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SUMMARY
On the basis of literature data and our own researches the modern understanding of the pathogenesis

of the post-traumatic fat embolism syndrome is described. Key links in the formation of multiorgan insufficiency
are hypermetabol ism, increase of energy demands, violation of emulsion stabil ity of
plasma, hyperglobulemiya and toxic effects of free fat acids, endothelial dysfunction, cytokinemia, SIRS.
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РЕЗЮМЕ
На підставі літературних даних та особистих спостережень викладено сучасну уяву про патогенез

синдрому посттравматичної жирової емболії. Ключовими ланцюгами формування поліорганної
недостатності являються підвищення енергетичних потреб, гіперметаболізм, порушення емульсійної
стабільності плазми, гіперглобулемія та токсична дія вільних жирних кислот, дисфункція ендотелію,
цитокінемія, ССЗВ.
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Существует множество теорий патогенеза
синдрома жировой эмболии (СЖЭ). Механическая,
химическая, ферментная, коагуляционная и ряд
других теорий имеют как своих сторонников, так и
противников. В тоже время все исследователи едины
во мнении, что ни одна из существующих на сегодня
теорий патогенеза полностью не объясняет причины
и механизмы формирования этого грозного
осложнения травмы. На наш взгляд, все теории имеют
право на существование и являются звеньями одного
универсального процесса, в основе которого лежит
системный воспалительный ответ на любую
агрессию, в частности на травму и сопутствующее
ей нарушение жирового обмена [6, 12, 15, 18, 27].

Коллективом отделения интенсивной терапии
проведен ряд исследований и накоплен большой опыт
по лечению больных с синдромом
посттравматической ЖЭ, что с учетом современных
литературных данных позволило сформировать
собственный взгляд на генез синдрома жировой
эмболии у больных с механической травмой [1, 2, 5].

Свое представление о механизмах развития СЖЭ
мы базировали на концепции травматической
болезни, которая рассматривает
посттравматическую реакцию организма как
комплекс сложных, взаимосвязанных и
последовательных во времени морфологических и
функциональных нарушений. В настоящее время
концепция травматической болезни подтверждена
современными представлениями о роли
иммунологических нарушений в формировании
полиорганной дисфункции при травме. Как показали

наши исследования, проявления синдрома
системного воспалительного ответа (ССВО)
соответствуют периодизации травматической
болезни, а его выраженность во многом определяет
характер клинического течения, и, как следствие,
прогноз для пострадавшего [3, 4, 7, 9, 11, 25].

При всем разнообразии этиологических
факторов, главным условием развития СЖЭ является
образование жировых эмболов. Гистологически
жировые капли выявляются у большинства (по
нашим данным – у 66%) больных с травмой опорно-
двигательной системы, но только у 1-2% больных
морфологический феномен жировой эмболии
реализуется в тяжелый клинический синдром - СЖЭ,
в основе которого лежит полиорганная
недостаточность [6, 10, 12, 15, 22, 29].

Пусковым источником образования жировых
эмболов служат капли жира костного мозга.
Переломы костей нижних конечностей и таза
сопровождаются интравазацией жира костного мозга
и жировой клетчатки в сосудистое русло. Этому
способствует отсутствие в стенке интрамедуллярных
венозных сосудов сократительного и клапанного
аппарата, а также, на наш взгляд, градиент давлений в
вене и перифрактурной гематоме, возрастающий при
гиповолемии, возвышенном положении конечности
и отрицательном ЦВД [6,12,15,18,22,27].

По нашему мнению, значение капель жира
костного мозга, поступающих в кровоток с места
повреждения, состоит в том, что, во-первых, они
стимулируют выброс липазы, которая активирует
мобилизацию жира из жировых депо и липолиз, а,



118

ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2012, том 15, № 3, ч. 2 (59)

во-вторых, вызывают развитие в легких локальной
воспалительной реакции и создают предпосылки к
развитию ССВО даже у больных с изолированной
скелетной травмой.

