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Острые кишечные инфекции остаются одной самых актуальных проблем педиатрии в связи с высоким уровнем 
заболеваемости, развитием тяжелых форм и летальности, особенно у детей первых пяти лет жизни. В большин-
стве случаев тяжесть заболевания обусловлена развитием эксикоза, в основе которого лежат потери электроли-
тов и жидкости в следствии эметического и диарейного синдромов. Однако существуют различия в механизмах 
формирования дегидратации в зависимости от вида инфекционного агента. Так при дегидратации, вызванной ви-
русами, в основе лежит механизм нарушения абсорбции, причиной которого являются дистрофические изменения 
в энтероцитах и уменьшение количества клеток, способных адсорбировать жидкость из кишечника. Повышение 
осмотического давления в процессе нарушенной ферментации нерасщепленных дисахаридов приводит к переме-
щению воды в просвет кишечника и объясняет появление осмотической диареи и, как следствие, тяжелой дегидра-
тации при отсутствии своевременной коррекции данного патологического состояния. 
При внедрении бактериальных кишечных патогенов, происходит воздействие различных энтеротоксинов на 
мембранные комплексы. В частности, стимулируется выработка медиаторов воспаления, повышается уровень 
внутриклеточного циклического аденозинмонофосфата или циклического гуанозинмонофосфата или происходит 
нарушение проницаемости слизистой оболочки кишечника под влиянием специфических белков инвазивных пато-
генов и в целом изменение активности нормального процесса обмена ионов. 
В статье так же рассмотрены альтернативные механизмы развития диареи при участии энтероэндокринно-ней-
ронных рефлексов, а также описаны типы дегидратации с детализацией водно-электролитных нарушений и совре-
менные подходы к регидратационной терапии. Знание и понимание особенностей патогенеза, диагностики типа 
дегидратации необходимо практикующему врачу для выбора тактики патогенетической терапии острых кишеч-
ных инфекций у детей. 
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Acute intestinal infections are one of the most urgent challenges in pediatrics due to a high morbidity, development of severe 
forms and mortality, especially in children under five years. In most cases, severity of the disease is due to development of exicosis 
induced by loss of electrolytes and fluids as a result of emetic and diarrheal syndromes. However, the mechanisms of dehydration 
differ depending on the type of infectious agent. Thus, dehydration caused by viruses is due to the mechanism of absorption 
disorders induced by dystrophic changes in enterocytes and reduced number of cells that could absorb fluid from the intestine. 
The increase in osmotic pressure under disturbed fermentation of unsplit disaccharides results in translocation of water into the 
intestinal lumen, which explains the development of osmotic diarrhea and ensuing severe dehydration in the absence of timely 
correction of this pathological condition.
After invasion of bacterial intestinal pathogens, various enterotoxins impact membrane complexes. Specifically, production of 
inflammatory mediators is stimulated, levels of intracellular cyclic adenosine monophosphate or cyclic guanosine monophos-
phate increase, or specific proteins of invading pathogens affect the permeability of intestinal mucosa and, eventually, change 
the activity of normal ion exchange process. 
The article also addresses alternative mechanisms of diarrhea involving enteroendocrine-neural reflexes and focuses on types of 
dehydration with a detailed description of water-electrolyte disorders and modern approaches to rehydration therapy. Knowl-
edge and understanding of the pathogenetic and diagnostic features specific for a dehydration type are necessary for prac-
titioners to choose the tactics for pathogenetic therapy of children’s acute intestinal infections. The aim of this review was to 
summarize modern aspects of the pathogenesis of exicosis syndrome in acute intestinal infections in young children. 
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Введение

Проблема лечения острых кишечных инфекций 
(ОКИ) у детей раннего возраста остаётся достаточно 
сложной, несмотря на успехи диагностики и этио-
тропной терапии. Нет достаточно жестких стандар-
тов патогенетической терапии, каждый случай требу-
ет индивидуального подхода и гибкости мышления. 

