
Обзор | АВИАКОСМИЧЕСКАЯ И МОРСКАЯ МЕДИЦИНА

1МЕДИЦИНА ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СИТУАЦИЙ | 2025

Review | AEROSPACE and MARITIME 

MEDICINE

https://doi.org/10.47183/mes.2025-275 1
УДК 615.835:613.6

ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ИММЕРСИОННОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ 
У ВОДОЛАЗОВ

И.Р. Кленков1, Я.И. Анкудинова2 

1 Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, Санкт-Петербург, Россия
2 Главное управление Росгвардии по г. Москве, Москва, Россия

Введение. Иммерсионный отек легких (ИОЛ) — патологическое состояние, которое возникает в водной среде при различных видах 
деятельности: подводно-технических работах, любительском дайвинге, спортивных соревнованиях по триатлону и т.д. Несмотря 
на значительное количество англоязычных публикаций, в России проблема ИОЛ остается недостаточно изученной.
Цель. Исследование особенностей диагностики, клинических проявлений, лечения и профилактики иммерсионного отека легких 
для оптимизации медицинской помощи при данном патологическом состоянии.
Обсуждение. К основным факторам, приводящим к ИОЛ, относятся: нахождение в холодной воде, тяжелая физическая нагрузка 
при плавании, повышенное артериальное давление в период нахождения в воде, избыточное потребление жидкости перед плава-
нием, возраст свыше 50 лет; дыхание под водой 100% кислородом, вызывающим гипероксию, оксидативный стресс, нарушение 
целостности альвеоло-капиллярной мембраны и дефицит сурфактанта, что приводит к транссудации жидкости в интерстициаль-
ную ткань легких и отеку. Воздействие гипероксии приводит к вазоконстрикции легочных сосудов, повышению гидростатического 
давления и усилению фильтрации жидкости в интерстиции, что усугубляет развитие ИОЛ и обусловливает развитие альвеолярного 
отека легких. Клинически ИОЛ проявляется затрудненным дыханием, острой одышкой, кашлем с кровохарканьем, кровянистыми 
выделениями пенистой консистенции и другими симптомами. Отличительной чертой паталогического состояния является исчез-
новение основных симптомов в течение 48 часов. Вместе с тем при проведении перкуссии над пораженным участком легкого 
отмечается притупление звука, при аускультации в легких выслушиваются влажные хрипы; при аускультации сердца — шумы, ха-
рактерные для острой митральной недостаточности с левожелудочковой недостаточностью. При компьютерной томографии выяв-
ляются снижение прозрачности легочных полей по типу «матового стекла», перибронхиальная инфильтрация и плевральный выпот, 
преимущественно на пораженной стороне. Основным ограничением метода является невозможность проведения исследования 
непосредственно в условиях аварийного спуска. Ультразвуковыми признаками диагностики ИОЛ можно считать наличие гиперэ-
хогенных реверберационных артефактов (В-линий), образующихся при взаимодействии ультразвуковых волн с воздух-жидкостным 
содержимым альвеол, характерным для отека легких. Клинико-лабораторным маркером ИОЛ является повышение копептина, 
мозгового натрийуретического пептида, модифицированного ишемией альбумина, сверхчувствительного тропонина Т.
Выводы. ИОЛ остается недостаточно изученным, но крайне опасным патологическим состоянием в дайвинге и плавании на воде, 
поэтому водолазам, боевым пловцам, дайверам и спортсменам (триатлонистам, пловцам) целесообразно доводить информацию 
о мерах предосторожности при появлении его симптомов во время плавания на воде и под водой. Применение комплексного 
подхода в профилактике ИОЛ снизит частоту случаев появления патологического состояния и повысит безопасность водолаз-
ных спусков.
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Introduction. Immersion pulmonary edema (IPE) is a pathological condition that occurs in an aquatic environment during various activities, 
such as underwater engineering, scuba diving, triathlon competitions, etc. Despite a significant number of English-language publications, the 
problem of IPE remains insufficiently studied in Russia.
Objective. Research into the diagnosis, clinical manifestations, treatment, and prevention of IPE to optimize medical care for this pathological 
condition.
Discussion. The main factors leading to IPE include exposure to cold water, intense physical exertion during swimming, increased blood 
pressure while in water, excessive fluid intake before swimming, age over 50. Breathing 100% oxygen underwater can cause hyperoxia, oxida-
tive stress, disruption of the alveolar–capillary membrane integrity, and surfactant deficiency, leading to fluid transudation into the pulmonary 
interstitial tissue and edema. Hyperoxia induces pulmonary vasoconstriction, increases hydrostatic pressure, and enhances fluid filtration 
into the interstitium, exacerbating IPE and contributing to the development of alveolar pulmonary edema. Clinically, IPE presents with labored 
breathing, acute dyspnea, coughing with hemoptysis, frothy bloody discharge, and other symptoms. A distinctive feature of this condition is 
the resolution of key symptoms within 48 h. On physical examination, percussion over the affected lung area reveals dullness, while ausculta-
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tion detects wet rales in the lungs and murmurs characteristic of acute mitral regurgitation with left ventricular failure. Computed tomography 
findings include ground-glass opacities, peribronchial infiltration, and pleural effusion, predominantly on the affected side. A major limitation 
of this method is the inability to perform imaging immediately during an emergency ascent. Ultrasound diagnostic markers of IPE include 
hyperechoic reverberation artifacts (B-lines), produced by the interaction of ultrasound waves with air-fluid content in the alveoli, typical of pul-
monary edema. Clinical and laboratory markers of IPE include elevated levels of copeptin, brain natriuretic peptide (BNP), ischemia-modified 
albumin, and high-sensitivity troponin T.
Conclusions. IPE remains an understudied yet highly dangerous pathological condition in diving and aquatic swimming. Therefore, it is 
crucial to educate divers, combat swimmers, professional scuba divers, and athletes (triathletes, swimmers) about preventive measures and 
symptom recognition when they occur during surface or underwater activities. Implementing a comprehensive approach to IPE prevention 
will reduce the incidence of this condition and enhance the safety of diving operations.

