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Отек легких (ОЛ) представляет
собой патологическое состояние, воз-
никающее в результате накопления в
легочной ткани избыточного количест-
ва внесосудистой жидкости. В норме
часть плазмы крови, протекающей в
малом круге кровообращения (МКК),
проникает в межальвеолярные прост-
ранства через стенку легочных капил-
ляров (ЛК). Одновременно часть жид-
кости из межальвеолярных прост-
ранств резорбируется в кровеносное
русло в венозной части ЛК. Избыток
межклеточной жидкости выводится из
легочной ткани через лимфатические
сосуды. Скорость движения жидкости
через стенку легочного капилляра опи-
сывается уравнением Старлинга: 

Qфильт = k [(Pваск – Pинтер) – 
– δ (Πваск – Πинтер)],

где Qфильт – скорость фильтрации жид-
кости; k – коэффициент проницаемос-
ти; Pваск – давление гидростатическое
внутрисосудистое; Pинтер – давление
гидростатическое интерстициальное
(внесосудистое); δ – коэффициент он-
котической проницаемости; Πваск – он-
котическое давление внутрисосудис-
тое; Πинтер – онкотическое давление
интерстициальное (внесосудистое).

Основными факторами, влияющи-
ми на движение жидкости в легочной
ткани, являются градиенты гидростати-
ческого и онкотического давления вну-
три и вне капилляра, а также проницае-
мость базальной мембраны ЛК. Исходя
из уравнения Старлинга объем внесо-
судистой жидкости в легком может на-
растать в результате действия четырех
патофизиологических факторов. Наи-
более частой причиной служит увели-
чение градиента гидростатического
давления в результате повышения дав-

ления в ЛК. Второй важный фактор –
повышение проницаемости сосудис-
той стенки в результате повреждения
базальной мембраны ЛК. Снижение
онкотического давления крови и за-
медление лимфооттока самостоятель-
ного значения в развитии ОЛ не имеют. 

В зависимости от того, в каких ана-
томических структурах легкого накап-
ливается избыточная внесосудистая
жидкость, рентгенологически принято
различать ОЛ на интерстициальные
и альвеолярные.

Гидростатический ОЛ
Повышение гидростатического

давления в ЛК происходит в результа-
те нарушения оттока крови из легкого
в большой круг кровообращения или в
связи с увеличением объема крови,
протекающей через легкое. Принято
выделять три основные группы факто-
ров, приводящих к этому: механичес-
кое препятствие на пути оттока крови,
функциональная неполноценность
мышцы левого желудочка (ЛЖ), пере-
грузка МКК избыточным объемом
жидкости. 

Механической преградой в ле-
вых камерах сердца или в легочных
венах может быть стеноз митрального
клапана, обтурация атриовентрику-
лярного отверстия миксомой левого
предсердия (ЛП), сдавление легочных
вен при фиброзирующем медиасти-
ните, веноокклюзионная болезнь и
другие, более редкие причины. 

Более частой причиной развития
гидростатического отека служит ле-
вожелудочковая недостаточность,
которая наблюдается при ишемичес-
кой болезни сердца (инфаркт миокар-
да, постинфарктный кардиосклероз,
постинфарктные аневризмы ЛЖ), мио-
кардитах, миокардиодистрофиях и
дилатационной кардиомиопатии, на-
рушениях ритма сердца и др. 

Быстрое увеличение объема
крови, притекающей в МКК, возника-

ет при внутривенном введении избы-
точного количества жидкости – ятро-
генной гипергидратации. 

В результате повышения гидроста-
тического давления крови в ЛК объем
жидкости, проникающей из них в ин-
терстициальные пространства, увели-
чивается. На определенном этапе ве-
нозные и лимфатические сосуды уже
не в состоянии удалить избыточное ко-
личество жидкости, что и приводит к
развитию отека. В легочную ткань про-
никает транссудат с минимальным со-
держанием белков и форменных эле-
ментов крови. Внесосудистая жид-
кость первоначально накапливается в
интерстициальных пространствах. За-
полнение альвеол начинается только
после того, как все резервные возмож-
ности легочного интерстиция оказыва-
ются исчерпанными. 

Развитию кардиогенного ОЛ при
недостаточности ЛЖ предшествует
венозная легочная гипертензия, ко-
торая проявляется при рентгенологи-
ческом исследовании в виде усиления
сосудистого компонента легочного
рисунка и перераспределения легоч-
ного кровотока в верхние доли легких.
Эти изменения возникают при повы-
шении давления в ЛП >15 мм рт. ст.
При рентгенографии в прямой проек-
ции наблюдается расширение артери-
альных и венозных сосудов верхних
долей при одновременном уменьше-
нии числа и калибра сосудов нижних
долей. Этот скиалогический феномен
носит название перераспределения
легочного кровотока (рис. 1). 

