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Клинический случай / Clinical case

Клиническое наблюдение гипотонической дегидратации 
с исходом в отек головного мозга у ребенка
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Резюме
Дегидратация – одно из самых частых нарушений водно-электролитного обмена у детей раннего возраста. Причины, приводя-
щие к дефициту воды в организме ребенка, могут быть самые разнообразные. В клинической практике необходима правильная 
оценка патофизиологических механизмов при различных видах обезвоженности, что позволит своевременно выявить измене-
ния со стороны систем органов и провести рациональную регидратационную терапию. Потери воды у детей происходят в опре-
деленной последовательности: в  первую очередь потерям воды подвергается внутрисосудистый подсектор внеклеточного 
сектора (клинические проявления дегидратации у ребенка в данном случае отсутствуют). В случае продолжения патологическо-
го процесса теряет воду межклеточный подсектор внеклеточного сектора, в результате чего у пациента появляются первые 
клинические симптомы: потеря массы тела, сухость и яркость слизистых, снижение тургора подкожной клетчатки, западение 
родничка у детей первого года жизни, снижение диуреза. В последнюю очередь теряет свой объем внутриклеточный сектор.
В зависимости от осмолярности внеклеточной жидкости выделяют изотоническую, гипертоническую и гипотоническую дегидра-
тацию. Наиболее тяжело у детей протекает гипотоническая дегидратация, которая сопровождается низкой осмолярностью внекле-
точного сектора с преимущественными потерями натрия. Проведенный ретроспективный анализ клинического случая иллюстри-
рует водно-электролитные нарушения при гипотонической дегидратации. В результате потери натрия и воды через желудочно-
кишечный тракт у ребенка возникла внеклеточная гипотоническая дегидратация. Для гипотонической дегидратации характерен 
диссонанс водно-электролитного баланса крайней степени, т. е. наличие у пациента тяжелой внеклеточной дегидратации и вну-
триклеточной гипергидратации (отек, набухание клеток). В данном клиническом случае нарушения водно-электролитного баланса 
привели к летальному исходу по причине развития отека головного мозга на фоне имеющегося церебрального дефицита.
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Аbstract
Dehydration is one of the most common disorders of water and electrolyte metabolism in young children. The reasons leading to 
the lack of water in the child’s body are very diverse. In clinical practice, a correct assessment of the pathophysiological mechanisms 
in various types of dehydration is necessary, which will allow timely identification of changes in various organ systems and conduct 
rational rehydration therapy. Water losses in children occur in a certain sequence. First of all, the intravascular subsector of the extra-
cellular sector is subjected to water losses (clinical manifestations of dehydration in the child in this case are absent). If the patho-
logical process continues, the  intercellular subsector of  the extracellular sector loses water, and then the patient first presents 
clinical symptoms: loss of body weight, dryness and brightness of the mucous membranes, reduction of subcutaneous fiber turgor, 
shrinkage of the mole in children of the first year of life, reduction of diuresis. Last of all, the intracellular sector loses its volume.
Depending on the osmolarity of the extracellular fluid, isotonic, hypertonic and hypotonic dehydration are isolated. The most difficult 
in children is hypotonic dehydration, which is accompanied by a low osmolarity of the extracellular sector with predominant losses 
of sodium from the body. A retrospective analysis of a clinical case illustrates water-electrolyte disturbances in hypotonic dehydra-
tion. The child developed extracellular hypotonic dehydration because of sodium and water loss through the gastrointestinal tract. 
Hypotonic dehydration is characterized by an extreme degree of dissonance of the water-electrolyte balance, that is, the patient has 
severe extracellular dehydration and intracellular hyperhydration (edema, cell swelling). In this clinical case, violations of the water-
electrolyte balance led to the development of cerebral edema against the background of the existing cerebral deficiency, and death.
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ВВЕДЕНИЕ

Дегидратация  – одно из  самых частых нарушений 
водно-электролитного обмена у  детей раннего возрас-
та [1–5]. Объем внеклеточного сектора человеческого орга-
низма поддерживается определенным содержанием рас-
творенных ионов в плазме крови [6]. В клинической прак-
тике осмолярность внеклеточного сектора определяется 
суммарным количеством растворенного натрия (Na+), моче-
вины и  глюкозы  [7]. Осмолярность внеклеточного сектора 
рассчитывается по  следующей формуле: осмолярность 
(ммоль/л) = 2 × [Na+] + глюкоза + мочевина [8]. Нормальные 
показатели осмолярности внеклеточного сектора находят-
ся в диапазоне 276–285 ммоль/л. Перемещение жидкости 
из внеклеточного сектора во внутриклеточный осуществля-
ется на основании закона диффузии и осмоса [9]. При этом 
осмолярность внутриклеточного сектора равна осмолярно-
сти внеклеточного сектора. Осмолярность внутриклеточно-
го сектора поддерживается главным внутриклеточным 
ионом – калием (К+) – и макромолекулярными органиче-
скими анионами, покидающими клетки только после цито-
лиза, – лактатным анионом и фосфатом.

