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В даній роботі розглядаються з позицій доказової медицини принципи ведення пацієнтів високого 
серцево-судинного ризику. У пацієнтів з декількома факторами ризику недостатнім є вплив на кожен 
фактор окремо, необхідний заснований на доказових принципах інтегрований спрямований підхід. 
Для забезпечення ефективності такого підходу, потрібно підсумовувати і обговорити докази, на яких 
він ґрунтується. Розглянуто можливості підвищення мотивації лікарів і пацієнтів в зниженні серцево-
судинного ризику. 
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This paper deals with the position of evidence-based medicine principles of management of patients at high 
cardiovascular risk. In patients with multiple risk factors is insufficient impact on each factor separately, is 
required based on the principles of evidence-based integrated approach aimed. To ensure the effectiveness of 
this approach, it is necessary to summarize and discuss the evidence on which it is based. The possibilities of 
increasing the motivation of doctors and patients in reducing cardiovascular risk. 
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да непосредственно основную патологию, которая 
привела к периферическому отеку. В то же время, 
быстрая реакция на обнаружение отеков очень важ-
на: например, при сердечной недостаточности нуж-
но немедленно назначить мочегонные препараты,  
а при тромбозе глубоких вен нижних конечностей — 
антикоагулянты. 

Кроме того, остаются неясными вопросы, касаю-
щиеся профилактики, лечения и прогноза идиопати-
ческих отеков. 
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Периферический отек: диагностика  
и лечение

Актуальность

Обязательный осмотр конечностей является по-
казателем добросовестной практики врачей как 

терапевтических, так и хирургических специаль-
ностей. Дело в том, что выявление отека (в первую 
очередь  — нижних конечностей) при клиническом 
обследовании часто свидетельствует о наличии 
весьма серьезного заболевания. При этом, несмотря 
на очевидность данного симптома как такового, да-
леко не всегда удается определить с первого взгля-



16	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2014, № 1       

Питання диференційної діагностики. симпозіум

Определение
Чтобы попытаться разобраться в проблеме, нужно 

рассмотреть определение понятия «отек». Согласно 
определению, представленному в известном руко-
водстве для врачей и студентов «Harrison’s Principles 
of Internal Medicine» отек это «клинически явное уве-
личение объема интерстициальной жидкости, кото-
рое может достигать нескольких литров до того, как 
станет очевидным» [1]. 

Этиология и патогенез
Для понимания характера патологических измене-

ний и систематизации диагностического поиска при-
чины отеков целесообразно разделить на системные 
и локальные [2]. 

Таблица 
Системные и локальные причины отека

Системные Локальные

Кардиальные заболевания 
(сердечная недостаточность, 
констриктивный перикардит, 
рестриктивная кардиомиопа-
тия, легочная гипертензия)

Хроническая венозная 
недостаточность

Заболевания печени (цирроз 
печени)

Тромбоз глубоких вен

Заболевания почек (нефротиче-
ский синдром)

Целлюлит (гнойное вос-
паление подкожной клет-
чатки)

Синдром малабсорбции (хрони-
ческий панкреатит, целиакия)

Компартмент-синдром

Синдром ночного апноэ Рефлекторная симпати-
ческая дистрофия

Аллергические реакции (ангио-
невротический отек)

Компрессия подвздош-
ной вены (синдром May-
Turner)

Беременность Лимфэдема (первичная  
и вторичная)

Предменструальный отек Липэдема

Лекарственные препараты

Микседема

Авитаминоз В1 (Бери бери)

Как видно из перечня заболеваний, которые явля-
ются причиной отека — в процесс диагностического 
поиска могут быть вовлечены представители многих 
медицинских специальностей: терапевты, хирурги, 
акушеры-гинекологи, невропатологи, травматологи.

Однако, чаще всего проблемой отека все же зани-
маются сосудистые хирурги и терапевты. Это связа-
но с тем, что в возрасте старше 50 лет хроническая 
венозная недостаточность выявляется у 30% населе-
ния, а сердечная недостаточность у 1%. Идиопати-
ческий отек нижних конечностей чаще выявляется  
у женщин младше 50 лет [3].