Другой важный симптом венозной
легочной гипертензии – изменение
конфигурации срединной тени.
Сердечная тень обычно расширяется
влево за счет увеличения левых камер
сердца, однако этот признак может
быть не выражен у молодых людей.
Более важным симптомом является
расширение сосудистой ножки серд-
ца (СНС), т.е. совокупной тени сосу-
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дов, расположенных в верхнем средо-
стении (рис. 2). Правый контур СНС
образован венозными сосудами, в том
числе правой брахиоцефальной веной
и верхней полой веной. В трахеоброн-
хиальном углу определяется овальная
тень поперечного сечения непарной
вены. Левый контур СНС образован
артериальными сосудами – левой под-
ключичной артерией, дугой аорты и
левой легочной артерией. Поэтому на-
рушение тока крови по МКК приводит к
закономерному расширению СНС
вправо за счет увеличения диаметра
верхней полой вены и непарной вены.

Размер СНС зависит от конститу-
ции пациента, его положения в мо-
мент рентгенографии, глубины вдоха
и других факторов. Поэтому ее абсо-
лютная величина не имеет диагности-
ческого значения, а важным является
изменение ширины СНС в динамике,
при сравнении двух и более рентгено-
грамм. Расширение СНС служит до-
стоверным признаком повышения
объема циркулирующей внутрисосу-
дистой жидкости, т.е. фактором, пред-
располагающим к развитию гидроста-
тического ОЛ.

Дальнейшее увеличение гидро-
статического давления в ЛК свыше
25 мм рт. ст. приводит к развитию ин-
терстициального ОЛ, рентгеновская
картина которого складывается из
симптомов венозной легочной гипер-
тензии и признаков накопления жид-
кости в интерстициальных структурах
легкого. Внесосудистая жидкость, за-
полняя межальвеолярные пространст-
ва, распространяется в дальнейшем
по направлению к корню легкого или к
висцеральной плевре. Утолщение
межальвеолярных перегородок при-
водит к равномерному диффузному
снижению прозрачности легочной тка-
ни, что особенно заметно при сравне-
нии с предшествующими снимками. 

Изменения интерстициальных
структур в направлении корня легкого
характеризуются утолщением меж-
ацинозных и междольковых перегоро-
док, стенок артерий и бронхов, уплот-
нением и увеличением объема при-
корневой клетчатки. На рентгенограм-
мах этот процесс отражается в виде

сочетания следующих признаков: уси-
ление и сетчатая деформация легоч-
ного рисунка, более выраженная в ба-
зальных отделах легких; перибронхи-
альные и периваскулярные муфты;
расширение корней легких и повыше-
ние интенсивности их теней (рис. 3).

Отек стенок бронхов и сосудов
приводит к появлению так называе-
мых перибронхиальных и перивас-
кулярных муфт. Утолщение стенок
сосудов проявляется увеличением их
диаметра и нечеткостью контуров. По-
скольку в просвете бронха находится
воздух, толщину стенок бронхов мож-
но уверенно определить на рентгено-
граммах. Измененные бронхи в про-
дольном сечении видны в прикорневой
зоне в виде двух параллельных линий с

нечеткими контурами. В поперечном
сечении наружный диаметр бронха
увеличен, а просвет уменьшен. Диа-
метр прилежащего артериального со-
суда также увеличен. Эти изменения
лучше видны на снимках в прямой
проекции в передних сегментах верх-
них долей и верхушечных сегментах
нижних долей. 

Увеличение оттока внесосудистой
жидкости в направлении висцераль-
ной плевры приводит к утолщению
наиболее крупных междольковых пе-
регородок, которые располагаются в
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Рис. 1. Обзорная рентгенограмма
грудной полости: а – нормальный
легочный рисунок; б – краниализа-
ция легочного кровотока: сосуды
верхних долей шире, чем сосуды
нижних долей.

Рис. 2. Сосудистая ножка сердца.
Рентгенограмма грудной клетки.
1 – правая брахиоцефальная вена,
2 – верхняя полая вена, 3 – непар-
ная вена, 4 – левая подключичная
артерия, 5 – дуга аорты, 6 – левая
легочная артерия. Пунктиром указа-
ны ориентиры для измерения СНС.

1 4

2 5
63

Рис. 3. Обзорная рентгенограмма
грудной полости. Интерстициаль-
ный ОЛ.

