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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОТЕКОВ И ВОДЯНОК  

 

Отеки (Oedema) 

Отеком называется патологическое скопление жидкости в тканях и 

межтканевых пространствах вследствие нарушения обмена воды между кро-

вью и тканями. Отек – типичный патологический процесс встречающийся  

при многих заболеваниях.  

 Отечная жидкость содержит воду (97%), электролиты (около 0,7%), 

незначительное количество (до 3%) выпотевающего белка и носит название 

транссудата. Его состав зависит от причин возникновения, локализации, ви-

да животных.  

Патологическое скопление жидкости в серозных полостях организма 

называется водянкой. В зависимости от места локализации различают во-

дянку брюшной полости – асцит (ascites) плевральной полости – гидроторакс 

(hydrothorax), сердечной сорочки – гидроперикардиум (hydropericardium), 

желудочков мозга – гидроцефалия (hydrocephalus), суставной сумки - гидро-

артроз (hydroartrosis).  

Развитие отеков обусловлено многими факторами, но из них следует 

выделить ведущие, среди которых изменение гидродинамического, осмоти-

ческого и онкотического давлений и изменение проницаемости капиллярной 

стенки.  

В обычных физиологических условиях гидродинамическое давление в 

артериальной части капилляра равно 35-40 мм ртутного столба, оно выше 

онкотического (25 мм ртутного столба). Выталкивающая сила больше удер-

живающей и плазма крови через гистогематический барьер направляется в 

ткани. В венозной части капилляра онкотическое давление остается прежним 

(25 мм рт. ст.), а  гидродинамическое снижено  до 10-15 мм рт. ст. Гидроди-

намический фактор способствует развитию отеков, когда давление крови  в 

венозной части капилляра превышает онкотическое. При этом из артериаль-

ного отдела микроциркуляторного  русла плазма крови поступает в ткани, а 

реабсорбция становится затрудненной  или невозможной. Возникает отек.  

Онкотическое давление способствует развитию отеков  вследствие 

либо понижению онкотического давления крови, либо повышению его в 

межклеточной жидкости. Гипоонкия крови чаще всего  бывает обусловлена 

снижением уровня  белка и главным образом альбуминов. Гипопротеинемия 

может возникнуть в результате: недостаточного поступления белка в орга-

низм, нарушения синтеза альбуминов, при заболеваниях печени, чрезмерной 

потери белков плазмы крови с мочой при некоторых заболеваниях почек, че-

рез поврежденные кожные покровы при обширных ожогах. Гипоонкия крови 

может быть обусловлена и диспротеинемией, в основе которой лежит нару-

шение нормального соотношения альбуминов и глобулинов (в норме 2:1). 

Замещение дефицита альбуминов другими белками  (при инфекционном 

процессе, аллергических реакциях) не предотвращает гипоонкии крови.  

Гетеронкия  межклеточной жидкости может возникнуть в результате 

перемещения части плазменных белков  в ткани при патологическом повы-
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шении проницаемости стенки  сосудов, выходе белков из клеток при их аль-

терации, повышении гидрофильности белков в межклеточном под влиянием 

избытка ионов водорода, натрия, гистамина, серотонина или дефицита ти-

роксина.  

Осмотический фактор развития отеков может возникать при сниже-

нии осмотического давления крови или повышении его в межклеточной жид-

кости. Осмотическое давление плазмы крови более  чем на 90% определяется 

катионом натрия. Снижение его содержания в крови (алиментарная недоста-

точность, избыточная потеря) может возникнуть, но быстро развивающиеся 

тяжелые расстройства не позволяют развиться отеку выраженной формы. 

Чаще развивается тканевая гиперосмия. Ее причинами могут быть: задержка 

натрия в межклеточном пространстве при избыточном выделении альдосте-

рона, повреждение клеток с освобождением  электролитов, ацидоз, гипоксия 

и другие.  