Keywords: immersion pulmonary edema; IPE; diving; scuba diving; risk factors; pathological condition; diving operations; triathlon; drowning; 
pulmonary barotrauma; thoracic compression; gas embolism; pulmonary edema symptoms
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ВВЕДЕНИЕ

Профессиональная деятельность водолазов связана 
с риском возникновения специфических заболеваний: 
декомпрессионной болезни, баротравмы уха и легких, 
обжатия грудной клетки, артериальной газовой эмбо-
лии, азотного наркоза (патологическое состояние, воз-
никающее при дыхании воздухом на глубинах более 
30 м из-за токсического действия азота) и т.д. Однако 
за рубежом выделяют еще иммерсионный отек лег-
ких, который может приводить к аварийной ситуации 
и смерти под водой [1, 2].

Иммерсионный отек легких (ИОЛ)  — патологиче-
ское состояние, которое наблюдается при плавании 
на воде и под водой, часто возникающее у практиче-
ски здоровых людей без предшествующих сердечно-
сосудистых заболеваний (ишемическая болезнь серд-
ца, острая и хроническая сердечные недостаточности, 
кардиомиопатия и др.) [3].

Истинная распространенность ИОЛ неизвестна, 
но имеются сообщения о предполагаемом диапа-
зоне, составляющем среди боевых пловцов 1,8% 
(у опытных), до 60,0%  (у новичков) и 1,4% у триат-
лонистов. При ИОЛ могут наблюдаться тяжелые 
клинические проявления, включающие острораз-
вивающуюся инспираторную одышку, кровохар-
канье вследствие диапедеза эритроцитов, парок-
сизмальную суправентрикулярную тахикардию 
и синкопальные состояния, обусловленные гипок-
сией миокарда и церебральной гипоперфузией [3, 
4]. Незначительные его проявления у водолазов, 
как правило, в литературе описываются достаточ-
но редко [3, 5]. По проблеме ИОЛ бóльшая часть 
публикаций представлена в виде описаний клини-
ческих случаев и узконаправленных ретроспек-
тивных исследований. При этом в русскоязычной 
литературе можно встретить упоминание о прояв-
лениях ИОЛ, но в виде атипичной формы уже из-
вестных заболеваний (утопления, обжатия грудной 
клетки, баротравмы легких, артериальной газовой 
эмболии и т.д.).

Смертельные случаи от ИОЛ редко описываются, 
так как их трудно отличить от других причин смерти 
при водолазных спусках (утопления, ишемической бо-
лезни сердца, баротравмы легких и т.д.) [6, 7]. В России 
при проведении аутопсии пока не было зарегистриро-
вано ни одного случая ИОЛ, за рубежом уже имеются 
специальные критерии, по которым это патологиче-
ское состояние дифференцируют от других [8–10].