Избыточное накопление интерстициальной жид-
кости возможно в результате реализации несколь-
ких механизмов [4]:
•  увеличение гидростатического давления (вслед-

ствие локальной венозной обструкции или повыше-
ния объема плазмы крови);

•  снижение онкотического давления плазмы 
(вследствие гипопротеинемии)
•  повышение проницаемости стенок капилляров 

(вследствие воздействия медиаторов воспаления) 
•  снижение дренажных способностей лимфати-

ческой системы (преимущественно вследствие об-
структивного процесса).

В соответствии с характером интерстициальной 
жидкости отеки можно разделить на два типа [5,6]: 
•  Венозный отек (интерстициальная жидкость не 

вязкая, содержит мало белка и накапливается пре-
имущественно в результате повышения притока из 
капилляров).
•  Лимфатический отек (интерстициальная жид-

кость вязкая, богатая белком и накапливается 
вследствие нарушения оттока по лимфатическим 
сосудам).

Подобная классификация отеков рациональна пре-
жде всего для понимания подходов к лечению. 

Диагностика
Диагностические подходы к выявлению отека  

и вызвавшего его заболевания включают несколько 
последовательных шагов: 1) изучение особенностей 
анамнеза, 2) физикальное обследование с определе-
нием как локальных характеристик отека, так и при-
знаков системных заболеваний, 3) проведение до-
полнительных диагностических тестов. 

Анамнез
При выяснении анамнеза заболевания необходимо 

выяснить следующие данные [2,3,7,8]:
•  Длительность существования отеков. Если отек 

появился менее 72 часов назад — тромбоз глубоких 
вен нижних конечностей более вероятен, чем альтер-
нативные диагнозы.
•  Боль в области отека. Хроническая венозная не-

достаточность может сопровождаться незначитель-
ной болью, а в случае тромбоза глубоких вен или 
рефлекторной симпатической дистрофии болевой 
синдром обычно значительно выражен.
•  Сведения о системных заболеваниях. Ряд болез-

ней сердца, печени и почек могут сопровождаться 
появлением отеков, которые часто указывают на де-
компенсацию патологического процесса.
•  Прием лекарственных препаратов. Перифериче-

ский отек может быть побочным эффектом приема 
ряда медикаментов, например, блокаторов кальцие-
вых каналов дигидроперидинового ряда.
•  Наличие синдрома ночного апноэ. Данный син-

дром у значительного числа больных приводит к раз-
витию легочной гипертензии и, как следствие, воз-
никновению отека. 
•  Уменьшение отека после ночного отдыха. В от-

личие от венозного отека, лимфатический отек по-
сле отдыха в горизонтальном положении не умень-
шается.
•  Наличие новообразований в области таза и про-

ведение лучевой терапии. Появление лимфатическо-
го отека может объяснятся сдавлением опухолью  
и поражением метастазами лимфатических узлов.
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Физикальные данные
При физикальном обследовании ключевыми явля-

ются следующие признаки [2,3,9,10,11]:
•  Локализация отека. Отек одной нижней конеч-

ности обычно указывает на локальную причину: 
тромбоз глубоких вен, хроническая венозная недо-
статочность, лимфатический отек. Отек обеих конеч-
ностей может встречаться при локальной патологии, 
но более характерен для системных заболеваний: 
сердечной или почечной недостаточности.
•  Болезненность при пальпации. Зона отека при 

тромбозе глубоких вен обычно болезненна. 
•  Образование ямки при пальпации. После надавли-

вания пальцем ямка сохраняется какое-то время если 
отек вызван сердечной недостаточностью, венозной 
недостаточностью или тромбозом глубоких вен.
•  Варикозное расширение вен. Хроническая веноз-

ная недостаточность часто сопровождается варикоз-
ным расширением поверхностных вен, однако — это 
не обязательный признак.
•  Изменения кожи. Гиперкератоз, папиломатоз  