Следующим источником образования жировых
эмболов является избыточное поступление липидов
из жировых депо в кровь. Травма вызывает ряд
изменений в организме пострадавшего, ведущими
из которых являются гиповолемия, афферентная
импульсация из мест повреждений,
психоэмоциональный стресс, эндотоксемия,
нарушение функций жизненно важных органов. Это
приводит к дезинтеграции деятельности ЦНС,
активации гипоталамо-гипофизарно-
адренергической системы, централизации
кровообращения, перфузионному дефициту,
прогрессированию тканевой гипоксии, а
следовательно и к повышению энергозатрат для
поддержания витальных функций, иммунных,
воспалительных и регенеративных реакций в
организме посредством стимуляции процессов
гликогенеза и, что более важно, глюконеогенеза. В
связи с высоким расходом энергии запасы гликогена
быстро истощаются. Утилизация глюкозы в условиях
снижения продукции и активности инсулина
нарушается, в результате чего усиливается
мобилизация жира из жировых депо. Липолиз
является наиболее энерговыгодным защитно-
приспособительным механизмом организма, но
несмотря на это, прогрессируют нарушения
белкового обмена - при стрессе высокий уровень
глюкокортикоидов повышает способность
углеродных радикалов аминокислот вступать в цикл
трикарбоновых кислот, несмотря на высокое
содержание в крови свободных жирных кислот
(СЖК). При активации мышечного протеолиза и
липолиза, в крови происходит накопление липидов и
СЖК, связывание и транспорт которых (особенно
СЖК с длинной углеродной цепью) при
гипоальбуминемии нарушается. На фоне
прогрессирующей гипопротеинемии в печени и
кишечнике увеличивается синтез липопротеидов,
преимущественно очень низкой плотности,
содержащих наибольшее количество липидов и
наименьшее количество белка, стабилизирующего
липидную мицеллу, и представляющих наибольшую
опасность в формировании жировых эмболов [3, 7-
9, 11-13].

Еще одним источником образования жировых
капель служат липиды крови. Циркулирующий в
норме эмульгированный жир стабилизирован с
помощью фосфатидов и альбуминов крови. В
условиях стресса под воздействием различных
веществ (тромбопластин, С-реактивный белок)
происходит изменение электрического заряда
липидов, их агрегация и образование жировых
эмболов. Изменение рН крови и нарушение

белкового обмена приводят к отщеплению от
липопротеидов их липидной части и образованию
жировых эмболов [6, 12, 15, 18].

Все перечисленные механизмы принимают
участие в образовании жировых эмболов, однако
соотношение этих механизмов у каждого больного
различно и зависит как от характера повреждения,
так и от состояния компенсаторно-
приспособительных реакций пострадавшего. С током
крови жировые эмболы попадают в легкие, причем
от количества микроэмболов, их размеров и скорости
поступления в легочную артерию зависит
выраженность гемодинамической и воспалительной
реакции в легких [6, 21].

Небольшое по количеству и скорости
поступление жировых капель приводит к изменениям
гемодинамики, в первую очередь в малом круге
кровообращения, с тахикардией, умеренным ростом
АД и ЦВД. При адекватной медицинской помощи у
большинства больных жировые эмболы лизируются
при отсутствии или с незначительной клинической
симптоматикой, проявляющейся субклинической
формой СЖЭ.

При быстром массивном поступлении жировых
капель происходят выраженные нарушения
гемодинамики и в малом и в большом круге
кровообращения. Блокада легочной
микроциркуляции жировыми эмболами, сгустками
тромбоцитов и фибрина вызывает легочную
гипертензию, увеличение легочного венозного
сопротивления и перегрузку правого желудочка, рост
ЦВД, стремительное падение артериального
давления. Расстройства гемодинамики могут
объясняться развитием пульмокоронарного
рефлекса, в основе которого лежит снижение АД в
ответ на раздражение вагусной рефлексогенной зоны
сосудистого русла легких. В тоже время повышение
ЦВД приводит к снижению скорости лимфооттока и
прогрессированию отека легких. Такой механизм
пато- и танатогенеза лежит в основе острой формы
жировой эмболии. Следует отметить, что острая
форма СЖЭ, по нашим наблюдениям, развивалась у
больных с тяжелой политравмой, требующей
немедленной интенсивной терапии (введение
адреномиметиков, инфузионная терапия, ИВЛ,
гемотрансфузии), усугубляющей легочные
нарушения. Совокупность этих факторов приводит к
прогрессированию острой сердечной
недостаточности и, в большинстве случаев, смерти в
течение суток [5, 6, 15, 30].