Цель — исследование особенностей диагностики, 
клинических проявлений, лечения и профилактики им-
мерсионного отека легких для оптимизации медицин-
ской помощи при данном патологическом состоянии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен систематический обзор научной литерату-
ры, включая проспективные и ретроспективные ис-
следования, а также анализ клинических случаев. 
Поиск проведен в международных (PubMed, MEDLINE, 
Embase, Cochrane Library, Scopus, Web of Science) 
и российских (eLibrary, КиберЛенинка, РИНЦ) базах 
данных с использованием следующих ключевых тер-
минов: immersion, exercise, cold-induced, pulmonary 
edema, hemodynamics, cardiovascular response, water 
immersion, утопление, обжатие грудной клетки, баро-
травма легких, отек легких, легочная гипертензия, хо-
лодовой шок — отдельно и в сочетаниях.

По теме иммерсионного отека легких отобрана 
121 публикация, из которых были выбраны 50 источ-
ников на английском и русском языках, изучены ан-
нотации и найдены дополнительные публикации в спи-
сках литературы отобранных статей. Всего подробно 
изучено 24  исследования и 26  клинических случаев, 
связанных с иммерсионным отеком легких при погру-
жении.

Также проанализированы около 80  аварийных 
случаев с водолазами на предмет наличия клини-
ческой симптоматики ИОЛ в водолазной практике 
России. В статье также представлены четыре случая, 
в которых четко прослеживалась характерная сим-
птоматика ИОЛ.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Клиническая эпидемиология

Впервые ИОЛ описан Wilmshurst et al. в 1981 г. у 71 че-
ловека (0,18%), которые участвовали в заплывах на от-
крытой воде и были практически здоровыми людьми 
в возрасте 18–19 лет [8]. Подтверждение диагноза ИОЛ 
на тот момент осуществляли при возникновении у лю-
дей сильной одышки, кашля во время или после за-
плыва, а также при наличии аускультативных призна-
ков отека легких в виде выслушивания хрипов в фазу 
вдоха над всей поверхностью легких [11].

По данным Pons et al., в 1995  г. при проведении 
опроса 460 дайверов только 5 человек (1,1%) сообщи-
ли о случаях возникновения симптомов ИОЛ в виде за-
трудненного дыхания во время или после погружения 
под водой, непроизвольного кашля, кровохарканья 
с наличием и без пенистой мокроты. Для установле-
ния этиологии ИОЛ авторы провели исследование со-
противления сосудов предплечья, уровня вазоактив-
ных гормонов и функции левого и правого желудочков 
с помощью доплеровской эхокардиографии при ком-
натной температуре и при воздействии холода; только 
у одного из 10  испытуемых были обнаружены харак-
терные для ИОЛ изменения [12].

В исследовании 2002 г. Mahon et al. сообщали о ре-
гулярном возникновении ИОЛ среди боевых пловцов 
Военно-морских сил США, проходящих интенсивную 
боевую подготовку. Частота возникновения ИОЛ у бо-
евых пловцов ВМС США составляла в среднем 20 слу-
чаев ежегодно, бóльшая часть этих состояний возни-
кала у новобранцев. Авторами также описаны случаи 
рецидивов у некоторых боевых пловцов, что было рас-
ценено как предрасположенность к развитию ИОЛ [13].

Авторами Miller et al. в исследовании, проведенном 
в США, в ходе опроса 1400  триатлонистов 20  (1,4%) 
спортсменов точно описали симптом развития ИОЛ: 
кашель с образованием кровяных и пенистых выде-
лений во время или после заплыва. Авторами были 
определены основные факторы риска развития ИОЛ: 
гипертоническая болезнь и гипертрофия левого же-
лудочка. Эти патологии вызывают диастолическую 
дисфункцию, которая провоцирует повышение пред-
нагрузки и постнагрузки миокарда [14]. В среднем ча-
стота возникновения ИОЛ составляет 1,1% у водолазов 
и 1,8% у дайверов, опытных боевых пловцов и триатло-
нистов [4, 11, 15–17].

Факторы риска и патогенез

К основным факторам, приводящим к ИОЛ, относят-
ся: нахождение в холодной воде [13, 18–21], тяжелая 
физическая нагрузка при плавании [22], повышенное 
артериальное давление в период нахождения в воде 
[11], избыточное потребление жидкости перед плава-
нием [13], возраст свыше 50 лет [22]. Также к развитию 
ИОЛ часто приводит дыхание под водой 100% кисло-
родом [19], вызывающим гипероксию, оксидативный 
стресс, нарушение целостности альвеолокапилляр-
ной мембраны и дефицит сурфактанта, что приводит 
к транссудации жидкости в интерстициальную ткань 
легких и отеку. Воздействие гипероксии приводит 
к вазоконстрикции легочных сосудов, повышению 

гидростатического давления и усилению фильтрации 
жидкости в интерстиции, что усугубляет развитие ИОЛ 
и вызывает альвеолярный отек легких [23].