Актуальность данной проблемы объясняется и 
особенностями детского организма: ранний детский 
возраст характеризуется высокой напряженностью 
и лабильностью водно-солевого баланса, быстрым 
срывом адаптивных механизмов (переход приспосо-
бительных реакций в патологические) ввиду физио-
логической незрелости нейроэндокринной системы 
и органов детоксикации (печени, почек, лёгких и ки-
шечника). Дети раннего возраста крайне чувствитель-
ны к потере жидкости, в связи с чем у них быстро раз-
вивается синдром токсикоза с эксикозом, наиболее 
характерный для вирусных диарей. Различные нару-
шения водно-электролитного баланса у детей раннего 
возраста могут приводить к нарушениям роста, разви-
тия, когнитивным нарушениям в более старшем воз-
расте [1]. Соответственно, для врача важно уметь пра-
вильно определить тактику не только этиотропной, но 
и патогенетической терапии. Однако, сложно достичь 
такого умения, не зная механизмов развития данного 
состояния. Поэтому, в данной статье речь пойдет о па-
тофизиологических механизмах развития эксикозов 
при острых кишечных инфекциях [2].

Целью данного обзора литературы является обоб-
щение современных аспектов патогенеза синдрома 
эксикоза при ОКИ у детей раннего возраста. 

Этиология ОКИ

Обезвоживание (эксикоз) развивается при воз-
никновении отрицательного водного баланса (пато-
логические потери воды превышают её поступление). 
Наиболее частой причиной развития обезвоживания 
у детей является кишечная инфекция. При кишечных 
инфекциях потеря воды осуществляется несколькими 
путями: с рвотой, диареей и за счет неощутимых по-
терь (при дыхании (перспирации), потоотделении, с 
мочой), что необходимо учитывать при назначении 
терапии. Основным механизмом дегидратации явля-
ется потеря электролитов, которая происходит в ре-
зультате диареи и рвоты. Благодаря своей химической 
структуре многие ионы (особенно натрия, калия и 
хлора) способны связывать и удерживать воду. 

Этиологические факторы, или причины ОКИ, у де-
тей могут быть различными и варьировать в зависимо-

сти от региона, страны, сезона года. В Российской Фе-
дерации, как и в целом в мире, около половины случаев 
ОКИ остаются этиологически не верифицированными. 
Однако все чаще диареи имеют вирусное происхожде-
ние [3]. По данным референс-центра по мониторингу 
возбудителей острых кишечных инфекций (РЦКИ) за 
2017 год вирусные агенты были идентифицированы в 
76% случаев этиологически расшифрованных ОКИ, с 
учётом смешанных инфекций. Среди последних наи-
больший удельный вес (83,47%) имели ротавирусная и 
норовирусная инфекции [4]. Также в 2017 году в Рос-
сийской Федерации отмечена тенденция к росту забо-
леваемости норовирусной инфекцией на 36,6%, в срав-
нении с предыдущим годом [5]. 

Помимо указанных выше, возбудителями ОКИ 
вирусной этиологии могут быть энтеровирусы, тора-
вирусы, аденовирусы, коронавирусы, астровирусы, 
бокавирусы и вирусы некоторых других семейств. 

Среди возбудителей бактериальных кишечных 
инфекций существенное значение в Российской Фе-
дерации играют бактерии рода Salmonella (8,65%), в 
меньшей степени – Shigella (1,23%), Escherichia, Yerse-
nia. В последние годы возрастает доля микст-инфек-
ций (вирусно-вирусных, вирусно-бактериальных). 
Кроме того, у детей важна роль условно-патоген-
ной микрофлоры (УПМ) в развитии кишечных рас-
стройств, вызванных Staphylococcus aureus, Citrobacter, 
Klebsiella, Clostridium perfringens и др. [6]. 

Причины диареи при бактериальных кишечных 
инфекциях

Развитие инфекционной диареи обусловлено 
нарушением функционирования физиологических 
процессов в кишечнике – секреции (секреторная ди-
арея) и абсорбции (осмолярная диарея), а также экс-
судации (воспалительная, инвазивная диарея).

Наиболее изученным является механизм усиления 
секреции ионов натрия и воды в просвет кишечника 
в результате воздействия бактериальных энтероток-
синов на мембранные комплексы. Эндотоксины по-
вреждают клеточные мембраны, нарушают ионный 
транспорт, вызывают фрагментацию нуклеиновых 
кислот, индуцируют образование продуктов свобод-
норадикального окисления, инициируют апоптоз, 
стимулируют выработку цитокинов и других медиа-
торов воспалительной реакции – факторов системы 
комплемента, вазоактивных медиаторов, факторов 
активации тромбоцитов, гистамина, факторов коагу-
ляции и оксида азота [7, 8]. 
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Например, эндотоксин сальмонелл, энтероток-
син холерного вибриона (холероген) модифицируют 
G-белок, блокирующий аденилатциклазу энтероцитов. 
Это приводит к повышению внутриклеточного уровня 
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). Кроме 
того, известны токсины, которые могут непосредствен-
но повышать аденилатциклазную активность. Напри-
мер, отечный фактор токсина сибиреязвенных бацилл 
[9]. Затем молекулы цАМФ активируют регуляторные 
субъединицы протеинкиназы А. В результате происхо-
дит отделение активной каталитической субъединицы, 
которая ускоряет процесс фосфорилирования. При 
фосфорилировании апикального Сl–-селективного ка-
нала этот порт остается открытым дольше, а фосфори-
лирование Na+,K+,2Cl–-тpaнcпopтнoгo белка ускоряет 
активность процесса обмена ионов. Соответственно, 
при повышении в клетке цАМФ (независимо от меха-
низма), может произойти усиление активной секреции 
ионов хлора в просвет кишечника. 