Повышение проницаемости капиллярной стенки возникает  в ре-

зультате перерастяжения  стенок капилляров (например, при артериальной 

гиперемии), при избытке гистамина, серотонина в тканях, повреждении эн-

дотелиальных клеток (гипоксия, ацидоз, действии токсинов), нарушении 

структуры базальных мембран (при активации ферментов, воспалении). На-

рушение проницаемости сосудистых стенок при воспалении связано с накоп-

лением медиаторов повреждения, а также с расстройством нервной регуля-

ции тонуса сосудов. Проницаемость сосудистой стенки может повышаться 

при действии некоторых химических веществ (хлор, фосген, дифосген, люи-

зит, иприт и другие), бактериальных токсинов (сибиреязвенный, дифтерий-

ный), а также ядов различных насекомых и пресмыкающихся (комары, пче-

лы, шершни, змеи, скорпионы и другие).  

Чаще всего в механизме развития отеков принимают все 4 фактора. 

Гидродинамический, онкотический, осмотический и мембранный. Однако, в 

каждом конкретном случае надо выделять основной, главный фактор. 

В механизме развития отеков и водянок следует учитывать функцио-

нальное состояние нервной системы. Если преобладают процессы тормо-

жения. То отеки или не развиваются или развиваются в меньшей степени. 

Это явление используется с лечебной и профилактической целью. 

Кроме выше перечисленных факторов в развитии отеков и водянок 

важная роль принадлежит лимфообращению. Затруднение транспорта жид-

кости и белков по лимфатической системе из интерстицеального пространст-

ва в общий кровоток создают благоприятные условия для задержки воды в 

тканях и развития отеков. При сердечной недостаточности нарушение лим-

фообращения является одним из важных механизмов развития отеков. При 

нефрозах значительно снижается содержание белка в крови, линейная и объ-

емная скорость лимфооттока возрастает в несколько раз. Однако, несмотря 

на это из-за интенсивной фильтрации жидкости из сосудов в ткани лимфати-

ческая система не в состоянии возвращать в общий лимфоотток крови значи-

тельные объемы тканевой жидкости. В связи с перегрузкой лимфотических 
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путей возникает лимфатическая недостаточность и она играет важную роль в 

патогенезе отеков. 

 

СИМПТОМЫ И КЛАССИФИКАЦИЯ ОТЕКОВ  

 

Симптомы отеков: 

1. Увеличение органа или ткани в объеме. 

2. Отечная ткань имеет тестовидную консистенцию, при надавливании 

остается медленно выравнивающаяся ямка. 

3. При разрезе ткани с ее поверхности стекает отечная жидкость. 

4. Снижается функция отечной ткани или органа. 

5. Отмечается местное понижение температуры тканей. 

6. Отечная ткань имеет серый цвет. 

 

 

Классификация отеков 

Существует две классификации отеков: 

а) патогенетическая 

б) этиологическая (клиническая) 

 

Согласно патогенетической классификации все отеки делят: на гидро-

динамические – если основным способствующим фактором являются гидро-

динамический фактор, онкотические - если основным способствующим фак-

тором является изменение онкотического давления, осмотические - если ос-

новным способствующим фактором является изменение осмотического дав-

ления и мембранные - если основным способствующим фактором является 

изменение проницаемости клеточных мембран.  

Разделение отеков на гидродинамический, осмотический, онкотиче-

ский и мембранный несколько условно, в реальных условиях в развитии всех 

отеков принимает участие все 4 фактора. 

В зависимости от причин различают следующие виды отеков: сер-

дечные (застойные), застойные отеки несердечного происхождения, почеч-

ные, голодные (кахексические), токсические, воспалительные, нейротиче-

ские, гормональные, аллергические. 

 

СЕРДЕЧНЫЕ ОТЕКИ 

 

Сердечные отеки возникают как результат сердечной недостаточности, 

обусловленной поражением миокарда (миокардит, инфаркт) или эндокарда 

(эндокардит, декомпенсированные пороки). Основными способствующими 

факторами развития сердечных отеков является гидродинамический, осмоти-

ческий, онкотический и мембранный. 