Отмечено, что употребление 1–3  литров воды 
перед плаванием увеличивает риск развития ИОЛ 
[18, 23], однако описаны случаи, когда ИОЛ возни-
кал и без предварительной нагрузки жидкостью. 
Увеличение объема циркулирующей крови способ-
ствует возникновению ИОЛ из-за появляющейся ги-
пертензии в малом кругу кровообращения [20, 21]. 
В работе [22] показано, что прием аспирина и употре-
бление рыбьего жира также могут приводить к разви-
тию ИОЛ.

Различают три группы факторов, способствующих 
развитию ИОЛ.

1.  Физиологические факторы (артериальная гипер-
тензия, гипертрофия левого желудочка, нарушение 
сердечного ритма). Физически подготовленные люди 
и спортсмены могут быть более уязвимы к ИОЛ [10, 24]. 
Этому способствует частая встречаемость у них гипер-
трофии левого и правого желудочков [21] и ригидность 
камер сердца, вызываемые физическими тренировками 
[6]. Люди с функциональными изменениями сердечно-
сосудистой системы, такими как гипертрофия левого 
желудочка, подвержены повышенному риску развития 
ИОЛ [8, 16]. Уменьшение объема легких из-за их сжа-
тия под воздействием повышенного давления приводит 
к возникновению ИОЛ. Малое количество междольковых 
перегородок и лимфатических сосудов в легких также 
вызывает ИОЛ из-за снижения способности очищать 
альвеолярную жидкость с помощью лимфы [9, 21, 23].

2.  Внешние факторы (холодная вода, интенсивная 
физическая нагрузка, глубина и длительность погру-
жения). Низкая температура воды и неправильно подо-
бранный гидрокостюм стимулируют периферическую 
вазоконстрикцию, что приводит к увеличению предна-
грузки левого и правого желудочков, способствующей 
повышению давления в левых камерах сердца и ле-
гочной артерии [10, 20]. Воздействие низких темпера-
тур приводит к централизации кровотока, что само 
по себе увеличивает давление в легочных сосудах, 
а сильно стягивающий гидрокостюм ухудшает крово-
ток в этих сосудах [25].

3. Индивидуальные особенности (женский пол, воз-
раст, ожирение) [5, 6, 22]. У женщин ИОЛ развивается 
чаще, что может быть связано с анатомо-физиологи-
ческими особенностями сердечно-сосудистой систе-
мы и влиянием гормонального фона. Люди старшего 
возраста имеют высокий риск развития ИОЛ из-за 
возрастных изменений в сердце, сосудах и легких. 
Избыточный вес создает дополнительную нагрузку 
на сердечно-сосудистую и дыхательную системы, осо-
бенно при физической активности в воде.

В патогенезе развития ИОЛ важнейшую роль игра-
ют физиологические и патофизиологические процес-
сы, приводящие к отеку легких.

Гидростатическое давление и централизация кро-
вотока [26]. При погружении в воду внешнее давление 
(особенно в вертикальном положении) сдавливает пе-
риферические сосуды, что приводит к увеличению ве-
нозного возврата к сердцу, в связи с чем повышается 
давление в правом предсердии и легочных сосудах [20].

Повышение давления в легочных капиллярах («ка-
пиллярный стресс»). Вследствие повышения объема 
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циркулирующей крови возрастает гидростатическое дав-
ление в легочных капиллярах. При его превышении (25–
30 мм рт. ст.) увеличивается транссудация жидкой части 
крови в интерстициальное пространство легких [27].

Холодовой стресс и вазоконстрикция. Холодная 
вода вызывает рефлекторное сужение перифери-
ческих сосудов для сохранения тепла, что сопрово-
ждается перераспределением крови в центральные 
органы, дополнительно повышая нагрузку на легочные 
сосуды [28].

Нарушение функции сердца. У части водолазов, 
в основном с длительным стажем работы, снижена 
способность миокарда адаптироваться к гемодинами-
ческим нагрузкам при спусках под воду. Это провоци-
рует повышение давления в легочных капиллярах с по-
следующим развитием острого кардиогенного отека 
легких [23, 29].

Повреждение эндотелия и воспаление. Гипоксия, 
механическое растяжение сосудов и окислитель-
ный стресс повреждают эндотелий капилляров. 
Высвобождаются воспалительные медиаторы (гиста-
мин, брадикинин), увеличивающие сосудистую прони-
цаемость [30].

Недостаточность лимфатического дренажа [31]. 
Лимфатическая система не успевает удалять избыток 
жидкости из легких, что приводит к прогрессированию 
отека.