и индурация кожи появляются при длительно су-
ществующем лимфатическом отеке. Коричневая из-
за отложений гемосидерина кожа наблюдается при 
хронической венозной недостаточности. Для реф-
лекторной симпатической дистрофии характерна 
тонкая, блестящая кожа.
•  Симптом Kaposi-Stemmer. Является признаком 

лимфатического отека. Симптом заключается в не-
возможности создать складку кожи у основания вто-
рого пальца на тыльной поверхности стопы.
•  Масса тела. Ожирение предрасполагает к разви-

тию синдрома ночного апноэ, хронической венозной 
недостаточности и тромбозу глубоких вен нижних 
конечностей. 
•  Симптомы системных заболеваний. Наличие 

влажных хрипов, расширения яремных вен, асцита, 
желтухи, высокого артериального давления и др. по-
зволяют предположить патологию сердца, печени 
или почек. При этом, не исключается вероятность, 
что в возникновении отека играют роль и локальные 
факторы.

Дополнительные методы исследования
Лабораторные тесты помогают установить систем-

ное заболевание, ставшее причиной появления отека 
[12,13,14]. 
•  Обязательные тесты включают клинический 

анализ крови, клинический анализ мочи, электроли-
ты, креатинин, сахар крови, альбумин, трансамина-
зы, тиреотропный гормон. 
•  Предсердный натрийуретический гормон крови 

применяется для диагностики сердечной недоста-
точности. 
•  D-димер крови определяется для исключения 

тромбоза глубоких вен нижних конечностей.
Инструментальные тесты позволяют надежно диа-

гностировать ряд заболеваний, сопровождающихся 
отеками [8, 14, 15, 16, 17]. 
•  Допплерография сосудов нижних конечностей 

проводится для подтверждения наличия тромбоза 

глубоких вен нижних конечностей и хронической 
венозной недостаточности.
•  Электрокардиограмма и эхокардиография по-

могают выявить заболевания сердечно-сосудистой 
системы. 
•  Компьютерная томография органов таза позво-

ляет выявить причины лимфатического отека.
•  Лимфосцинтиграфия проводится для дифферен-

циальной диагностики лимфатического и венозного 
отека, а также в случае, когда причина лимфатиче-
ского отека не очевидна.

Особенности заболеваний и патологических  
состояний, сопровождающихся отеками  

системного генеза
Застойная сердечная недостаточность. Частота 

развития данного осложнения кардиоваскулярных 
заболеваний существенно повышается с возрастом. 
В патогенезе отека играет роль повышение прони-
цаемости капилляров из-за системной венозной ги-
пертензии. Больные жалуются на общую слабость, 
одышку, отеки обеих нижних конечностей. При фи-
зикальном исследовании выявляются расширение 
яремных вен, крепитация в легких с обеих сторон, 
«ритм галопа» и патологические шумы при аускуль-
тации сердца. Ультразвуковое исследование сердца 
и определение предсердного натрийуретического 
пептида существенно помогают в диагностике сер-
дечной недостаточности. Согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов для лечения 
декомпенсированной (т.е. сопровождающейся пери-
ферическими отеками) сердечной недостаточности 
применяются диуретики, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (или блокаторы рецеп-
торов ангиотензина), дигоксин, а после исчезно-
вения явных признаков застоя жидкости — также 
бета-блокаторы и ивабрадин, которые назначаются 
с постепенным титрованием дозы до максимальной 
переносимой [18].

Цирроз печени. Для терминальной стадии пораже-
ния печени характерны задержка натрия и жидкости. 
Чаще это приводит к появлению асцита, однако оте-
ки нижних конечностей также возможны, особен-
но при наличии сопутствующей гипопротеинемии.  
В диагностике цирроза печени существенно помога-
ют данные анамнеза (алкоголизм, наркомания, пере-
ливание крови, оперативные вмешательства) и физи-
кального исследования (желтуха, телеангиоэктазии, 
увеличение живота с положительным симптомом 
флюктуации, перкуторные признаки гепатосплено-
мегалии и др.). 