Недостаточность левой половины сердца приводит к венозному за-

стою, повышению давления в системе малого круга кровообращения. Разви-

вается застой крови в сосудах легких. Недостаточность функциональной ак-
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тивности правой половины сердца, сопровождается повышением давления, 

венозным застоем в системе большого круга кровообращения, что сопровож-

дается повышением инфильтрации плазмы крови и уменьшением резорбции 

жидкости в капиллярных сосудах. Отеки у животных в этом случае обнару-

живают на участках телах удаленных от сердца,- в подкожной клетчатке жи-

вота, грудных и тазовых конечностях, в области подгрудка.  

Развивающаяся при застое крови гипоксия и ацидоз приводит к нару-

шению трофики повышению проницаемости стенок сосудов, усиливается 

выход их них в ткани воды и плазменных белков. 

Сердечная недостаточность приводит к тому. Что усиливается выра-

ботка альдостерона, при этом задерживается содержание натрия в крови, раз-

вивается гиперосмия, это служит сигналом для активизации выработки вазо-

прессина, который вызывает задержку воды в организме. 

Всякий сердечный отек – это застойный отек, но не всякий застойный 

отек является сердечным. Застойные отеки несердечного происхождения 

возникают при эмболии, тромбозе вен, сдавливании сосудов неправильно на-

ложенной повязкой, жгутом, туго подтянутой подпругой. Застойные отеки 

несердечного происхождения возникают во всех случаях при нарушении от-

тока межмышечной жидкости по лимфатическим сосуда. Основными факто-

рами развития данных отеков являются гидродинамический и мембранный. 

При сдавливании вен в них повышается гидродинамическое давление, сосу-

ды расширяются, прекращается отток межтканевой жидкости. Транссудации 

в очаге застоя способствуют гипоксия и ацидоз, которые приводят к увели-

чению проницаемости мембран. Транссудат сдавливая лимфотические про-

токи препятствуют лимфооттоку. Повышение давления в полых венах (не-

достаточность  правой половины сердца) вызывает рефлекторный спазм 

лимфотических сосудов, приводя к лимфотической недостаточности. Нару-

шение лимфообращения является важным звеном в формировании сердеч-

ных отеков. 

Сердечные отеки появляются чаще всего к концу дня, особенно при 

усиленной физической нагрузке, застойные отеки несердечного происхожде-

ния отличаются тем, что они ограничены, локализуются в тех местах, где 

имеет место сдавливание кровеносных сосудов и отсутствует зависимость их 

образования от времени суток. 

 

ПОЧЕЧНЫЕ ОТЕКИ 

 

Развитие почечных отеков обусловлено двумя факторами. Первый фак-

тор – диффузное поражение клубочкового аппарата воспалительным процес-

сом (гломерулонефрит), в результате чего резко снижается фильтрационная 

способность почек. Возникающее расстройство кровообращения в самих 

почках стимулирует повышенную выработку альдостерона, который способ-

ствует задержке натрия в организме. Повышенное содержание натрия в кро-

ви активизирует секрецию антидиуретического гормона, который усиливает 

реабсорбцию воды в дистальных отделах почечных канальцев, повышает 
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проницаемость капилляров в организме. Отличительная особенность отеков 

при гломерулонефрите является повышенная гидрофильность рыхлой соеди-

нительной ткани, возникающее под действием альдостерона, антидиуретиче-

ского гормона и других биологически активных веществ, выделяемых поч-

кой.  

Второй фактор, определяющий развитие почечных отеков - преимуще-

ственное поражение канальцев почек. Остро и хронически протекающие 

нефрозы характерны выделением почками большого количества белка (пре-

имущественно альбуминов). Развивающаяся гипопротеинемия обуславливает 

развитие гипоонкии крови, которое способствует перемещению жидкости из 

кровяного русла в ткани. Гипоонкия и сопровождающая ее гиперволемия, 

раздражая осмо- и волюморецепторы, рефлекторно стимулирует повышен-

ный выброс альдостерона и задержку натрия и воды в организме. Опреде-

ленное значение в механизме задержки воды и натрия при нефрозах может 

иметь повышение чувствительности почечной ткани к альдостерону и анти-

диуретическому гормону.  

У больных животных почечные отеки можно наблюдать в области жи-

вота, подгрудка, области паха, крестца, гортани. Особенно четко проявляется 

отечность почечного происхождения в области век, часто у собак и свиней. 