По данным независимых исследований Kumar et al., 
горизонтальное положение лежа на животе при по-
гружении усиливает централизацию кровообращения, 
что приводит к одностороннему ИОЛ, вызванному по-
ложением лежа на боку [3, 22]. Конструктивные осо-
бенности дыхательных аппаратов могут вызывать 
увеличение или уменьшение потока воздуха на вдох 
и выдох, что также способствует возникновению ИОЛ.

Регуляция автоматического клапана подачи газа 
при погружении в ребризере вызывает высокое со-
противление при вдохе и сопутствующее ограничение 
вентиляции. Это подтверждает ключевую роль дыха-
ния с отрицательным давлением в развитии интерсти-
циального отека легких. Такой тип дыхания приводит 
к снижению давления в грудной клетке, дыхательных 
путях и интерстиции легких, что обусловливает по-
вышение капиллярного давления при каждом вдохе. 
Повторные погружения и всплытия вызывают нако-
пление интерстициальной жидкости в легких, что про-
воцирует возникновение патологической декомпенса-
ции и проявление симптомов ИОЛ [4, 24].

Кроме того, более 20% госпитализированных дай-
веров с ИОЛ имеют предшествующие эпизоды с высо-
кой частотой рецидивов, что подтверждает концепцию 
индивидуальной восприимчивости к развитию ИОЛ. 
В настоящее время накапливается все больше дан-
ных, подтверждающих гипотезу о генетической пред-
расположенности, обусловленной полиморфизмом 
генов, кодирующих синтез сурфактанта, эндотелиаль-
ных ростовых факторов [32].

Клиническая картина и диагностика развития 
иммерсионного отека легких

Клинические симптомы ИОЛ при наличии провоциру-
ющих факторов (холодная вода, тяжелая работа, ды-
хание 100% кислородом и т.д.) могут проявиться уже 

через 10–30 мин пребывания в водной среде [6]. У 90% 
водолазов с ИОЛ появляется одышка, кашель и выде-
ление мокроты [11, 12, 19, 46], примерно у 50% отмеча-
ется кровохарканье [11, 18].

По данным Adir et al., другие симптомы (слабость, 
ортопноэ, дискомфорт в груди [11], головокружение 
[11, 12, 9] и потеря сознания [24]) проявляются редко. 
При проведении перкуссии над пораженным участком 
легкого отмечается притупление звука, что может сви-
детельствовать о наличии инфильтрации, плевраль-
ного выпота или иного патологического процесса [11]. 
При аускультации в легких выслушиваются влажные 
хрипы; при аускультации сердца  — шумы, характер-
ные для острой митральной недостаточности с лево-
желудочковой недостаточностью (ритм галопа (III тон) 
и пансистолический шум митральной регургитации) 
[12]. При пульсоксиметрии отмечается снижение сату-
рации тканей кислородом ниже 85% [8, 11].

Дифференциальный диагноз ИОЛ, как правило, 
проводят с заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы, утоплением, обжатием грудной клетки, ды-
хательной недостаточностью, баротравмой легких 
и бронхиальной астмой [24, 33–35].

На рентгенограмме органов грудной клетки, выпол-
ненной в первые 12–18 часов после развития ИОЛ, па-
тологические изменения могут отсутствовать [11, 22], 
однако в дальнейшем возможно появление типичных 
рентгенологических признаков в виде расширения ле-
гочных артерий, перераспределения кровотока в верх-
ние доли легких (цефализация), линий Керли типа  В, 
отражающих интерстициальный или альвеолярный 
отек с утолщением междольковых перегородок [12, 
13, 17, 37]. При компьютерной томографии выявляются 
снижение прозрачности легочных полей по типу «ма-
тового стекла» [36], перибронхиальная инфильтрация 
и плевральный выпот [37, 38] преимущественно на по-
раженной стороне, что связано с повышенным крово-
током, градиентом давления и развитием митральной 
регургитации [13, 22, 39].