Дополнительные методы исследования позволя-
ют подтвердить диагноз: при эндоскопии опреде-
ляются расширенные вены пищевода, при абдо-
минальном УЗИ — асцит и диффузные нарушения 
эхоструктуры печени. Наиболее точным методом 
диагностики является биопсия печени. Лечение 
отеков, связанных с циррозом печени, основано на 
применении комбинации калийсберегающего (спи-
ронолактон) и петлевого (фуросемид, торасемид) 
диуретиков [19].
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Нефротический синдром. Частыми причинами по-
явления нефротического синдрома являются мем-
бранозная нефропатия, фокальный сегментарный 
гломерулосклероз, мембранопролиферативный 
гломерулонефрит, диабетическая нефропатия. Кли-
нически данный синдром проявляется генерали-
зованными отеками, повышением массы тела, вы-
раженной общей слабостью. Основной механизм 
появления отека — низкое онкотическое давление 
плазмы крови из-за потерь белка с мочой. Лабора-
торным критерием синдрома является протеинурия. 
В случает диабетической нефропатии важна коррек-
ция гипергликемии и использование ингибиторов 
аденозин-превращающего фермента, при гломеру-
лонефрите — рассматривается применение кортико-
стероидов, однако их эффективность недостаточно 
подтверждена клиническими исследованиями. Лече-
ние же непосредственно отеков заключается в при-
менении диуретиков и коррекции гипопротеинемии 
(альбумин) [20].

Синдром малабсорбции. Хронический панкреатит, 
целиакия и ряд других заболеваний приводят к на-
рушению всасывания питательных веществ, в том 
числе белков. В тяжелых случаях гипопротеинемия 
ведет к существенному снижению онкотического 
давления плазмы крови и появлению перифериче-
ского отека. Лечение направлено на устранение при-
чины малабсорбции (если возможно) и на воспол-
нение дефицита питательных веществ, витаминов 
и минералов. Непосредственно коррекция отеков 
включает повышение концентрации белка в плазме 
при помощи диеты и инфузий растворов, содержа-
щих аминокислоты [21]. 

Синдром ночного апноэ. Клиническими признака-
ми синдрома ночного апноэ являются громкий храп, 
сонливость в дневное время, увеличение окружно-
сти шеи >43 см, ожирение. Отеки нижних конеч-
ностей возникают из-за транссудации жидкости 
вследствие повышения гидростатического давления 
плазмы крови, которое, в свою очередь связано с ле-
гочной гипертензией, часто встречающейся у боль-
ных ночным апноэ. Подтвердить диагноз позволяют 
полисомнография и эхокардиография. Для лечения 
синдрома ночного апноэ применяется метод посто-
янного положительного давления в дыхательных пу-
тях во время сна. Для ликвидации отеков, возникших 
вследствие застойной сердечной недостаточности 
при ночном апноэ, применяются диуретики [22].

Аллергические реакции. Ангионевротический отек 
характеризуется преобладанием экссудативного 
компонента аллергической реакции и возникает 
из-за повышения проницаемости капилляров под 
воздействием медиаторов воспаления (цитокинов). 
Отек чаще поражает участки тела с хорошо развитой 
подкожной жировой клетчаткой — лицо, шею, по-
ловые органы, реже — конечности. Лечение заклю-
чается в применении антигистаминных препаратов 
(дифенгидрамин, хлоропирамин) и/или кортикосте-
роидов (преднизолон, дексаметазон) [23]. 

Предменструальный отек. За несколько дней до 
появления месячных многие женщины отмеча-

ют некоторое повышение массы тела и умеренный 
отек лица и конечностей. Механизм возникновения 
отека связан с повышением объема плазмы крови 
вероятно вследствие измененной чувствительности 
к эстрогенам и прогестерону. Предменструальный 
отек исчезает без специального лечения в начале 
менструального цикла [24].

Беременность. У беременных повышается объем 
плазмы крови на фоне снижения общего перифериче-
ского сопротивления сосудов. Кроме того, в позднем 
сроке беременности увеличение матки способствует 
локальной гипертензии в венах нижних конечно-
стей. Эти факторы часто приводят к возникновению 
отека в третьем триместре беременности, который  
в прошлом рассматривался в качестве одного из про-
явлений токсикоза беременных. Однако, в настоящее 
время отек не считается патологическим симптомом 
и не требует специального лечения [25].