Объясняется это тем, что указанные области богаты рыхлой клетчаткой, лег-

ко адсорбирующей электролиты. Почечные отеки чаще всего выражены ут-

ром. 

 

КАХЕКСИЧЕСКИЕ (ГОЛОДНЫЕ) ОТЕКИ  

 

Кахексические отеки возникают в результате недостаточного поступ-

ления питательных веществ в организм  или их не усвоения. Алиментарная 

недостаточность может развиваться при скудном белковом кормлении, хро-

нических тяжелых  заболеваниях (злокачественные опухоли, инфекционные 

болезни, поражения желудочно-кишечного тракта, хроническая анемия). В 

патогенезе кахексических отеков ведущую роль играет гипопротеинемия. 

Снижение концентрации белков в крови ведет к падению онкотического дав-

ления, в силу чего вода не удерживается в просвете сосудов и перемещается 

в ткани. При голодании жизнь продолжается за счет использования организ-

мом собственных запасов (устанавливается межорганный обмен веществ) 

при этом в тканях, органах увеличивается молекулярная  концентрация, уси-

ливается осмотическое давление и повышается потребление воды голодаю-

щими животными. При голодании развивается сердечно-сосудистая недоста-

точность, приводящая к повышению венозного давления, нарушению лим-

фообращения – создаются благоприятные условия для выхода жидкости из 

сосудистой системы в ткани. Важную роль в развитии кахексических отеков 

играет и повышение проницаемости стенки капиллярных сосудов, связанное 

с нарушением трофики. Голодные отеки могут появляться повсеместно, при 

этом кахексия  сопровождается не только отечностью тканей, но и слизи-
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стых, серозных оболочек, скоплением транссудата в различных полостях. 

Появление голодных отеков не зависит от времени суток.  

 

ТОКСИЧЕСКИЕ ОТЕКИ 

 

Токсические отеки чаще всего наблюдаются у животных после укусов 

ядовитых змей, пчел, других жалящих насекомых. Причинами таких отеков 

могут быть отравления боевыми отравляющими веществами (фосген, дифос-

ген), хлором, аммиаком.  

В патогенезе токсических отеков основную роль играет проницаемость 

стенок кровеносных сосудов. В связи с разрушением клеток могут развивать-

ся явления гиперонкии и гиперосмии в тканях и органах. Переходу воды в 

ткани, органы способствуют освобождаемые поврежденными  клеточными 

элементами биологически активные вещества типа гистамина, серотонина, 

брадикинина, простогландинов. Токсические отеки локальны, их границы 

определяются характером поступления токсических веществ в организм. 

Вдыхание газообразных  токсигенов приводит к отеку легких, поражение 

кожи ипритом, люизитом, кротоновым маслом ведет к ее отеку, если яды по-

ступают в большой круг кровообращения, то отеки могут быть повсеместно.  

 

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ОТЕКИ  

 

Воспалительные отеки возникают в результате повреждения  клеток, 

тканей в очаге воспаления. В отличие от других  форм отеков их развитие 

обусловлено повышением проницаемости гистогематических барьеров. Это 

обусловлено многочисленными медиаторами воспаления, выделяемыми по-

врежденными клетками. Основное значение  играют гистамин, серотонин, 

лизосомальные гидролазы, простагландины, лейкотриены, аденозинфосфор-

ные кислоты (АТФ, АДФ, АМФ).  

Важную роль в развитии воспалительных отеков играет онкотический 

фактор. В результате повреждения клеточных мембран за пределы кровенос-

ных сосудов выходит воспалительная жидкость (экссудат), содержащая зна-

чительное количество белка (до 9 %). Содержание белков в тканевой жидко-

сти при этом нарастает в первые 15-20 минут после действия патогенного 

фактора, стабилизируется в течение последующих 20 минут, а с 35-40 минут 

начинается вторая волна увеличения концентрации белков в ткани связанная 

с нарушением лимфоотока и затруднением транспорта белков из очага вос-

паления. Нарушение проницаемости сосудистых стенок при воспалении свя-

зано не только с накоплением медиаторов повреждения, а также с расстрой-

ством нервной регуляции тонуса сосудов. При уменьшении величины онко-

тического давления крови, (а при воспалении оно может снижаться на 1/3 в 

очаге воспаления), возникают отеки, развитие которых связано с выходом 

жидкости из сосудов в ткани в таких количествах, которые не успевают 

транспортироваться обратно в общий кровоток. Происходит задержка жид-

кости в тканях и формирование отека. В очаге воспаления в тканях идут дис-
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трофические, некротические и атрофические процессы, что приводит к уве-