Другие токсины могут стимулировать повыше-
ние секреции через систему циклического гуано-
зинмонофосфата (цГМФ). К таким относятся два 
семейства термостабильных токсинов (ST), которые 
продуцируются многими бактериями: энтеротокси-
генными Escherichia coli (ETEC), Vibrio cholerae, Vibrio 
mimicus, Yersinia enterocolitica, Citrobacter freundii и 
Klebsiella spp. [10].

Кроме того, при инфицировании кишечника 
инвазивными патогенами (Shigella Flexneri, Yersinia 
enterocolitica, Vibrio cholerae и др.), усиление секреции 
ионов хлора может быть обусловлено повышением 
проницаемости слизистой оболочки кишечника за 
счет нарушения плотных контактов при снижении 
специальных белков (окклюдинов и клаудинов) [11]. 
Эти белки входят в состав мембраны соседних кле-
ток, и «запирают» межклеточные контакты мембран 
соседних клеток, благодаря которым энтероциты 
максимально сближены и «сшиты» в слизистой обо-
лочке кишечника. Выраженность данного процесса 
может коррелировать с тяжестью течения заболева-
ния. Повышение проницаемости приводит к про-
никновению антигенов эндогенной микрофлоры, 
что подтверждается повышенной экспрессией Toll-
подобных рецепторов (TLR) слизистой оболочки 
кишечника, распознающих компоненты бактериаль-
ных клеток. Важное значение придается активации 
TLR4 под влиянием бактериального эндотоксина 
Escherichia coli, сопровождающего бактериальную 
транслокацию, приводящего к сепсису [12].

В последние годы появились исследования, под-
тверждающие альтернативные механизмы острой 
инфекционной диареи. Гипотеза участия энтероэн-
докринно-нейронных рефлексов в развитии диареи 
была предложена ещё в 1975 году. В своих экспери-
ментах группа японских ученых вводили холероген в 
двенадцатиперстную кишку молодых кроликов, что 
вызывало выраженную дегрануляцию энтероэндо-
кринных клеток. Они предположили, что холерный 
токсин стимулирует апикальный рецептор энтероэн-
докринных клеток, и в ответ на стимул, амин (напри-

мер, серотонин или 5-НТ) и пептидные (возможно, 
мотилин) продукты клеток опосредовали диареаген-
ное действие холеры [13]. 

Впоследствии механизм был подтвержден и сфор-
мулирован следующим образом. Энтероэндокрин-
ные клетки выполняют сенсорную функцию. Они 
воспринимают сигнал и передают его в собственную 
оболочку кишечника. Здесь с помощью холинерги-
ческих интернейронов происходит стимуляция аф-
ферентных нейронов и секреция вазоактивного ин-
тестинального полипептида (VIP) и ацетилхолина, 
которые, в свою очередь, активируют деятельность 
подслизистых секретомоторных нейронов. Вазоак-
тивный интестинальный полипептид и другие ней-
ротрансмиттеры (гастроингибирующий пептид, 
мотилин) активируют систему цАМФ. Эндогенные 
пептиды гуанилин и урогуанилин связываются с гу-
анилатциклазой. В результате провоцируется усиле-
ние секреции ионов хлора в просвет кишечника [14]. 
А при заражении Entamoeba histolytica повышается 
образование простагландина Е2, что дополнительно 
приводит к усилению секреции ионов натрия [15]. 