При ультразвуковом исследовании легких визу-
ализация паренхимы возможна при патологических 
изменениях, сопровождающихся снижением аэра-
ции альвеол, что позволяет ультразвуковому лучу ча-
стично проникать через междольковые перегородки. 
Ультразвуковыми признаками диагностики ИОЛ можно 
считать наличие гиперэхогенных реверберационных 
артефактов (В-линий), образующихся при взаимодей-
ствии ультразвуковых волн с воздух-жидкостным со-
держимым альвеол, характерным для отека легких. 
Параллельно определяются А-линии — горизонтальные 
гиперэхогенные структуры, являющиеся артефактами 
отражения от висцеральной плевры и расположенные 
на равных расстояниях друг от друга и от плевральной 
линии. Диагностически значимым признаком является 
симптом «штрихкода», свидетельствующий о прекра-
щении скольжения легкого и наличии пневмоторакса 
как следствия баротравмы. УЗИ легких позволяет диф-
ференцировать иммерсионный отек легких от баро-
травматического повреждения, при этом количествен-
ная оценка В-линий дает возможность определения 
степени интерстициального или альвеолярного отека. 
Метод обладает высокой диагностической ценностью 
благодаря простоте выполнения, неинвазивности и бы-
строте проведения исследования [35, 38, 40].
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Компьютерная томография представляет собой 
наиболее информативный и чувствительный метод 
диагностики ИОЛ [36, 41]. Характерными признаками 
ИОЛ являются плевральный выпот, участки снижения 
прозрачности по типу «матового стекла» с долевым 
распределением, утолщение междольковых перегоро-
док [41]. Основное ограничение метода — это невоз-
можность проведения исследования непосредственно 
в условиях аварийного спуска.

Авторами Zavorsky; Gempp et al. обозначены элек-
трокардиографические изменения при ИОЛ, прояв-
ляющиеся неспецифическими нарушениями реполя-
ризации миокарда (подъем/депрессия сегмента ST), 
отражающими гипоксическое повреждение миокарда 
[38, 42].

Клинико-лабораторные маркеры ИОЛ включают 
повышение:
•	 копептина (косвенного показателя активности ан-

тидиуретического гормона);
•	 мозгового натрийуретического пептида (МНП);
•	 модифицированного ишемией альбумина;
•	 сверхчувствительного тропонина Т.

Gempp et al.; Zavorsky; Louge et al.; Bove установи-
ли, что наибольшей диагностической специфичностью 
в дифференциальной диагностике ИОЛ обладает ком-
бинация повышенных уровней тропонина  Т и МНП, 
что подтверждает кардиогенный компонент его пато-
генеза [32, 43, 44].

По данным тех же исследователей, при ИОЛ на эхо-
кардиографии регистрировали признаки систоличе-
ской дисфункции: обширную или локальную гипоки-
незию, снижение фракции выброса и гипертрофию 
левого желудочка [31, 38, 42, 44].

При исследовании функции внешнего дыхания 
у пациентов с ИОЛ выявляли характерные нарушения 
вентиляции по рестриктивному типу: снижение форси-
рованной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) и объема 
форсированного выдоха за первую секунду  (ОФВ1) 
при сохранении нормального индекса Тиффно (ОФВ1/
ФЖЕЛ) [11, 16, 38]. Также отмечали уменьшение аб-
солютных значений ФЖЕЛ, снижение максимальных 
объемных скоростей на уровне 25% и 75% форсиро-
ванной жизненной емкости легких (МОС 25%, МОС 
75%) и нарушение диффузионной способности легких 
[11]. Нормализация диффузионной способности лег-
ких происходит в течение 24 часов, тогда как осталь-
ные показатели ФВД восстанавливаются в среднем 
на протяжении недели.

По данным Casey et al., при анализе бронхоальвео
лярного лаважа определялось наличие эритроцитов 
и высокомолекулярных белков (альбуминов и гло-
булинов) в лаважной жидкости. При этом маркеры 
системного воспаления (С-реактивный белок, про-
кальцитонин, неоптерин, пресепсин, фактор некроза 
опухоли-α), показатели общего анализа крови (лейко-
циты, нейтрофилы, СОЭ) и белкового спектра (общий 
белок, IgM) остаются в пределах референсных значе-
ний [45].

Лечение и профилактика

Тактика лечения ИОЛ базируется на клинических реко-
мендациях по ведению больных с отеком легких в свя-
зи с отсутствием рандомизированных контролируемых 

исследований у водолазов [35, 46–48]. Первоочередные 
мероприятия включают извлечение пострадавшего 
из воды, перевод в теплое помещение и удаление ги-
дрокомбинезона. Вторичные меры предусматривают 
оксигенотерапию и фармакологическую поддержку 
(диуретики, β

2
-агонисты, по показаниям — антибиоти-

ки и кортикостероиды).
При своевременном оказании помощи у 82% паци-

ентов наблюдается полное исчезновение симптомов 
в течение 48 часов [30, 47–50]. Однако у отдельных ка-
тегорий (особенно у спортсменов) частота рецидивов 
достигает 13–75% [20, 49, 50]. По данным Shupak et al., 
в 75% случаев отмечается прогрессирование клиниче-
ских проявлений при повторных эпизодах, что свиде-
тельствует об индивидуальной предрасположенности.