личению молекулярной концентрации и по закону осмоса вода идет в сторо-

ну большего осмотического давления. 

Воспалительные отеки ограниченные, их появление не зависит от вре-

мени суток, и они сопровождают многие заболевания животных инфекцион-

ного и незаразного происхождения.  

 

АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ОТЕКИ 

 

Аллергические отеки развиваются у сенсибилизированных животных в 

ответ на повторное попадание аллергена. Проявляются аллергические отеки 

гиперергическим воспалением в виде крапивницы, аллергической сыпи, рез-

кой отечности на месте введения аллергена. Основную роль в патогенезе ал-

лергических отеков придают образованию иммунных комплексов, которые 

приводят к разрушению (повреждению) клеток, образованию биологически 

активных веществ и как результат увеличения проницаемости кровеносных 

сосудов.   

 

ЭНДОКРИННЫЕ ОТЕКИ 

 

Наиболее часто отеки эндокринного происхождения обнаруживают у 

животных страдающих гипофункцией щитовидной железы. Дефицит тирео-

идных гормонов приводит к нарушению белкового, жирового, углеводного, 

водно-солевого обменов. Патология обмена гликопротеидов ведет к накоп-

лению в тканях муцина – слизеподобного вещества, связывающего воду и к 

появлению микседемы – слизистого отека.  

 

НЕЙРОГЕННЫЕ ОТЕКИ  

 

В механизме развития любого вида отека всегда имеет место наруше-

ние водно-электролитного баланса. Однако при некоторых видах отеков роль 

нервной системы выступает наиболее ярко и непосредственно. такие отеки 

называют нейрогенными. Возникают они как результат нарушения нервной 

трофики тканей и сосудов, нервно-рефлекторной регуляции водного обмена. 

Решающее значение в развитии отека нейрогенного происхождения имеют 

повышенная проницаемость сосудистой стенки и расстройство обменных 

процессов в тканях с нарушенной иннервацией. Отек кожи, слизистых обо-

лочек можно наблюдать при невралгиях, в частности тройничного нерва, по-

вреждение или сдавливание нервных стволов.  
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ПОСЛЕДСТВИЯ ОТЕКОВ 

 

Последствия отеков зависят от локализации, продолжительности и вы-

раженности. Очень опасны отек легких, гортани, скопление отечной жидко-

сти в сердечной сорочке, плевральной полости, в полостях головного мозга. 

Длительное накопление жидкости в тканях нарушает кровообращение, сни-

жается поступление питательных веществ к клеткам, вызывает их сдавлива-

ние, нарушается структура и функция поврежденного органа и рядом распо-

ложенных, понижается резистентность.  

Отек легких приводит к асфиксии, водянка полости перикарда – к там-

понаде сердца, асцит нарушает функцию органов брюшной полости.  

Иногда отек выполняет защитную функцию. Так, при воспалительных, 

токсических отеках отечная жидкость уменьшает концентрацию токсических 

веществ в тканях.  
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Схема 1 

 

Механизм развития отеков при сердечной недостаточности  

 

Уменьшение минутного объема сердца 

 

Раздражение баро- и валюморецепторов 

 

Стимуляция секреции альдостерона 

 

Уменьшение выделения натрия из организма 

(через почки, желудочно-кишечный тракт, со слюной) 

 

Гипернатриемия 

 

Раздражение осморецепторов 

 

Усиление секреции АДГ (антидиуретический гормон) 

 

Увеличение реабсорбции воды почечными канальцами 

 

Задержка жидкости в организме 

 

Развитие отеков и водянок 
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Схема 2 

 

Механизм развития отеков при нефрозах. 