У  детей раннего возраста потери воды происходят 
в определенной последовательности. Первым подверга-
ется потерям воды внутрисосудистый подсектор внекле-
точного сектора. В этом случае клинические проявления 
дегидратации у  ребенка отсутствуют. Если патологиче-
ский процесс продолжается, то происходит обезвожива-
ние межклеточного подсектора внеклеточного сектора, 
в  результате чего у  пациента появляются первые клас
сические признаки дегидратации: потеря массы тела, 
сухость и  яркость слизистых, снижение тургора подкож-
ной клетчатки, западение родничка у детей первого года 
жизни, снижение диуреза. В  последнюю очередь теряет 
свой объем внутриклеточный сектор. 

Клиническая интерпретация и  лечение дегидратации 
должны проводиться с учетом вида дегидратации [10–12]. 
Различают изотоническую, гипертоническую и гипотониче-
скую дегидратацию [13]. При изотонической дегидратации 
осмолярность внеклеточного сектора сохраняется в преде-
лах нормы. В этом случае пациент теряет воду и Na+ в экви-
валентных количествах. Основные причины изотониче-
ской дегидратации: жидкий учащенный стул, необильная 
рвота или срыгивание, потеря жидкости через дренажные 
трубки, свищи или из раневых поверхностей, ожоги, при-
менение больших доз диуретиков. При изотонической 
внеклеточной дегидратации потери воды умеренные. 
Ввиду того, что осмолярность внеклеточного сектора нор-
мальная, признаков внутриклеточной дегидратации 
не наблюдается. 

При гипертонической дегидратации осмолярность вне-
клеточного сектора высокая. Этот вид дегидратации возни-

кает у пациента при потерях «чистой» воды с перспираци-
ей (через кожу и легкие). Основные причины гипертониче-
ской дегидратации: гипертермический синдром, дыхатель-
ная недостаточность, недостаточное поступление воды 
в организм [14], перегревание и т. п. Поскольку осмоляр-
ность внутриклеточного сектора нормальная, вода мигри-
рует из  внутриклеточного во  внеклеточный сектор, обу-
словливая у пациента одновременно внеклеточную и вну-
триклеточную дегидратацию. Потери воды обычно уме-
ренные или выраженные. Возможна симптоматика со сто-
роны центральной нервной системы (ЦНС).

Гипотоническая дегидратация  – это дегидратация 
с низкой осмолярностью внеклеточного сектора, которая 
связана с преимущественными потерями Na+. Основными 
причинами гипотонической дегидратации являются упор-
ная рвота, профузная диарея, парез кишечника крайней 
степени, кишечная непроходимость. В силу того, что осмо-
лярность внеклеточного сектора низкая, а  осмолярность 
внутриклеточного сектора нормальная, вода перемеща-
ется в  клетку, вызывая внутриклеточную гипергидрата-
цию. При гипотонической дегидратации возникает диссо-
нанс водно-электролитного баланса крайней степени, 
который характеризуется, с  одной стороны, наличием 
у пациента тяжелой внеклеточной дегидратации, а с дру-
гой – внутриклеточной гипергидратацией (отек, набуха-
ние клеток). Одним из ведущих клинических проявлений 
данного вида обезвоживания является сочетание деги-
дратации с  выраженной неврологической симптомати-
кой. Проведенный ретроспективный анализ клиническо-
го случая демонстрирует гипотоническую дегидратацию 
с исходом в отек головного мозга у ребенка.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Мальчик С. родился от  3-й беременности, протекав-
шей с угрозой прерывания на 10 и 13 неделях, анемией, 
преждевременной частичной отслойкой нормально рас-
положенной плаценты. Роды прошли путем операции 
кесарева сечения на 32-й нед. гестации. Оценка по шкале 
Апгар – 7/7 баллов. Масса тела ребенка – 1950 г, длина – 
43 см, окружность головы – 30 см. В связи с респиратор-
ным дистресс-синдромом ребенку проводилась респира-
торная поддержка с помощью неинвазивной искусствен-
ной вентиляции легких, эндотрахеально вводился порак-
тант альфа. На  6-е сутки жизни у  ребенка появились 
клинические симптомы некротизирующего энтероколита 
(НЭК). В дальнейшем, несмотря на консервативную тера-
пию, на 23-е сутки жизни у ребенка развился перитонит, 
и  была диагностирована пневмония. Вследствие НЭК 
и перитонита ребенку потребовалось оперативное вме-
шательство: была проведена лапаротомия и  резекция 
тонкой кишки с  наложением двойной энтеростомы. 
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ную динамику: разрешились очаги инфекции, улучшилась 
двигательная активность, с  27-х суток жизни ребенок 
обходился без дополнительной респираторной поддерж-
ки, с  29-х суток было начато энтеральное кормление, 
отмечалась прибавка в  весе, нормальная перистальтика 
кишечника, отхождение стула по  стоме. В  возрасте 
1 месяца и 21 дня ребенок был выписан домой.