Причины диареи при вирусных кишечных 
инфекциях

Механизм нарушения абсорбции более свойственен 
вирусным диареям. Ротавирусы, калицивирусы прони-
кают в энтероциты тонкой кишки, где происходит их 
размножение и развиваются дистрофические измене-
ния в клетках. Уменьшается количество клеток, адсо-
рбирующих жидкость, становится недостаточным син-
тез дисахаридаз, в первую очередь ферментов, расще-
пляющих лактозу, что приводит к развитию вторичной 
лактазной недостаточности. А в процессе ферментации 
нерасщепленных дисахаридов кишечной микрофло-
рой образуется большое количество органических кис-
лот, водорода, углекислого газа, воды, что ведет к повы-
шению газообразования в кишечнике, снижению рН 
кишечного содержимого, повышается осмотическое 
давление и возрастает перемещение воды по градиен-
ту концентрации. Нерасщепленные дисахариды и не 
всосавшиеся простые сахара попадают в толстую киш-
ку, повышая осмотическое давление в ее просвете, что 
приводит к перемещению воды в просвет кишок и пре-
пятствует ее всасыванию. Вследствие этих изменений 
развивается диарейный синдром. Возникает осмотиче-
ская диарея, обусловленная ферментативной дисфунк-
цией [16]. Развивается клеточная дегидратация, возни-
кают микроциркуляторные нарушения, прогрессирует 
метаболическая дисфункция в тканях. При длительном 
нарушении кровоснабжения ткани некротизируются, в 
интерстициальное пространство выходят лизосомаль-
ные ферменты, которые оказывают ещё большее по-
вреждающее действие. На этом фоне развиваются ос-
ложнения в виде геморрагического и ДВС-синдрома, 
поражения ЦНС. 

Таким образом, патогенный агент в кишечнике 
приводит к повышению 1) осмотического давления в 
полости кишки, 2) гиперэксудации в кишечнике и 3) 
повышению моторики – ускорению транспорта через 
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кишечник, что клинически проявляется синдромом 
диареи, и как следствие – к потере воды и электролитов 
через кишечник. Патологическое состояние усугубля-
ется явлениями токсикоза – как проявление инфекци-
онного воспаления и действия экзо- и эндотоксинов на 
ЦНС, сердечно-сосудистую систему и систему крови.

Эметический синдром

Синдром рвоты (эметический синдром) при острых 
кишечных инфекциях вносит различный вклад в раз-
витие эксикоза. Для некоторых инфекций характер-
но преобладание диарейного синдрома, для других – 
эметического, третьи сочетают оба синдрома.

Патогенез механизма рвоты был изучен в 1952 году 
[17]. На уровне продолговатого мозга обнаружены две 
функциональные структуры: в латеральной ретику-
лярной формации - рвотный центр и в области дна IV 
желудочка – хеморецепторная триггерная зона (ХТЗ). 
Рвотный центр активируется в результате импульсов 
от периферических нейронов, на гуморальные сиг-
налы он не реагирует. Основной афферентный путь 
рефлекторной дуги – это чувствительные волокна 
блуждающего нерва [18]. Раздражителями ХТЗ при 
кишечной инфекции могут быть циркулирующие гу-
моральные вещества, бактериальные токсины.

В результате высвобождения различных биологи-
чески активных веществ при инфекционном гастро-
энтерите, вызванном вирусами (Norwalk), бактериями 
(Staphylococcus aureus, Bacillus cereus) возникает га-
стростаз вследствие расслабления гладкой мускулату-
ры желудка. Через некоторое время продукты распада 
непереваренной пищи воздействуют на энтерохро-
маффинные клетки, содержащие серотонин. Высво-
бождающийся серотонин активирует 5-НТ3-рецеп-
торы на пресинаптических мембранах блуждающего 
нерва. Затем импульс по афферентным волокнам 
блуждающего нерва и симпатического ствола посту-
пает в ядро одиночного пути (tractus solitarius), а затем 
к рвотному центру. Эфферентные импульсы от рвот-
ного центра поступают по диафрагмальным нервам (к 
диафрагме), по спинномозговым нервам (к межребер-
ным и брюшным мышцам) и по блуждающим нервам 
(к гортани, глотке, пищеводу и желудку). Кроме того, 
возможно появление различных вегетативных эффек-
тов (например, гиперсаливация) из-за близкого рас-
положения рвотного, сосудодвигательным и других 
вегетативных центров [18, 19].

Хеморецепторная триггерная зона содержит D2-, 
H1-, μ-опиоидные, α2-адрено-, М-холино-, NK1-, 
5-HT3-рецепторы [20]. Активизация этой области 
происходит при гуморальном воздействии (кровь и 
спинномозговая жидкость). Возбуждение хеморе-
цепторной триггерной зоны приводит к стимуляции 
рвотного центра [21].