 

Повреждение клубочкового и канальцевого аппарата 

 

Увеличение проницаемости                             Уменьшение канальцевой  

почечных клубочков                                        реабсорбции белков              

                                                                              

 

Протеинурия 

 

Гипопротеинемия 

 

Увеличение фильтрации воды из сосудов в ткани 

 

Уменьшение объема циркулирующей крови (гиповолемия) 

 

Увеличение продукции альдостерона (возможно повышение  

чувствительности почечных канальцев к альдостерону) 

 

Задержка натрия в организме 

 

Гипернатриемия 

 

Раздражение осморецепторов 

 

Увеличение продукции АДГ (антидиуретического гормона) и возможно  

повышение чувствительности почечных канальцев к АДГ 

 

Увеличение реабсорбции воды почечными канальцами и собирательными 

трубочками 

 

Задержка жидкости в организме 

 

Отек, водянка 
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ПРАКТИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ  

 

 Роль осмотического фактора в развитии отеков и водянок.    
В развитии отеков и водянок большое значение имеют следующие основ-

ные факторы: осмотический, онкотический, гидродинамический, мембран-

ный. 

Под осмотическим фактором понимают повышение осмотического давле-

ния в пораженных тканях, связанное с нарушением обмена веществ, с уве-

личением молекулярной концентрации, например, при воспалении (гипе-

росмия). 

О П Ы Т  1 

ЦЕЛЬ ОПЫТА: Установить роль осмотического фактора в  развитии 

отеков и водянок. 

ПРИНАДЛЕЖНОСТИ ОПЫТА: лягушки, сосуды для  лягушек, весы, 

разновесы, шприц 10мл, иглы к шприцу, 25% р-р поваренной соли - 5л. 

МЕТОДИКА. Опыт проводят  на 5 лягушках. Двум из них вводят под-

кожно в области спины или в брюшную полость по 5 мл 25% р-ра поварен-

ной соли; лягушек взвешивают и помещают в сосуд с обычной водой на час, 

затем снова взвешивают. Увеличение их веса следует рассматривать как ре-

зультат поступления воды через кожу в организм, где осмотическое давление 

было искусственно повышено - развивается осмотический отек. 

Другие две лягушки взвешивают и помещают в сосуд с 25% р-ром по-

варенной соли на  час, затем снова взвешивают. Уменьшение их веса связано 

с поступлением воды из организма лягушки в сосуд, где осмотическое давле-

ние жидкости более высокое, происходит обезвоживание тканей - дегидрата-

ция. 

Пятая лягушка является контрольной. Ее взвешивают, помещают в сосуд с 

обычной водой на  час, затем снова взвешивают. Вес этой интактной ля-

гушки остается без изменений, что подтверждает значение осмотического 

фактора в развитии отеков. 

О П Ы Т  2 

ЦЕЛЬ ОПЫТА: изучить застойный отек на лапке лягушки. 

МЕТОДИКА. Перевязанная лапка лягушки увеличивается в объеме, 

отекает. Отек возник потому, что перевязкой создается препятствие для от-

тока крови. Венозное давление увеличивается (гидродинамический фактор). 

Накапливающаяся углекислота увеличивает проницаемость стенок сосудов и 

повышает гидрофильность тканевых коллоидов. Все это и ведет к развитию 

отека лапки. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ  

 
Состав транссудата 

1. 91% воды, 6,9% белка, 0,1% солей, форменные элементы крови 

2. 99% воды, 0,9% белка, микроорганизмы 

3. 97% воды, до 3% белка, 0,1% солей 

4. 96% воды, 3% солей, форменные элементы крови, микроорганизмы 

 

Как называется отечная жидкость? 

1. Экссудат 

2. Трансплантант 

3. Транссудат 

4. Инфильтрат 

 

Какой фактор является главным в возникновении аллергических отеков? 

1. Осмотический 

2. Гидродинамический 

3. Онкотический 

4. Мембранный 

 

Как называется водянка грудной полости? 

1. Пневмоторакс 

2. Асцит 

3. Гидроторакс 

4. Гидроцелле 

 

От чего зависит онкотический фактор в развитии отеков и водянок? 

