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Утопление -  одна из форм асфиксии, развивающая 
ся при погружении в воду или другую жидкость. Пре

кращение газообмена с воздушной средой возникает в ре
зультате: попадания жидкости в дыхательные пути (истинное 
утопление), ларингоспазма (асфиксическое утопление), реф
лекторной остановки сердца («синкопальное» утопление) [1].

Реаниматологи относят к утоплению незакончившийся 
смертью в связи с оказанной медицинской помощью комп
лекс остро наступающих опасных для жизни нарушений де
ятельности организма, возникающих в результате погру
жения человека, либо его головы в воду (иную жидкость) и 
заполнения ею дыхательных путей [2].

Патофизиологические изменения в организме разли
чаются в зависимости оттого, в какой воде произошло утоп
ление -  пресной или морской.

Пресная вода по сравнению с кровью является гипоос- 
молярной жидкостью, поэтому быстро проникает из альве
ол в кровь, вызывает гемолиз, увеличение объема цирку
лирующей крови, электролитные расстройства, гемоглоби- 
немию, а так же гемоглобинурийный нефроз, приводящий 
в последствии к острой почечной недостаточности. В даль
нейшем возникают изменения, приводящие к поврежде
нию альвеолярно-капиллярной мембраны, повышению 
проницаемости сосудистой стенки (в том числе и для высо
комолекулярных белков), нарушению диффузии и снижению 
растяжимости легочной ткани [3].

Так как пресная вода разрушает сурфактант альвеол, 
то развиваются ателектазы, являющиеся причиной внут- 
рилегочного шунтирования крови, усугубляющего гипоксе- 
мию и ацидоз. Гиперволемия, повышение венозного давле
ния и нарастающая декомпенсация правого желудочка сер
дца способствуют развитию острого отека легких, а нарас
тающая гиперкалиемия приводит к фибрилляции желудоч
ков сердца [2].

30 августа 2006 года при проведении очередного спус
ка под воду произошло утопление водолаза военнослужа
щего К. Погружение осуществлялось планово в снаряже
нии АВМ-5 в хороших погодных условиях (температура воды 
+13 t°, температура воздух +20 t°). Глубина погружения до 
4-х метров. Время нахождения водолаза в состоянии кли
нической смерти (до начала проведения реанимационных 
мероприятий) составило 5 мин.

Реанимация пострадавшего проводилась врачебной 
бригадой в составе врача-спецфизиолога и старшего ор
динатора отделения анестезиологии и реанимации (ОА и Р) 
1134 Военно-медицинского центра (1134 ВМЦ).

При осмотре: сознание и дыхание отсутствуют, кожные 
покровы и видимые слизистые оболочки резко цианотич- 
ные, сердечная деятельность не определяется. Пульса на 
магистральных артериях нет. Артериальное давление 0/0 
мм рт. ст., зрачки расширены, на свет не реагируют.

На месте происшествия срочно восстановлена прохо
димость верхних дыхательных путей (тройной прием Сафа- 
ра), проведена аспирация содержимого ротовой полости и 
эвакуация жидкости из дыхательных путей с использова
нием S-образного воздуховода. Осуществлена искусствен
ная вентиляция легких «изо рта в воздуховод» с применени
ем аппарата АДР-2 с частотой дыхания 15 в 1 мин, объе
мом 1 литр. Начат закрытый массаж сердца в соотношении

«вентиляция:массаж» -  1:5. Струйно в кубитальную вену 
введено Sol. Adrenalini hid rota rtratis 0,18% -  1 мл + Sol. 
Prednisoloni 60 мг + Sol. Dexametazoni -  16 мг. У пострадав
шего возникла сердечная деятельность, появился пульс на 
сонной и бедренной артериях, самостоятельные дыхатель
ные движения. Цвет кожных покровов стал менее циано- 
тичным, произошло сужение зрачков. Систолическое арте
риальное давление составило 60 мм рт. ст.

На санитарном автомобиле пострадавший был экстрен
но эвакуирован в ОА и Р 1134 ВМЦ. В ходе транспортиров
ки продолжалась внутривенная инфузия 5% раствора глю
козы 400,0 мл и 50 мг дофамина, оксигенотерапия увлаж
ненным 100% кислородом через лицевую маску кислород
ного ингалятора КИ-4. Пострадавшему с целью седации 
введено внутривенно 2 мл 0,5% раствора реланиума, а так
же 4 мл 1% раствора фуросемида.