Типы эксикоза

Преобладание того или иного пути потери жидко-
сти также имеет свои патогенетические особенности 
и обусловливает развитие того или иного варианта 
дегидратации.

Так изотонический (изоосмолярный) тип деги-
дратации развивается при сочетании рвоты и диареи 
(эквивалентная потеря электролитов и воды). При 
этом виде обезвоживания осмолярность внутри и 
вне клеток не изменяется, уменьшается в основном 
объем внеклеточной воды. У детей наблюдаются вя-
лость, сонливость, сухость кожи и слизистых, сниже-
ние эластичности кожи и тургора тканей. Этот тип 
обезвоживания наиболее часто отмечается при ви-
русных ОКИ у детей. 

При интенсивной рвоте желудочным содержи-
мым теряется много электролитов. В данном случае 
чаще развивается гипотоническая (гипоосмоляр-
ная) дегидратация. Так как при этом осмотическое 
давление внутри клеток оказывается выше, чем во 
внеклеточном пространстве, то вода по закону осмо-
ляльности перемещается в клетки, вызывая их отек 
и набухание (внутриклеточная гипергидратация). 
Клиническая картина характеризуется гемодинами-
ческими нарушениями: происходит централизация 
кровообращения, снижается артериальное давление, 
микроциркуляция нарушается (мраморность кожи, 
похолодание конечностей, симптом «белого пятна» 
более четырех секунд) [22]. Тургор тканей снижен, 
родничок западает. Наблюдается мышечная гипо-
тония, нарушения в неврологической сфере прояв-
ляются в виде гипо- или арефлексии. В дальнейшем 
возможно развитие метаболического ацидоза. При 
гипоосмолярной гипогидратации у больных может 
отсутствовать жажда (так как осмолярность плазмы 
низкая, а в клетках воды много).

Частый жидкий стул содержит много бикарбона-
тов, в связи с этим могут развиться гипертоническая 
форма (гиперосмолярная) обезвоживания и метабо-
лический ацидоз. При данном типе вода переходит из 
клеток в сосудистое русло по градиенту концентра-
ции. Клинические симптомы: кожа сухая, горячая на 
ощупь; родничок не западает; артериальное давление 
в норме или повышено; диурез сохранен или незна-
чительно снижен. Обезвоживание, сочетающееся с 
кетозом или ацидозом, приводит к большей потере 
натрия, чем калия, с мочой в первые 1-2 дня, но при 
длительности более 2 дней отношение меняется: вы-
деляется больше калия, чем натрия. При выраженных 
нарушениях водно-электролитного обмена возника-
ют неврологические расстройства: возбуждение, кло-
нико-тонические судороги, гиперрефлексия. Высокая 
частота развития судорог у детей объясняется низким 
порогом возбудимости ЦНС, склонностью к диффуз-
ным реакциям в силу морфологической и функцио-
нальной незрелости мозговой ткани, высокой гидро-
фильностью и сосудистой проницаемостью мозга, что 
способствует быстрому развитию его отека [23]. 

Терапия ОКИ

Для клинической оценки степени дегидратации 
Европейская ассоциация педиатров гастроэнтеро-
логов, гепатологов и нутриционистов (ESPGHAN) 
рекомендует шкалу CDS (таблица), разработанную в 
Канаде. 0 баллов – дегидратация отсутствует, от 1 до 
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4 баллов – легкая дегидратация, 5–8 баллов соответ-
ствуют дегидратации тяжелой степени тяжести [24].

Учитывая патогенез развития обезвоживания и 
современные исследования о роли кишечной ми-
крофлоры, наиболее оптимальной терапией дан-
ного состояния при острых кишечных инфекциях 
у детей (особенно находящихся на искусственном 
вскармливании) является сочетание регидратацион-
ной терапии, сорбентов и пробиотиков. Поскольку 
при диарее характерна склонность к развитию дис-
бактериозов с дефицитом бифидофлоры, лактофло-
ры и усиленным размножением условно-патогенных 
комменсалов кишечника с образованием ими боль-
шого количества токсических веществ (аммиака, ин-
дола, скатола, низкомолекулярных жирных кислот, 
сероводорода и др.) [25]. Индигенная микрофлора 
(бифидо- и лактобактерии, кишечная палочка, бак-
тероиды, энтерококки и др.) оказывает ингибирую-
щее действие на патогенные и условно-патогенные 
микроорганизмы посредством конкуренции с ними 
за рецепторы адгезии и питательные вещества, про-
дукции бактериоцинов (активных метаболитов, об-
ладающих антибиотикоподобным действием), орга-
нических кислот, снижающих рН толстой кишки.