В возрасте 3 мес. ребенок вновь поступает в стационар 
с жалобами на многократную рвоту, отказ от еды, беспокой-
ство, сонливость. Из анамнеза известно, что ребенок после 
выписки из  стационара периодически срыгивал, плохо 
прибавлял в  весе. Масса тела при поступлении  – 2020  г, 
длина – 49 см, окружность головы – 33 см, дефицит массы 
тела  – 44,5%, лихорадка до  фебрильных цифр. 
Неврологический статус  – снижение двигательной актив-
ности, угнетение физиологических рефлексов, мышечная 
гипотония. Наблюдались клинические симптомы дегидра-
тации: западение большого родничка, сухость кожи, яркость 
и  сухость видимых слизистых, снижение тургора подкож-
ной клетчатки, снижение диуреза до 1 мл/кг/час. Результаты 
аускультации легких: дыхание ослабленное, хрипов нет, 
частота дыхания  – 44  движения в  минуту. Со  стороны 
сердечно-сосудистой системы наблюдалась артериальная 
гипотония (артериальное давление – 50/25 мм рт. ст.) и при-
глушение тонов сердца. Живот мягкий, безболезненный, 
печень +2,0 см из-под края реберной дуги. Стула не было.

Пациент был обследован. Результаты общего анализа 
крови при поступлении: эритроциты – 4,37 × 1012/л, гемогло-
бин – 127 г/л, гематокрит – 40%, тромбоциты – 749 × 109/л, 
лейкоциты – 15,8 × 109/л, эозинофилы – 2%, палочки – 6%, 
сегменты – 27%, лимфоциты – 60%, моноциты – 5%, ско-
рость оседания эритроцитов – 10 мм/час. Результаты обще-
го анализа мочи: цвет желтый, прозрачность неполная, 
pH – 5,0, белок, глюкоза, кетоновые тела отсутствуют, лейко-
циты – 2–4–4 в поле зрения, неизмененные эритроциты – 
1–0–1 в поле зрения. Результаты биохимического анализа 
крови: общий белок  – 58  г/л, альбумин  – 35  г/л, креати-
нин – 119 мкмоль/л, мочевина – 42,2 ммоль/л, глюкоза – 
14  ммоль/л. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
по Schwartz G.J. [15] составила 14,9 мл/мин. Характеристика 
динамики водно-электролитного баланса и  кислотно-
основного состояния представлена в табл.

Результаты инструментальных методов исследования: 
электрокардиограмма  – атриовентрикулярная блокада 
1-й степени, выраженные метаболические изменения 
миокарда; нейросонограмма  – несколько сглажена 

паренхима головного мозга, рисунок борозд «подчер-
кнут», межполушарная щель расширена до  5  мм в  лоб-
ных, до 3 мм в теменных и до 3 мм в затылочных долях; 
ультразвуковое исследование брюшной полости – реак-
тивные изменения печени. 

Была назначена интенсивная терапия: противорвот-
ные препараты, внутривенная инфузия – 10%-я глюкоза, 
10%-й альбумин, кардиотоники, антибактериальная тера-
пия. В динамике состояние пациента ухудшалось: появи-
лась дыхательная недостаточность, судороги с  преобла-
данием тонического компонента, нарушение перифери-
ческого кровотока. Ребенку была начата искусственная 
вентиляция легких и назначена противосудорожная тера-
пия. Неврологический статус: клиника отека головного 
мозга с  соответствующими изменениями на нейросоно-
грамме. В гемограмме наблюдалось нарастание лейкоци-
тоза (18  × 109/л), тромбоцитоз (540  × 109/л). Результаты 
биохимического анализа крови: установлена гипопротеи-
немия (общий белок – 23 г/л), гипоальбуминемия (12 г/л), 
выявлены высокие уровни креатинина (192  мкмоль/л) 
и мочевины (29,8 ммоль/л). СКФ – 9,2 мл/мин. 