Профилактические меры включают применение 
дигидропиридиновых антагонистов кальция и селек-
тивных ингибиторов ФДЭ5 (силденафил), снижающих 
системное АД и легочную гипертензию перед погру-
жением [35, 46]. Механизм действия основан на ва-
зодилатации (снижении тонуса гладкой мускулатуры 
и увеличении венозной емкости), что потенциально 
минимизирует риск развития ИОЛ.

Клинические случаи развития иммерсионного 
отека легких и их анализ

Проведен анализ 80  описаний аварийных случаев, 
из них выбраны наиболее подходящие под описание 
симптоматики ИОЛ  — 16. В работе представлены 
только 4  случая заболевания водолазов ИОЛ. Стоит 
отметить, что первый описанный клинический случай 
представляет собой собственный опыт автора по диа-
гностике и лечению ИОЛ у профессионального водо-
лаза [7].

Случай 1. Инструктор — водолаз З., возраст 35 лет, 
водолазный стаж 1 год, 25 спусковых часов. При спу-
ске на Черном море в аппарате ИДА-71П на глубине 
6 м водолаз почувствовал затруднение дыхания и не-
возможность нахождения под водой по причине не-
произвольного кашля. Затем на борту плавсредства 
кашель продолжился с кровянистым пенистым отде-
ляемым алого цвета. При аускультации и перкуссии 
патологических изменений не выявлено, на рентге-
нограмме было отмечено усиление легочного рисун-
ка в нижних отделах легких. Для уточнения диагноза 
была выполнена КТ органов грудной клетки; обнару-
жены признаки наличия жидкости в легочной ткани. 
В результате обследования у больного в качестве 
предварительного диагноза заподозрена «Баротравма 
легких» и выполнена лечебная рекомпрессия по II ре-
жиму. В процессе повышения давления до 0,8 МПа во-
долаз сообщил об улучшении своего состояния. После 
окончания лечебной рекомпрессии на контрольной КТ 
ранее выявленные патологические признаки отсут-
ствовали. После медицинской реабилитации водолаз 
продолжил профессиональную деятельность [7].

На КТ органов грудной клетки (в аксиллярной про-
екции, «легочное окно» — уровень выходного отдела 
правого желудочка) у водолаза  З. визуализировали 
выраженную неравномерность в виде пневматиза-
ции легких за счет геморрагического пропитывания 
с утолщением межацинозных и междольковых пере-
городок — симптом «матового стекла» (рис. 1А). Также 
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отмечено утолщение межацинарных и междольковых 
перегородок с заполнением альвеол гиперденсивны-
ми включениями (кровь), располагающимися преиму-
щественно субплеврально в задних и наружных от-
делах S

III
–S

IX
 правого легкого и S

III
–S

V
 левого легкого 

(рис. 1Б). На контрольной КТ, выполненной после ле-
чебной рекомпрессии, признаков ранее выявленной 
патологии не выявили (рис. 1В и 1Г).

Стоит отметить, что у водолаза З. рентгеносемио-
тика была не характерной для типичных клинических 
форм баротравмы легких. На томограмме были выяв-
лены признаки выраженного отека легких с отсутстви-
ем эмфиземы и пневмоторакса, которые характерны 
для баротравмы легких. В тот период времени явный 
отек легких дифференцировали как атипичную форму 
баротравмы легких. Также генез и клинические про-
явления этого патологического состояния отличали 
его от типичной формы баротравмы легких, которая 
является следствием возникновения легочной гипер-
тензии.

Следовательно, в данном случае, вероятно, основ-
ной причиной аварийной ситуации был развившийся 
ИОЛ, так как клинические симптомы характерны имен-
но для данной патологии.

Случай 2. Водолаз А. выполнял погружение в авто-
номном водолазном снаряжении с замкнутым циклом 
дыхания ИДА-71П на глубину 7 м. Через 25 мин после 

погружения водолаз  А. всплыл и предъявил жало-
бы на нестерпимый кашель и боли в грудной клетке. 
В слюне пострадавшего появились включения светло-
коричневого цвета. Водолазным врачом был постав-
лен диагноз «Баротравма легких», проведена лечебная 
рекомпрессия с благополучным исходом [7].