Защитная роль нормальной микрофлоры опре-
деляется и ее иммуномодулирующим действием за 
счет стимуляции лимфоидного аппарата кишечни-
ка, коррекции синтеза иммуноглобулинов, уровней 
пропердина, других белков системы комплемента и 
лизоцима, снижением проницаемости сосудистых 
тканевых барьеров для токсических продуктов ми-
кроорганизмов. Нормальная микробиота участвует в 
процессах переваривания пищи, синтезе витаминов, 
незаменимых аминокислот, метаболизме желчных 
кислот, холестерина, в обезвреживании эндо- и эк-
зотоксинов бактерий [6].

Современные подходы к коррекции синдрома 
эксикоза при ОКИ подразумевают использование 
регидратационной терапии (энтеральной и / или па-
рентеральной), при этом стартовой обычно является 
пероральная регидратация с использованием низ-
коосмолярных растворов. По данным ряда авторов, 
переносимость препаратов для пероральной регидра-
ции определяется их осмолярностью [26-28]. Прием 
препаратов с модифицированным составом и более 
низкой осмолярностью снижает потребность в не-
предвиденном переходе на внутривенную терапию, 

уменьшает объём жидкого стула и частоту рвоты. 
Важным аспектом регидратационной терапии яв-
ляется скорость восполнения дефицита жидкости. 
Согласно рекомендациям ВОЗ, используя оральную 
регидратационную терапию (ОРТ), ожидаемый (рас-
чётный) дефицит жидкости должен быть восполнен 
в течение 3-4 часов. В дальнейшем проводится под-
держивающая терапия, направленная на компенса-
цию текущих потерь. Этот подход позволяет быстро 
устранить дегидратацию без опасности развития оте-
ка внутренних органов. Кроме того, быстрая регидра-
тация позволяет в более ранние сроки восстановить 
приём соответствующей возрасту пищи, обеспечивая 
организм необходимой энергией.

Тем не менее, несмотря на имеющиеся рекомен-
дации и наличие знаний об их существовании в кругу 
профессионалов, оказывающих помощь детям с ин-
фекционным гастроэнтеритом, традиционно неотъ-
емлемым компонентом регидратационной терапии 
является внутривенная инфузионная терапия. В ка-
честве растворов для инфузионной терапии в насто-
ящее время во всем мире чаще используют сбалан-
сированные изоосмолярные солевые растворы, в том 
числе раствор Рингер-лактат, вводимая жидкость 
распределяется между внутрисосудистым и внесо-
судистым пространствами, достигая волемического 
эффекта около 25% [29]. Наблюдается общая тенден-
ция к ограничению введения изотонического (0,9%) 
раствора натрия хлорида и растворов глюкозы. Ис-
пользование именно солевых растворов объясняется 
особенностями метаболизма некоторых компонен-
тов других инфузионных жидкостей. Например, 5% 
декстроза в воде – явно изотоническая in vitro, но ее 
эффект in vivo аналогичен эффекту чистой воды, так 
как глюкоза быстро входит во внутриклеточное про-
странство и там метаболизируется. Поэтому, раство-
ры глюкозы не рекомендуется применять для лече-
ния гиповолемических состояний [30].

Заключение

Таким образом, знание особенностей патогенеза 
острых кишечных инфекций, в том числе синдрома 
дегидратации, необходимо для оптимизации пато-
генетической терапии острых кишечных инфекций. 
С точки зрения патофизиологии регидратационная 
терапия (с учётом вида дегидратации) является клю-
чевым моментом в лечении вирусных кишечных ин-

Таблица 1
Клиническая шкала дегидратации (по [24])

Признак
Баллы

0 1 2

Внешний вид Нормальный Жажда, беспокойство, раздражительность Вялость, сонливость
Глазные яблоки Не запавшие Слегка запавшие Запавшие
Слизистые обо-
лочки Влажные Суховатые Сухие

Слезы Слезоотделение в норме Слезоотделение снижено Слезы отсутствуют



ISSN 2310-0435 43

 

фекций, которые занимают лидирующие позиции в 
современном мире. 
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