Лекарственные препараты. Антагонисты кальция 
(преимущественно дигидроперидиновые) и несте-
роидные противовоспалительные препараты чаще 
других лекарств вызывают появление отека нижних 
конечностей. Однако, вероятность появления отека 
следует учитывать также при приеме следующих 
препаратов: клонидин, метилдопа, миноксидил, ги-
дролазин, резерпин, бета-блокаторы, антидепрес-
санты, цитостатики, ацикловир, кортикостероиды, 
андрогены, эстрогены, прогестероны, интерфероны, 
колониестимулирующие факторы, тиозолидиндио-
ны. Иногда формирование отека объясняется меха-
низмом действия лекарств (например — задержка 
натрия и жидкости при приеме кортикостероидов), 
но часто патогенез медикаментозного отека остается 
неизвестным. Лечение в данном случае заключается 
в замене препарата, вероятно вызвавшего отек, на 
лекарство без подобного побочного эффекта [26, 27, 
28].

Микседема. В первую очередь плотный генерализо-
ванный отек характерен для гипотиреоза. Он связан 
с со снижением скорости метаболических процессов 
в организме и накоплением в тканях мукополиса-
харидов, обладающих гидрофильными свойствами. 
Клинические проявления гипотиреоза включают 
также быструю утомляемость, зябкость конечно-
стей, снижение памяти и способности к концентра-
ции, повышение массы тела, одышку, брадикардию, 
склонность к запорам, сухость кожи, выпадение во-
лос. Диагноз подтверждается снижением уровня ти-
реоидных гормонов (тироксина, трийодтиронина)  
в крови, а при первичном гипотиреозе — повыше-
нием концентрации тиреотропного гормона. Лече-
ние гипотиреоза, сопровождающегося микседемой, 
заключается в постоянном приеме левотироксина. 
При диффузном токсическом зобе в 1—5% случаев 
также возможно появление отека нижних конечно-
стей — претибиальной микседемы. В данном случае 
появление отека объясняется гиперпродукцией ги-
дрофильных гликозаминогликанов фибробластами 
под влиянием иммунных реакций. Диагностика ба-
зируется на наличии зоба, признаков тиреотоксико-
за (сердцебиение, повышенная возбудимость, тре-
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мор, снижение массы тела и др.), повышении уровня 
тиреоидных гормонов и снижении концентрации 
тиреотропного гормона. Претибиальная микседе-
ма в большинстве случаев специального лечения не 
требует, иногда применяются кремы, содержащие 
кортикостероиды. Лечение тяжелой офтальмопатии 
при диффузном токсическом зобе системными кор-
тикостероидами и октреотидом также эффективно 
воздействует на претибиальную микседему [29, 30].

Авитаминоз В1. Бери бери (в переводе с сингаль-
ского языка — «не могу, не могу») — эндемическое 
заболевание, связанное с дефицитом витамина В1 
(тиамин) у лиц, питающихся преимущественно очи-
щенным от кожуры (полированным) рисом. Клини-
ческие проявления включают нарушение чувстви-
тельности, боль и слабость в конечностях; снижение 
массы тела, периферические отеки. Лечение витами-
ном В1 быстро приводит к выздоровлению в боль-
шинстве случаев [31].

Идиопатический отек. Отек неясной этиологии 
встречается у женщин с сохраненной менструаль-
ной функцией преимущественно в возрасте от 20 
до 50 лет. В отличие от предменструального идио-
патический отек сохраняется на протяжении всего 
менструального цикла. Кроме нижних конечностей, 
отек может возникать на руках и лице. Диагноз иди-
опатического отека устанавливается после исключе-
ния всех известных системных и локальных причин. 
Дополнительным критерием идиопатического отека 
является повышение массы тела перед сном по срав-
нению с ранним утром 0,7 кг. Учитывая, что наиболее 
вероятным механизмом отека является вторичный 
гиперальдостеронизм, препаратом выбора является 
спиронолактон [3].