При поступлении в 1134 ВМЦ состояние крайне тяже
лое. Сознание отсутствует, зрачки узкие, равноразмерные, 
на свет не реагируют. Рефлексы с роговицы отсутствуют, 
реакции на болевые раздражители нет. Отмечаются фиб
риллярные подергивания мышц туловища. Сухожильные 
рефлексы с конечностей высокие, брюшные рефлексы не 
вызываются. С обеих сторон определяются патологические 
симптомы Бабинского и Оппенгейма. Гемодинамические 
показатели нестабильные, пульс нитевидный, частота 92-
112 уд. в 1 мин. АД при введении дофамина 120/90 мм рт. 
ст.

Установлен диагноз: «Утопление в пресной воде. Клини
ческая смерть. Постреанимационная болезнь. Острая ги- 
поксическая энцефалопатия. Острая дыхательная недоста
точность».

Пострадавший интубирован, переведен на ИВЛ, кото
рую проводили в режиме умеренной гипервентиляции (Рсо2 
25-30 мм рт. ст.) воздушно-кислородной смесью (40:60 %), 
используя режим ПДКВ (2-5 см вод. ст.), позволяющий рас
править ателектазированные участки легких, уменьшить 
внутрилегочное шунтирование. Расо2 поддерживали на 
уровне не ниже 60 мм рт. ст., a Sao2 -  не ниже 90%. При 
явлениях бронхо-и бронхиолоспазма назначали бронхоли- 
тики (адреналин, эуффилин, изадрин и др.).

К концу вторых суток нахождения в ОА и Р на фоне адек
ватного спонтанного дыхания, установившейся стабильной 
гемодинамики, умеренно выраженного психомоторного 
возбуждения и реакции на эндотрахеальную трубку была 
проведена экстубация трахеи. Состояние пострадавшего 
продолжало оставаться тяжелым с тенденцией к незначи
тельному улучшению. На третьи сутки лечения возникло со
стояние резко выраженного психомоторного возбуждения 
с явлениями зрительных галлюцинаций, дезориентацией в 
пространстве, месте и времени. Для купирования двига
тельного возбуждения применяли натрия оксибутират (100 
мг внутривенно), тиопентал-натрий, гексенал (10 мг внут
ривенно), транквилизаторы и нейролептики.

В дальнейшем состояние пострадавшего стало улучшать
ся и на фоне применения церебропротекторов функции 
высшей нервной деятельности постепенно восстанавлива
лись.

При компьютерной томографии головного и спинного 
мозга (на 6-е сутки) -  данных за патологические изменения
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не выявлено. Консультирован главным неврологом Воору
женных Сил и старшим ординатором психиатрического от
деления 432 Главного военного клинического медицинско
го центра. Заключение: «Состояние после перенесенной 
острой гипоксической энцефалопатии с тенденцией к выз
доровлению».

Для дальнейшего восстановительного лечения направ
лен в военный санаторий с последующим освидетельство
ванием Военно-врачебной комиссией. Прогноз для даль
нейшей военной службы благоприятный.

Цель демонстрации клинического наблюдения: показать 
успешную реанимацию пострадавшего после утопления в 
пресной воде на фоне проводимого патогенетического ле
чения.
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Белорусское научное общество аллергологов и иммунологов2, 
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Аллергия превратилась в глобальную проблему со
временности. Продолжающийся рост аллергической 

заболеваемости и ее уровень в нозологической структуре 
общесоматической патологии заставляют расценивать си
туацию как эпидемическую. Вне зависимости от конкрет
ных причин, объясняющих такое положение, очевидно, что 
угрожающая человечеству «аллергологическая обстановка» 
связана с антропогенными воздействиями, а также с из
менением факторов окружающей среды. В связи с этим 
особенно актуальным в настоящее время становится при
влечение внимания к проблемам пищевой аллергии не толь
ко работников здравоохранения и больных аллергией, но и 
всего общества [1].