1. От венозного кровяного давления 

2. От содержания белка в крови и тканях 

3. От молекулярной концентрации в органах и тканях 

4. От степени проницаемости кровеносных сосудов 

 

Внешние признаки отеков 

1. Покраснение, увеличение в объеме, местное повышение температуры 

2. Бледность, уменьшение в объеме, извращенная чувствительность 

3. Сероватый оттенок, тестоватая консистенция, снижение функции, увеличение в объеме, 

местное понижение температуры 

4. Синюшность, увеличение в объеме, местное понижение температуры 

 

 Что такое асцит? 

1. Отек спинного мозга; 

2. Водянка мочевого пузыря; 

3. Водянка брюшной полости; 

4. Отек брюшной полости; 

 

 Какой фактор является главным в возникновении сердечных отеков? 

1. Осмотический 

2. Гидродинамический 

3. Онкотический 

4. Мембранный 
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Что такое гидроцефалюс? 

1. Кровоизлияние в головной мозг 

2. Водянка мозговых желудочков 

3. Скопление транссудата в спинномозговом канале 

4. Влажный некроз головного мозга 

 

От чего зависит осмотический фактор в развитии отеков и водянок? 

1. От кровяного давления 

2. От содержания белка в крови и тканях 

3. От молекулярной концентрации в органах и тканях 

4. От степени проницаемости кровеносных сосудов 

 

Какие факторы участвуют в развитии отеков и водянок? 

1. Осмотический, гидродинамический, гидростатический, мембранный 

2. Осмотический, гидростатический, онкотический, мембранный 

3. Осмотический, гидродинамический, онкотический, мембранный 

4. Осмотический, гидродинамический, лимфатический, мембранный 

 

Какой фактор является главным в возникновении токсических отеков? 

1. Осмотический 

2. Гидродинамический 

3. Онкотический 

4. Мембранный 

 

От чего зависит гидродинамический фактор в развитии отеков и водянок? 

1. От кровяного давления 

2. От содержания белка в крови и тканях 

3. От молекулярной концентрации в органах и тканях 

4. От степени проницаемости кровеносных сосудов 

 

В какое время суток лучше выражены голодные отеки? 

1. Утром 

2. Вечером 

3. В дневное время 

4. Не зависят от времени суток 

 

Что такое гидроперикардиум? 

1. Кровоизлияние в сердечной сорочке 

2. Водянка мозговых желудочков 

3. Скопление транссудата в перикарде 

4. Водянка грудной полости 

 

Какой фактор является главным в возникновении застойных отеков несердечного 

происхождения? 

1. Осмотический 

2. Гидродинамический 

3. Онкотический 

4.Мембранный 

 

Какой фактор является главным в возникновении почечных отеков? 

1. Осмотический 

2. Онкотический 



 17 

3. Гидродинамический 

4. Мембранный 

 

Какой фактор является главным в возникновении нейротических отеков? 

1. Мембранный 

2. Гидродинамический 

3. Онкотический 

4. Осмотический 

 

В какое время суток лучше выражены сердечные отеки? 

1. Утром 

2. Вечером 

3. В дневное время 

4. Не зависят от времени суток 

 

В какое время суток лучше выражены почечные отеки? 

1. Утром 

2. В дневное время 

3. Вечером 

4. Не зависят от времени суток 

 

Как называется отек по латыни? 

1. Oedema 

2. Inflamatio 

3. Febris 

4. Emboli 

 

Какая диета (кормление) устанавливается животным и людям с больными почками? 

1. Бессолевая 

2. С повышенным содержанием соли 

3. С низким содержанием белков 

4. С высоким содержанием углеводов 

 

В каких тканях чаще всего скапливается экссудат? 

1. В рыхлых 

2. В мышечной ткани 

3. В связках, сухожилиях 

4. В фасциях 

 

Какие классификации отеков Вы знаете? 

1. Патогенетическая, этиологическая 

2. Этиологическая и симптоматическая 

3. Патогенетическая и генетическая 

4. В зависимости от степени выраженности признаков 
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