(а)

(б)
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субплевральных отделах. На рентге-
нограммах они отображаются в виде
тонких линий длиной 1–2 см, перпен-
дикулярных грудной стенке, – “линий
Керли”. На снимках в прямой проек-
ции линии Керли хорошо видны в над-
диафрагмальных отделах у боковой
поверхности грудной стенки, а в боко-
вой проекции они могут быть обнару-
жены в ретростернальном простран-
стве на фоне тени сердца. Линии Кер-
ли, наряду с перибронховаскулярными
муфтами и краниализацией кровото-
ка, являются наиболее важными диф-
ференциально-диагностическими
признаками гидростатического ОЛ.

Важно, что накопление внесосуди-
стой жидкости в легочном интерсти-
ции не сопровождается характерными
физикальными симптомами ОЛ. При-
тупление перкуторного звука, ослаб-
ление дыхания, влажные хрипы и тем

более пенистая мокрота появляются
лишь при пропотевании жидкости в
альвеолы. Поэтому интерстициальный
ОЛ обычно представляет собой рент-
генологическую находку.

Дальнейшее накопление отечной
жидкости в направлении висцераль-
ной плевры приводит к ее утолщению
и к появлению плеврального выпота.
Типичным является утолщение лист-
ков горизонтальной междолевой
плевры, хорошо видимых при рентге-
нографии в прямой проекции. Плев-
ральный выпот представляет собой
транссудат. Первоначально он возни-
кает справа, а затем становится двух-
сторонним, что связано с б�ольшим
объемом кровотока через правое лег-
кое. Изолированный левосторонний
плевральный выпот нехарактерен для
сердечной недостаточности.

Альвеолярный ОЛ характеризу-
ется появлением участков безвоздуш-
ной легочной ткани. Они могут иметь
различную форму и размеры, от оча-
гов и небольших инфильтратов с не-
четкими контурами до уплотнения
значительной части легкого. Отличи-
тельная особенность любого альвео-
лярного отека – локализация безвоз-
душных участков легочной ткани вне
зависимости от долевого и сегмен-
тарного строения легкого. При гидро-
статических отеках в легочную ткань
проникает транссудат, который может
перемещаться по легочной ткани че-
рез межальвеолярные поры Кона, аль-
веолярные ходы и бронхиолы. Еще
большее значение имеет разница гид-
ростатического давления в ЛК, распо-
ложенных в выше- и нижележащих от-
делах легких: расположение отечной
жидкости определяется действием сил
гравитации. Безвоздушные участки
располагаются в задних и наружных
бронхолегочных сегментах – II, VI, IX,
X. При исследовании в прямой проек-
ции на рентгенограммах выявляют бо-
лее или менее равномерное затене-
ние в прикорневых и наддиафраг-
мальных отделах легких, что связано с
суперпозицией пораженных сегмен-
тов и корней легких. Преобладание
изменений в верхушечных сегментах
нижних долей, чаще при остром раз-

витии отека у молодых людей, сравни-
вают с “крыльями бабочки”. Истинную
локализацию отека можно определить
при исследовании в боковой проекции
или при КТ (рис. 4).

Рентгенологическая картина гид-
ростатического отека отличается
большой динамичностью. Снижение
давления в ЛК приводит к быстрой ре-
зорбции транссудата и восстановле-
нию воздушности легочной ткани,
иногда это происходит в течение не-
скольких часов. Эта особенность ле-
жит в основе “гравитационного тес-
та”, применяемого для дифференци-
альной диагностики ОЛ. При измене-
нии положения тела больного,
например повороте его набок, умень-
шается гидростатическое давление в
капиллярах выше расположенного
легкого, отечная жидкость в нем ре-
зорбируется, и на латерограмме вы-
является односторонний ОЛ с пре-
имущественными изменениями в ни-
же расположенном легком. Этот же
феномен может обусловить картину
одностороннего ОЛ при первичном
исследовании или одном из контроль-
ных рентгенологических исследова-
ний. Надо иметь в виду, что причиной
несимметричного отека легких или
отдельных долей в пределах одного
легкого может быть тромбоэмболия
легочной артерии. Ограничение кро-
вотока в части легкого прекращает
развитие ОЛ дистальнее места обту-
рации крупного сосуда.

Таким образом, отличительными
рентгенологическими признаками
гидростатического ОЛ являются: 
• линии Керли;
• локализация отечной жидкости при

альвеолярном отеке в нижерасполо-
женных отделах легких;

• расширение СНС за счет верхней
полой вены;

• накопление жидкости в плевральных
полостях;

• перераспределение легочного кро-
вотока в верхние доли.

