровождаются развитием общих 

отеков. Их инициальные патогенетические звенья различны при нефритах 
и нефрозах.

Отек при нефрозах (нефротический отек)
 Нефроз: патология почек, как правило, первично невоспалительного генеза. 

Он характеризуется диффузной деструкцией паренхимы почек.
Нефротический синдром возникает в результате аутоагрессивного иммунного 

повреждения, преимущественно базальной мембраны и эпителия клубочков, что 
приводит к потере организмом белка, в основном альбуминов, >3,5 г/сут с разви-
тием гипоальбуминемии. В связи с этим инициальный патогенетический фак-
тор отека при нефрозах — онкотический.

Причины нефротического отека:
 � повышение проницаемости мембран почечных клубочков для белка (при 
этом кровь теряет не только альбумины, но также глобулины, трансфер-
рин, гаптоглобин, церулоплазмин и другие белки);

 � нарушение реабсорбции белков в канальцах почек.
Патогенез нефротического отека представлен на рис. 11.13.
В результате указанных выше расстройств в крови существенно уменьша-

ется содержание белка (развивается гипопротеинемия), возникают онкоти-
ческий отек и гипергидратация организма. Уменьшение концентрации белка 
в плазме вызывает задержку жидкости в интерстиции, соответственно гипо-
волемию и, как результат, снижение сердечного выброса. Это приводит к ги-
поперфузии почек и развитию вторичного альдостеронизма, как и при СН. 
Однако при данном виде отека не происходит увеличения секреции натрий-
уретического фактора, так как венозный возврат снижен. По ходу формиро-
вания нефротического отека замыкаются порочные патогенетические звенья, 
потенцирующие его развитие, а также включаются, помимо онкотического, 
гидростатический и лимфогенный патогенетические факторы.
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Рис. 11.13. Патогенез отека при нефрозах. РАА — система ренин–ангиотензин–альдостерон; 
ЭОВС — эффективная онкотическая всасывающая сила; ЭДГ — эффективное гидростатическое 

давление

Отек при нефритах (нефритический отек)
 Нефриты — группа заболеваний, характеризующихся диффузным поражением 

почек первично воспалительного и/или иммуновоспалительного генеза. Нефри-
тический отек развивается при остром нефритическом синдроме, который 
характеризуется повреждением клубочковой мембраны (преимущественно 
эндотелия и базальной мембраны).

Причина нефритического отека: нарушения кровообращения в почках (ча-
ще — ишемия) при воспалительных или иммуновоспалительных заболеваниях 
(остром или хроническом диффузном гломерулонефрите). При этом отмечается 
сдавление ткани почки, в том числе ее сосудов, воспалительным экссудатом. Учи-
тывая, что ригидная капсула почки растяжима плохо, даже небольшое количество 
экссудата вызывает сдавление ее паренхимы. Это ведет к нарушениям кровоснаб-
жения почек, включая клетки юкстагломерулярного аппарата.
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Инициальный патогенетический фактор нефритического отека — гидро-
статический (вследствие снижения кровоснабжения клеток юкстагломеруляр-
ного аппарата).

Нефритический отек сопровождается вторичным альдостеронизмом и по-
лиурией. В результате в организме накапливается избыток жидкости, имею-
щей нормальное осмотическое давление. Учитывая, что емкость сосудистого 
русла ограничена (а при нормальном осмотическом давлении жидкости вода 
не может депонироваться в клетках), единственным местом аккумуляции жид-
кости является интерстиций, что и определяет генерализованный характер не-
фритического отека.

Ключевые звенья патогенеза нефритического отека представлены на рис. 11.14.
В развитии нефритического отека принимают участие также гидродинами-

ческий, онкотический и мембраногенный патогенетические факторы.

Рис. 11.14. Патогенез отека при нефритах. ЮГА — юкстагломерулярный аппарат
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Отек мозга
 Ключевые звенья патогенеза отека мозга представлены на рис. 11.15.