Случай 3. Водолаз  С. погрузился на глубину 10  м 
в аппарате с замкнутым циклом дыхания. Через 40 мин 
он перестал отвечать на запросы о самочувствии и был 
поднят без сознания на поверхность страхующим во-
долазом. На поверхности после возвращения сознания 
водолаз С. стал предъявлять жалобы на боли за груди-
ной, усиливающиеся при вдохе, нарастающую общую 
слабость, кашель. Изо рта пострадавшего выделялась 
пенистая мокрота розового цвета. Водолазным врачом 
был поставлен диагноз «Баротравма легких», проведе-
на лечебная рекомпрессия с благополучным исходом 
[38]. В данном случае дифференциальная диагностика 
не проводилась, также не установлена причина воз-
никновения аварийной ситуации.

Таким образом, в трех случаях водолазам был вы-
ставлен диагноз «Баротравма легких» и проведена 
лечебная рекомпрессия, так как для подтверждения 
диагноза ИОЛ не было достаточных оснований (от-
сутствовали данные КТ органов грудной клетки и УЗИ 
легких); такое решение было принято с целью предот-
вращения артериальной газовой эмболии. Выходом 

Рисунок подготовлен авторами по собственным данным

Рис. 1. Результаты компьютерной томографии органов грудной клетки водолаза З. (стрелка — симптом 
«матового стекла»)
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из этой ситуации может быть проведение дифферен-
циальной диагностики с использованием данных УЗИ 
легких для выявления А- или В-линий, являющихся 
критериями выставления диагнозов «Баротравма лег-
ких» и ИОЛ.

Случай 4. Водолазы-любители  К. и М. совершили 
погружение с аппаратом АВМ-5 на глубину 7 м с це-
лью сбора янтаря при температуре воды +3 °С и воз-
духа -7 °С. Других лиц у места спуска не было. После 
выхода на поверхность водолаз М. обнаружил отсут-
ствие водолаза К. Силами персонала спасательной 
станции тело водолаза К. было найдено на следую-
щий день. Осмотр аппарата показал, что АВМ-5 ис-
правен, давление воздуха в баллоне 20 МПа, качество 
воздуха соответствовало нормативным требованиям. 
Следственная комиссия установила, что гибель во-
долаза произошла из-за утопления, и предположила, 
что в условиях низкой температуры воды и воздуха ре-
дуктор аппарата АВМ-5 водолаза-любителя К. замерз 
и перестал подавать воздух на вдох. Водолаз К., на-
ходясь под водой и испытывая затруднения дыхания, 
выбросил загубник изо рта, но не смог всплыть, имея 
отрицательную плавучесть [7].

Исследования, связанные с погружением в холод-
ную воду, показали, что гемодинамические изменения 
из-за воздействия холода повышают давление в легоч-
ной артерии и вызывают усиленную вентиляцию легких, 
что способствует нарушению альвеолярно-капилляр-
ного барьера. Данные изменения приводят к транссу-
дации жидкости в альвеолярное пространство.

Описанный случай имеет большое сходство с ситу-
ациями, изложенными в иностранных публикациях, по-
священных ИОЛ [8, 11, 13, 18], где основным неблаго-
приятным фактором развития этого патологического 

состояния является воздействие холодной воды. Этот 
неблагоприятный фактор наравне с тяжелой работой 
под водой часто приводит к ИОЛ и последующему уто-
плению.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на значительное количество англоязычных 
публикаций, в России проблема ИОЛ остается недоста-
точно изученной. Эпидемиология ИОЛ варьирует в за-
висимости от категорий обследуемых: максимальная 
частота (до 60%) отмечается у новобранцев — боевых 
пловцов, тогда как среди триатлонистов, пловцов и про-
фессиональных водолазов не превышает 1,8%. К клю-
чевым факторам риска относятся: гипотермия, гиперто-
ническая болезнь, физическая нагрузка в водной среде, 
избыточная гидратация, дыхание гипероксическими 
газовыми смесями и возраст старше 50 лет. Основные 
симптомы ИОЛ: инспираторная одышка и непродуктив-
ный кашель с последующим выделением кровянистой 
мокроты. Основным методом диагностики ИОЛ счита-
ются КТ органов грудной клетки и ультразвуковое ис-
следование легких. Ввиду отсутствия доказательной 
базы лечение остается симптоматическим и основано 
на клинических рекомендациях по ведению отека лег-
ких. Основной метод профилактики — медицинский от-
бор лиц, склонных к развитию ИОЛ. Анализ аварийных 
ситуаций с водолазами в России подтверждает наличие 
случаев с симптоматикой ИОЛ. Перспективными на-
правлениями исследований ИОЛ являются углубленное 
изучение патогенетических механизмов развития дан-
ного состояния и разработка методов экспресс-диа-
гностики, позволяющих оперативно идентифицировать 
патологию у места водолазного спуска.
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