Кардиогенные отеки при недо-
статочности ЛЖ и митральном стено-
зе характеризуются более выражен-
ными признаками перераспределения
легочного кровотока, наличием линий
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Рис. 4. Обзорная рентгенограмма
грудной полости. Альвеолярный
ОЛ, локализация отечной жидкости
позади корней легких (симптом
“бабочки”).

Рис. 5. Обзорная рентгенограмма
грудной полости. Альвеолярный
ОЛ, локализация отечной жидкости
в задних и наружных сегментах
нижних долей легких.



Керли, нормальной или незначитель-
но расширенной СНС. В отличие от
них, нефрогенные отеки и отеки при
гипергидратации характеризуются
равномерным усилением сосудистого
легочного рисунка без выраженного
его перераспределения, значитель-
ным расширением СНС, а линии Кер-
ли наблюдаются значительно реже
(рис. 5).

Отеки при повреждении
капилляров
Повреждение стенок ЛК, прежде

всего их базальной мембраны, возни-
кает при разнообразных эндогенных и
экзогенных воздействиях на микро-
циркуляторное русло. Наиболее суще-
ственными факторами являются тяже-
лая травма, шок, сепсис, кровопотеря,
бактериальные и вирусные инфекции,
жировая эмболия легких. В основе па-
тологического процесса лежит стаз
крови в ЛК, разрушение форменных
элементов и высвобождение биологи-
чески активных веществ, разрушаю-
щих стенки ЛК. Экзогенные воздейст-
вия включают аспирацию или ингаля-
цию разнообразных жидкостей и газов
с последующим разрушением альвео-
лярного эпителия и ЛК. 

В результате повреждения стенок
ЛК в легочную ткань проникает экссу-
дат с высоким содержанием белков и
форменных элементов крови. В наи-
более тяжелых случаях развивается
геморрагический ОЛ, по сути пред-
ставляющий собой массивное крово-
излияние в легкие. Такой патогенети-
ческий вариант ОЛ определяется как
отек при повреждении капилляров. Он
является важной составной частью са-
мостоятельного патологического про-
цесса – острого респираторного
дистресс-синдрома (ОРДС). Часто
употребляющийся термин “отек при
нарушении проницаемости капилля-
ров” некорректен, поскольку при лю-
бом ОЛ, в том числе и гидростатичес-
ком, проницаемость базальных мемб-
ран повышается. Еще более неудачен
термин “некардиогенный отек легких”:
у многих больных ОЛ развивается при
отсутствии левожелудочковой недо-
статочности, но повреждения ЛК и тем

более развития ОРДС у них обычно не
наблюдается. Примером могут слу-
жить ОЛ при передозировке наркоти-
ческих препаратов, утоплении, череп-
но-мозговой травме, вдыхании разре-
женного воздуха в условиях высокого-
рья и некоторые другие.

Отличительной особенностью оте-
ков при повреждении капилляров яв-
ляется их развитие в условиях нор-
мального гидростатического давле-
ния в легочных венах. Поэтому при
рентгенологическом исследовании
признаки венозной легочной гипер-
тензии отсутствуют, камеры сердца
сохраняют свои обычные размеры, а
СНС, как правило, не изменяется или
даже уменьшается. Последнее связа-
но с перераспределением крови в
большом круге кровообращения у
больных в состоянии шока. Расшире-
ние СНС служит характерным призна-
ком гипергидратации, часто возника-
ющей при лечении больных ОРДС.

Второй важной особенностью оте-
ка при повреждении капилляров явля-
ется одновременное развитие ин-
терстициального и альвеолярного
ОЛ. В отличие от гидростатического
отека, диффузное разрушение стенок
ЛК создает условия для выхода экссу-
дата не только в интерстициальные
пространства, но и непосредственно в
альвеолы. Быстрота развития этого
процесса определяется степенью по-
вреждения сосудистого русла. Общие
рентгенологические признаки интер-
стициального отека подробно рассмо-
трены выше. Отечная жидкость, про-
никающая в интерстиций, представля-
ет собой экссудат, богатый крупномо-
лекулярными белками и форменными
элементами крови. Такая жидкость, в
отличие от транссудата, не может пе-
ремещаться по интерстициальным
пространствам легкого. Она накапли-
вается в межальвеолярных, межаци-
нозных и междольковых перего-
родках, что при рентгенологическом
исследовании характеризуется диф-
фузным снижением прозрачности
легочных полей и сетчатой дефор-
мацией легочного рисунка. В отли-
чие от гидростатического отека, линии
Керли, перибронхиальные и перивас-

кулярные муфты, утолщение междо-
левой плевры и жидкость в плевраль-
ной полости отсутствуют. Появление
любого из этих признаков свидетель-
ствует о присоединении левожелудоч-
ковой недостаточности или, значи-
тельно чаще, ятрогенной гипергид-
ратации.