Рис. 11.15. Патогенез отека мозга

По инициальному механизму отек мозга подразделяют на:
 � вазогенный;
 � цитотоксический;
 � интерстициальный.

 Вазогенный отек мозга возникает вследствие существенного увеличения 
проницаемости гематоэнцефалического барьера для белков.

 Цитотоксический отек является результатом первичного повреждения кле-
ток мозга (наиболее часто при гипоксии любого генеза) с набуханием нейронов.

 Интерстициальный отек мозга развивается в результате нарушения отто-
ка цереброспинальной жидкости. Все виды отека мозга ведут к повышению 
внутричерепного давления с последующей компрессией мозговых структур, 
вплоть до вклинения ствола мозга в foramen magnum. Особенностью отека 
мозга является то, что первичный патогенетический фактор быстро включает 
и потенцирует порочные круги.
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ПАТОГЕННАЯ И АДАПТИВНАЯ РОЛЬ ОТЕКОВ
Патогенная роль отеков является следствием:

 � механического сдавления тканей, что приводит к нарушению крово- 
и лимфообразования в результате сдавления сосудов, формированию боли, 
возникновению ощущений в связи с растяжением и/или смещением участков 
тканей и расположенных в них нервных окончаний;

 � нарушения обмена веществ между кровью и клетками с развитием дистрофий 
различных форм;

 � избыточного роста клеточных и неклеточных элементов соединительной 
ткани в зоне отека (склероз);

 � частого развития инфекций в отечной ткани (причиной этого является по-
давление активности иммунных механизмов и факторов неспецифиче-
ской защиты системы ИБН в отечной ткани);

 � гипогидратации клеток;
 � нервно-психических расстройств (при отеке мозга);
 � лихорадки;
 � расстройств КОС;
 � нарушения функций жизненно важных органов, чреватых смертью пациен-
та. Так, отек мозга, легких, почек, гидроперикардиум, гидроторакс суще-
ственно расстраивают функцию этих органов и могут привести к смерти 
больного.

Адаптивная роль отеков
Адаптивное значение отдельных реакций и/или процессов, наблюдающих-

ся при развитии отеков:
 � уменьшение содержания в крови веществ, оказывающих патогенное действие 
на ткани, в связи с их транспортом в отечную жидкость (например, избытка 
отдельных ионов, продуктов нормального и нарушенного метаболизма, 
токсинов при почечных, печеночном, сердечном отеках);

 � снижение концентрации в отечной ткани токсичных веществ, повреждаю-
щих клетки (например, при аллергических, воспалительных, токсических 
отеках). Отечная жидкость разбавляет токсичные вещества;

 � предотвращение (или снижение степени) распространения токсичных ве-
ществ по организму из зоны патологического процесса или реакции. Отеч-
ная жидкость сдавливает лимфатические и венозные сосуды, снижая сте-
пень распространения по ткани, органу и организму патогенных агентов: 
токсинов, продуктов метаболизма, микроорганизмов.

ПРИНЦИПЫ И МЕТОДЫ УСТРАНЕНИЯ ОТЕКОВ
 Принципы и методы устранения отеков представлены на рис. 11.16. Меропри-

ятия, направленные на ликвидацию или уменьшение степени отеков, базируются 
на этиотропном, патогенетическом и симптоматическом принципах лечения.

Этиотропный принцип устранения отека имеет целью ликвидацию причины 
и условий, способствующих возникновению отека (например, лечение СН, за-
болеваний почек, печени, проведение дезинтоксикационной терапии).
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Рис. 11.16. Принципы и методы устранения отеков

Патогенетический принцип лечения при отеках направлен на блокирование 
инициального, а также других звеньев механизма их развития.

Симптоматический принцип при лечении отеков имеет целью устранение 
патологических процессов, симптомов и реакций, отягощающих состояние па-
циента. Это достигается, например, путем уменьшения степени гипоксии при 
отеке легких, ликвидации асцита при СН или портальной гипертензии, удале-
ния отечной жидкости из полости суставов при артритах.