Особенности заболеваний и патологических  
состояний, сопровождающихся отеками  

локального генеза
Хроническая венозная недостаточность. Заболева-

ние возникает у людей среднего и старшего возраста. 
Клиническая картина характеризуется мягким оте-
ком одной или обеих конечностей, гиперпигмента-
цией кожи за счет отложения гемосидерина. Веноз-
ная недостаточность часто сочетается с ожирением 
и варикозным расширением поверхностных вен  
и может осложняться возникновением язв. Меха-
низм образования отека при хронической венозной 
недостаточности связан с повышением проницаемо-
сти капилляров из-за локальной венозной гипертен-
зией. Диагноз подтверждается при допплерографии 
сосудов нижних конечностей. Лечение включает 
ношение компрессионных чулок, прием экстракта 
конского каштана, пентоксифиллина, местное при-
менение увлажняющих и кортикостероидных кре-
мов. Существуют также инвазивные методы лечения 
(склеротерапия, радиоабляция, эндоваскулярная те-
рапия, флеботомия и др.) [32].

Тромбоз глубоких вен. Заболевание чаще возникает 
на фоне предрасполагающих факторов: длительная 
(более трех суток) иммобилизация, наличие злока-
чественного новообразования, сердечная и дыха-

тельная недостаточность, ожирение и др. Образова-
ние тромба приводит к повышению проницаемости 
капилляров вследствие локальной венозной гипер-
тензии. Клинически тромбоз глубоких вен проявля-
ется отеком одной, реже обеих нижних конечностей, 
который может сопровождаться болезненностью 
при пальпации, локальным повышением температу-
ры и покраснением кожи. Важным диагностическим 
критерием является острота процесса — появление 
отека в течение 72 часов. Исключить тромбоз глубо-
ких вен позволяют низкие значения D-димера кро-
ви, а подтвердить — соответственно, обнаружение 
тромба при ультразвуковом исследовании сосудов 
нижних конечностей. Своевременное назначение 
лечения чрезвычайно важно с целью профилактики 
потенциально фатальной тромбоэмболии легочной 
артерии. Для профилактики и лечения применяются 
низкомолекулярные гепарины и варфарин [14].

Целлюлит. В данном случае речь идет о гнойном 
воспалении подкожной клетчатки сопровождающим-
ся воспалительным отеком (важно не путать с косме-
тологическим понятием целлюлита — липодистрофи-
ей). Пораженная конечность отечна, гиперемирована, 
болезненна при пальпации. Чаще всего, причиной 
целлюлита является травма кожи, через которую про-
исходит инфицирование. Учитывая, что наиболее 
частыми возбудителями, вызывающими целлюлит 
являются стрептококки и золотистый стафилококк, 
лечение проводится бета-лактамными антибиотика-
ми (пенициллины, цефалоспорины, карбепенемы), 
фторхинолонами или линезолидом [33].

Компартмент-синдром. Появление данного син-
дрома связано с повышением подфасциального 
давления, что приводит к ишемии и некрозу со-
держимого фасциального футляра. Своевременно 
нераспознанный копартмент-синдром приводит  
к ампутации конечности, а часто и к смерти больно-
го. Причинами синдрома могут быть вынужденное 
положение конечности при переломе, длительная 
компрессия конечности у пациента, находящегося  
в бессознательном состоянии в неестественной позе; 
crash-синдром; сдавление повязкой, гематомой, вос-
палительным отеком, опухолью. Клинические про-
явления включают боль, бледность, отсутствие пе-
риферического пульса, парестезию, паралич, отек 
конечности. Диагноз устанавливается в основном на 
основании клинической картины, однако в диагно-
стическом процессе может быть полезным определе-
ние уровня креатинфосфокиназы и миоглобина кро-
ви, при наличии оборудования — измерение давле-
ния в миофасциальном пространстве, инфракрасная 
спектроскопия, лазерная допплер-флуорометрия. 
Консервативное лечение заключается в удалении 
сдавливающих повязок и придании пораженной 
конечности положения на уровне сердца. При не-
эффективности этих мероприятий — оперативное 
лечение — фасциотомия [34].