Если рассматривать приоритетность имеющихся 
у ребенка синдромов, то ведущее место занимала гипото-
ническая дегидратация, сопровождающаяся гипонатрие-
мией в диапазоне 105–132 ммоль/л (табл.). Потери воды 
и  Na+ произошли через желудочно-кишечный тракт 
в результате многократной рвоты. При подсчете осмоляр-
ности крови были получены цифры значительно ниже 
нормальных показателей (табл.). Например, при подсче-
те осмолярности крови в 1-е сутки пребывания получены 
следующие данные: Na+ (105,7  ммоль/л) × 2  + глюкоза 
(14 ммоль/л) + мочевина (42,2 ммоль/л) = 267,6 ммоль/л 
(при норме 276–295 ммоль/л).

Несмотря на  интенсивную терапию, в  дальнейшем 
произошла смерть ребенка.

На  основании жалоб по  показаниям матери (много-
кратная рвота, отказ от  еды, беспокойство, сонливость), 
анамнеза заболевания (подострый НЭК с  перфорацией 
кишечника, перитонит), клинических проявлений (обезво-
женность организма, плохо поддающаяся лечению лихо-
радка до фебрильных цифр, судорожный синдром) и лабо-
раторных методов исследования (стойкий метаболический 
ацидоз, лейкоцитоз, тромбоцитоз) был выставлен основ-
ной клинический диагноз (МКБ X – А41.9) – генерализо-
ванная инфекция, НЭК, менингоэнцефалит. Осложнение 
основного диагноза  – полиорганная недостаточность. 
Сопутствующие диагнозы – белково-энергетическая недо-

 Таблица. Динамика показателей водно-электролитного и кислотно-основного состояния у пациента в период стационар-
ного лечения

 Table. Dynamics of indicators of water-electrolyte and acid-base state in a patient during inpatient treatment

Дни  
пребывания

Показатель, единицы измерения

Na+, ммоль/л K+, ммоль/л осмолярность, ммоль/л pH pO2, мм рт.ст. pCO2, мм рт.ст. HCO3, ммоль/л BE, ммоль/л

1-й 105,7 7,14 267,6 7,2 66 23,3 9,1 –17,3

2-й 124 4,62 297,4 7,2 67 20,5 8,3 –18,1

3-й 132,2 1,54 297,9 6,9 34 40,6 8,4 –23,2
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статочность, последствия гипоксически-ишемического 
поражения ЦНС, задержка моторного развития.

Патологоанатомический диагноз: основной (МКБ X  – 
G91.0) – стойкое перинатальное постгипоксическое органи-
ческое поражение ЦНС (сообщающаяся атрофическая 
гидроцефалия, микроцефалия); фоновое заболевание  – 
иммунодефицитное состояние. Осложнения: белково-
энергетическая недостаточность 3-й степени, отек оболочек 
и вещества головного мозга, ишемические инфаркты заты-
лочных долей головного мозга, субарахноидальные крово-
излияния в теменной области справа и в затылочной обла-
сти слева, вклинение миндалин мозжечка в большое заты-
лочное отверстие, дистрофические изменения паренхима-
тозных органов, реактивный энтероколит. Сопутствующие 
заболевания – носитель энтеростомы, лапаротомия, резек-
ция тонкой кишки, двойная энтеростомия. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Расхождение клинического и патологоанатомическо-
го диагнозов по  нозологии объясняется объективными 
причинами. Ошибка прижизненной диагностики заболе-

вания вызвана тяжестью состояния больного, выражен-
ными водно-электролитными нарушениями, что препят-
ствовало точной оценке причинно-следственных взаимо-
действий патогенных факторов. Категория диагностиче-
ской ошибки, на  наш взгляд, первая (1), т. е. в  данном 
лечебном учреждении правильная диагностика была 
невозможна по объективным причинам.

Представленный ретроспективный анализ клиниче-
ского случая иллюстрирует водно-электролитные измене-
ния, происходящие при гипотонической дегидратации. 
В  результате потери воды и  натрия через желудочно-
кишечный тракт у ребенка возникла внеклеточная гипото-
ническая дегидратация. При этом осмолярность внутри-
клеточного сектора была в норме, вода через полупрони-
цаемую клеточную мембрану мигрировала во внутрикле-
точный сектор, что сопровождалось внутриклеточной 
гипергидратацией. Эти нарушения водно-электролитного 
баланса привели к  развитию отека головного мозга 
на фоне имеющегося церебрального дефицита.�
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