1. Синдром Стивенса-Джонсона
Подавляющее большинства авторов считают, что в па

тогенезе синдрома Стивенса-Джонсона принимает учас
тие иммунологический механизм. Наиболее часто данное 
заболевание провоцируют переохлаждение, очаговая ин
фекция, прием различных медикаментов, преимуществен
но сульфаниламидов, жаропонижающих, антибиотиков, 
барбитуратов и др. В аллергологической и дерматологи
ческой практике мы не встречали синдром Стивенса-Джон
сона на пищевые продукты, закончившийся летальным исхо
дом. Приводим наше наблюдение.

Больной 3., 20 лет, военнослужащий, поступил в отделе
ние I неотложной терапии 13 декабря 1990 г. в 21 час 30 
мин с жалобами на общую слабость, головокружение при 
попытке встать, зудящие высыпания на коже. Болен с
10.11.1990 г., когда, проснувшись утром, обратил внима
ние на обильную сыпь по всему телу, беспокоил сильный 
кожный зуд. 11.12.1990 г. осмотрен врачом воинской части 
и госпитализирован в медицинский пункт. Лечился димед
ролом, хлористым кальцием. Состояние не улучшалось, и
13.12.1990 г. направлен в 432 окружной военный госпи
таль.

Аллергологический анамнез: накануне, 9 декабря, при
нял в пищу около 30 цитрусовых (мандарины), которые при
везли родственники из Грузии. В детстве аллергические 
реакции на лекарства, пищевые продукты отрицал.

При объективном осмотре общее состояние больного 
средней тяжести, сознание ясное, отмечалась гипотония 
(АД-80/45 мм рт.ст.). Пульс-78 уд. в 1 мин., ритмичный, ды
хание везикулярное, хрипов нет. Печень не увеличена, се
лезенка не пальпируется, диурез не нарушен. На коже лица, 
туловища, конечностей имелась крупно-пятнистая, слива

ющаяся между собой сыпь ярко-красного цвета. С диагно
зом: крапивница, тяжелое течение, токсико-аллергический 
шок больной был госпитализирован в отделение неотлож
ной терапии, где проводились инфузионная, дезинтокси- 
кационная, гормональная, гипосенсибилизирующая тера
пия, симптоматическое лечение, а именно: внутривенно 
капельно гемодез, глюкоза, инсулин, преднизолон, димед
рол, коргликон, аскорбиновая кислота, реополиглюкин, хло
ристый кальций; седуксен, пенициллин, лазикс. Несмотря 
на проводимую терапию, состояние больного прогрессив
но ухудшалось. Нарастали явления печеночно-почечной, 
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности: би
лирубин с 58 ммоль/л увеличился до 160 ммоль/л, креати- 
нин-1336,0 ммоль/л, мочевина с 25,2 ммоль/л до 50,6 
ммоль/л, тахикардия, одышка.

Больному, кроме указанных лечебных мероприятий, 
была назначена интенсивная терапия с применением кор
тикостероидов 120 мг/сутки-преднизолон, внутривенно, 
кефзол, супрастин. Проводились методы экстракорпораль
ной детоксикации: гемодиализ, гемосорбция, плазмофорез, 
а также высокочастотная искусственная вентиляция лег
ких, форсированный диурез. 20.11.1990 г. больной был пе
реведен в отделение реанимации. Несмотря на проводи
мые мероприятия, интенсивную терапию, 20.12.1990 г. в 
19.15 наступила остановка сердечной деятельности и ды
хания. Реанимационные мероприятия, оказались неэффек
тивными, констатирована смерть.

Паталогоанатомический диагноз: алиментарная токси- 
кодермия по типу синдрома Стивенса-Джонсона. Септичес
кий шок. Токсический гепатит. Токсико-аллергический гло- 
мерулонефрит. Токсический миокардит. Васкулит. Некроз 
эпителия извитых канальцев почек. Почечно-печеночная 
недостаточность; эрозивный гастроэнтерит. Уремический 
отек легких и головного мозга, желтуха, нижнедолевая оча
говая пневмония.

Анализируя данный случай, видно, что в результате при
ема цитрусовых (мандарины) возникла ответная токсико- 
аллергическая реакция с полисиндромным поражением 
ряда органов и систем. Можно предположить, что в резуль
тате политерапии и введения пенициллина, аллергичес
кая реакция усилилась. Лечащим врачам необходимо по
мнить, что не только лекарственные препараты, инфекци
онные факторы, но и пищевые продукты, цитрусовые (воз
можно, обработанные ядохимикатами) приводят к таким 
грозным осложнениям, закончившимся летальным исходом.
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