Рефлекторная симпатическая дистрофия. В 95% 
случаев заболевание развивается после травм или 
оперативных вмешательств. Рефлекторная симпа-
тическая дистрофия представляет собой симптомо-
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комплекс, характеризующийся болью, нарушением 
чувствительности, моторной дисфункцией и психо-
социальными нарушениями. Появление отека связа-
но с нейрогенно обусловленным повышением про-
ницаемости капилляров. Поражается травмирован-
ная конечность, но возможно появление отека еще  
и на противоположной стороне. Кожа над поражен-
ной конечностью теплая, влажная, тонкая. Диагноз 
базируется преимущественно на клинических дан-
ных, дополнительные методы исследования (рентге-
нография, магнитно-резонансная томография) име-
ют вспомогательное значение и позволяют оценить 
степень деминерализации и повреждения костей. 
Лечение комплексное: коррекция депрессии, фар-
макологическая или хирургическая симпатическая 
блокада, а также применение кальцитонина, бифос-
фонатов, кортикостероидов [35].

Компрессия подвздошной вены (синдром May-
Turner). Синдром внешней венозной компрессии 
близлежащей артерией, связкой или костью воз-
никает из-за анатомического расположения этих 
структур в тесном пространстве. Синдром May-
Turner чаще встречается у молодых женщин в воз-
расте 20—40 лет и является следствием сдавления 
левой общей подвздошной вены между правой под-
вздошной артерией и позвоночником. Появлению 
отека левой ноги способствуют не только локальная 
венозная гипертензия вследствие сдавления, но и со-
путствующий тромбоз глубоких вен. Наличие тром-
боза подтверждается при помощи допплерографии 
вен, а идентификация места компрессии возможна 
при венографии. Лечение заключается в применении 
компрессионных чулок, а в случае острого тромбо-
за — антикоагулянтов. Реже применяются хирурги-
ческие методы лечения (стентирование, шунтирова-
ние) [36].

Лимфатический отек (лимфэдема). Первичная 
лимфэдема является редким наследственным заболе-
ванием, передающимся по аутосомно-доминантному 
типу, возникающим преимущественно в молодом 
возрасте (до 35 лет), чаще у женщин, чем у мужчин 
(10:1). Намного более частой формой заболевания 

является вторичная лимфэдема, которая прово-
цируется опухолями (лимфома, рак простаты, рак 
яичников), лучевой терапией, а в тропических стра-
нах — филяриозом. При лимфатическом отеке кожа 
толстая и гиперпегментированная. При надавлива-
нии на область отека ямка не остается. Впрочем, на 
ранних стадиях отличить лимфатический отек от ве-
нозного сложно. Неспецифическое лечение включает 
возвышенное положение конечности, мануальный 
лимфатический дренаж, временную пневматическую 
компрессию, микрохирургические вмешательства. 
Однако, эффективность лечебных мероприятий при 
лимфэдеме остается низкой [37]. 

Липэдема. Локальное увеличение объема жиро-
вой ткани на нижних конечностях (симметричное 
или асимметричное) внешне выглядит как отек, но 
по сути таковым не является. Возникает липэдема 
преимущественно в пубертатный период и встре-
чается преимущественно у женщин. У 15% пациен-
тов, первоначально направленных на обследование 
по поводу лимфэдемы, в конечно счете выявляется 
липэдема. Лечебные мероприятия включают ману-
альный лимфатический дренаж, временную пневма-
тическую компрессию, а в тяжелых случаях — липо-
сакцию [38].