Альвеолярный ОЛ развивается
параллельно интерстициальному. При
рентгенологическом исследовании в
первые часы выявляют множествен-
ные полиморфные очаги с нечеткими
контурами, хаотически рассеянные в
легких. Эти очаги представляют собой
ацинусы, заполненные экссудатом.
Они постепенно увеличиваются в раз-
мерах, сливаются друг с другом, с по-
следующим формированием обшир-
ных участков уплотнения легочной тка-
ни. Рентгенологическая картина тако-
го альвеолярного отека достаточно
характерна. Безвоздушные участки
располагаются субплеврально,
преимущественно в задних и на-
ружных сегментах легких. На сним-
ках в прямой проекции уплотненная
легочная ткань располагается вдоль
грудной стенки, на периферии легоч-
ных полей, а по направлению от груд-
ной стенки к средостению интенсив-
ность ее тени уменьшается. Между
безвоздушными участками и средин-
ной тенью, а также диафрагмой сохра-
няется воздухосодержащая легочная
ткань. Такой вариант распределения
альвеолярного отека определяется
как периферический, в отличие от
центрального (прикорневого) или ба-
зального при гидростатических отеках
(см. рис. 5). На фоне уплотнения от-
четливо видны воздушные просветы
бронхов. Симптом “воздушной
бронхографии” является одним из
важнейших в разграничении гидро-
статических отеков и отеков при по-
вреждении капилляров (рис. 6). При
этом экссудат, заполняющий альвео-
лы, не перемещается под действием
сил гравитации.

Рентгенологическая картина отека
при повреждении капилляров значи-
тельно менее динамична. Изменения
в легких возникают на 2–3-и сутки от
начала воздействия повреждающего
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фактора и постепенно прогрессируют
в течение нескольких дней. В случаях,
если не наступает летальный исход,
обратное развитие процесса занима-
ет 1–2 нед. Исходом такого отека не-
редко становится диффузный пневмо-
склероз в виде сетчатой деформации
легочного рисунка. 

Таким образом, отличительными
признаками отека при поврежде-
нии капилляров являются:
• нормальное распределение легоч-

ного кровотока;
• одновременное развитие интерсти-

циального и альвеолярного отека;
• отсутствие жидкости в плевральной

полости, линий Керли, перибронхи-
альных и периваскулярных муфт;

• сужение СНС;
• периферическое распределение

отечной жидкости;
• симптом “воздушной бронхогра-

фии” при альвеолярном отеке.
Однако такая рентгенологическая

картина наблюдается относительно
редко, как правило, в первые часы и
дни развития патологического процес-
са, до начала активных лечебных меро-
приятий. В дальнейшем быстрое внут-
ривенное введение значительного ко-
личества жидкости, присоединяющая-
ся левожелудочковая недостаточность
приводят к появлению рентгенологи-
ческих признаков гидростатического
ОЛ. Наибольшее практическое значе-
ние имеет правильное разграничение
симптомов собственно отека при по-
вреждении капилляров и признаков
гипергидратации.

Основным клиническим симпто-
мом ОРДС является быстро прогресси-
рующая дыхательная недостаточность
с одновременным снижением насыще-
ния артериальной крови кислородом.
В основе лечебной тактики лежит ис-
кусственная вентиляция легких с поло-
жительным давлением на выдохе, что
существенно влияет на рентгенологи-
ческую картину ОЛ: искусственное уве-
личение воздушности легких приводит
к кажущемуся уменьшению отека, од-
нако объем внесосудистой жидкости в
легочной ткани при этом остается не-
изменным. Поэтому при оценке дина-
мики у больных ОРДС необходимо учи-
тывать, в каких условиях выполнялись
рентгенологические исследования.

Таким образом, рентгенологичес-
кое исследование при развитии ОЛ
позволяет выявить основные стадии
патологического процесса, оценить
его динамику и в большинстве случаев
уточнить патофизиологический меха-
низм возникновения отека.
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Рис. 6. Обзорная рентгенограмма
грудной полости. Отек при повреж-
дении капилляров. Периферичес-
кое распределение отечной жидко-
сти, симптом “воздушной бронхо-
графии”.
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