Алгоритм диагностики периферического отека
Заключение

Своевременное выявление этиологии перифериче-
ского отека и проведение соответствующего лечения 
позволяет снизить частоту потенциально фатальных 
событий, таких как тромбоэмболия легочной арте-
рии или острая сердечная недостаточность. Кроме 
того, точность диагностики заболевания, вызвав-
шего отек, играет важную роль в ликвидации или 
уменьшении выраженности этого крайне неприятно-
го для больного симптома. Терапевтические подходы 
к периферическому отеку существенно отличаются 
в зависимости от механизма формирования и могут 
включать широкий арсенал методов, в том числе ди-
ету, лекарственные препараты, физиотерапевтиче-
ские процедуры и хирургические вмешательства.
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Периферичний набряк: діагностика та лікування
Проф. Л.В. Журавльова , доц. О.О. Янкевич 
Харківський національний медичний університет

В даному огляді дискусія була сфокусована на набряку — частому прояві внутрішніх хвороб, 
неврологічних порушень та хірургічних проблем. Набряк визначається як патологічне накопичення 
інтерстиціальної рідини внаслідок надмірної капілярної фільтрації або неефективного лімфатичного 
дренажу. Системні та локальні причини набряку повинні бути швидко з’ясовані, тому що специфічна 
етіологія має суттєвий вплив на підходи до лікування. Серед частих причин набряку були проаналізовані 
хронічна венозна недостатність, серцева недостатність, нефротичний синдром, ефект ліків, тромбоз 
глибоких вен та інші. Певна увага була приділена специфічним станам, таким як ідіопатичний набряк  
і ліпедема (патологічний розподіл жирової тканини). Діагностичні процедурі та лікувальні заходи були 
предметом обговорення з огляду на їх вплив на ведення хворого з периферичним набряком. Додатково 
до описової частини статті, для самооцінки були запропоновані запитання з варіантами відповідей.

Ключові слова: периферичний набряк, діагностичні процедури, лікувальні заходи.
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Peripheral edema: diagnostics and treatment
prof. L.V. Zhuravlyova , PHD A.A. Yankevich 

In this review discussion was focused on edema — the common presentation of internal diseases, 
neurological disorders and surgical problems. Edema is defined as abnormal accumulation of 
interstitial fluid, which can be either due to excessive capillary filtration or ineffective lymphatic 
drainage. There are systemic and local causes of edema, which should be revealed promptly, because 
specific etiology has significant impact on the approach to treatment. Among common causes of 
edema chronic venous insufficiency, heart failure, nephritic syndrome, effects of drugs, deep venous 
thrombosis and etc. were analyzed. Some attention was paid to specific conditions like idiopathic 
edema and lipidema (which is abnormal fat distribution). Diagnostic procedures and treatment 
options became the features of consideration regarding its effect on the management of patient with 
peripheral edema. In addition to the descriptive part of the article, the multi-choice questions were 
proposed for self-assessment.

Key Words: peripheral edema, diagnostic procedures, treatment options.

Контактна інформація: Журавльова Лариса Володимирівна —  
зав. кафедрою  кафедра внутрішньої медицини №3 ХНМУ, доктор медичних наук, професор.  

м. Харків, пр. Правди, 17,  р. т. (057) 705-66-59, e-mail: 1.zhuravlyova@mail.ru.
Стаття надійшла до редакції 20.10.2014 р.

В зв’язку з подовженням тривалості життя все більш 
актуальними стають медико-соціальні аспекти, 

пов’язані з менопаузою. Згідно прогнозів Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я, до 2015 р. близько 
46% жіночого населення планети дійде віку 45 років  
й більше, причому 85% з них стикнуться з проблема-
ми перименопаузального періоду, якому притаманні 
такі прояви климактеричного синдрому (КС), як ва-
зомоторні й психоемоціональні розлади [1, 3—5, 8, 10, 

11]. Ці симптоми, що розвиваються у більшості жінок 
працездатного віку, стають перешкодою для веден-
ня звичного способу життя, знижують якість жит-
тя, працездатність і нерідко призводять до проблем  
в сім’ї й на роботі [1, 3—5, 8, 10—13]. У сучасних умовах, 
у зв’язку із збільшенням загальної тривалості життя  
й відносним поліпшенням соціально-побутових умов, 
час настання менопаузи відсунувся на 5—8 років, по-
рівнюючи з початком століття. Середній вік настан-
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Лікування неврологічних розладів 
у жінок в період пре- та менопаузи 
з використанням комплексних 
гомеопатичних препаратів