Подострая форма СЖЭ развивается при
умеренной механической обтурации капилляров
легких жировыми эмболами. Под влиянием легочной
липазы происходит гидролиз жировых эмболов,
освобождение большого количества СЖК и усиление
их ассоциации с клеточными мембранами.
Повреждение эндотелия легочных микрососудов и
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пропотевание жидкости, электролитов и белка в
интерстиций приводит к гипергидратации
интерстиция, снижению эластичности легочной
паренхимы и синтеза сурфактанта, отеку и
коллабированию альвеол, шунтированию крови,
артериальной гипоксемии и формированию острого
респираторного дистресс-синдрома с
соответствующими клиническими проявлениями –
тахи- и диспное, цианоз, снижение сатурации, жесткое
дыхание, влажные хрипы [5, 6, 10, 15, 20, 29].

Нарушение метаболической функции легких
приводит к накоплению продуктов протеолиза,
метаболитов, гиперпродукции провоспалительных
цитокинов, белков «острой фазы», простагландинов,
играющих большую роль в развитии
генерализованного воспалительного каскада [7, 9, 23,
28].

Таким образом, в легких развивается
воспалительная реакция, выраженность которой
определяет форму СЖЭ: локальная воспалительная
реакция проявляется субклинической формой СЖЭ,
а генерализация воспаления и системное действие
медиаторов воспаления обусловливают развитие
подострой формы СЖЭ со всем комплексом
характерных и общих для ССВО и СЖЭ клинико-
лабораторных признаков –гипертермия, тахикардия,
тахипное, лейкоцитоз…

Важным звеном в патогенезе СЖЭ является
нарушение коагуляции, вызванное поступлением в
кровоток тканевого тромбопластина, основным
источником которого у больных со скелетной
травмой является поврежденный костный мозг.
Тканевой тромбопластин вызывает активацию
факторов свертывания, формирование тромбиновых
сгустков, развитие коагулопатии потребления и
прогрессирование микроэмболии, что проявляется
укорочением рекальцификации плазмы,
тромбоцитопенией. Характерным для больных с
СЖЭ также является анемия, по всей вероятности,
обусловленная гемолизом эритроцитов под
действием СЖК. Расстройства коагуляции и эмболия
капилляров кожи лежат в основе возникновения
единственного патогномоничного симптома СЖЭ –
петехий, локализующихся по передне-боковым
поверхностям грудной клетки, внутренним
поверхностям плеча, иногда на склерах, верхнем небе,
животе. Количество петехиальных высыпаний может
быть различным и, по нашему мнению, является
показателем тяжести СЖЭ [2, 5, 6, 20, 21].

Петехиальные высыпания обнаруживаются и при
эмболии головного мозга. Наибольшее количество
петехий локализуется в сером веществе и коре мозга,
где наиболее развита сосудистая сеть. Но, несмотря
на то, что в белом веществе обнаруживаются лишь
единичные эмболы, повреждения здесь более
значительны из-за слабо развитых коллатералей.
Развивающиеся периваскулярные инфаркты, очаги

некроза и дегенерации миелина, отек обуславливают
неврологический дефицит. При гипоксии
повреждается гематоэнцефалический барьер,
повышается проницаемость для метаболитов,
происходит отек и накопление недоокисленных
продуктов обмена в ткани мозга. В ответ на это
развивается воспалительная реакция, происходит
выработка специфических мозговых антител и
иммунная аутоагрессия. Развивающиеся токсико-
метаболическая и аутоиммунная энцефалопатии
проявляются нарушениями сознания от оглушения
до комы, иногда с очаговыми и менингеальными
симптомами[14, 16-19, 24, 26].

Гипертермия до 400С обусловлена раздражением
терморегулирующих центров головного мозга СЖК
и медиаторами воспаления. Проникая через
гематоэнцефалический барьер они стимулируют
теплопродукцию, воздействуя на нейроны
преоптической области гипоталамуса.
Труднокупируемая гипертермия увеличивает
интенсивность метаболических процессов, истощая
энергетические резервы пострадавших [2, 6, 15].

Нарушения сердечной деятельности
обусловлены гипоксией и непосредственным
повреждением миокарда жировыми эмболами и
выражаются стойкой немотивированной
тахикардией, тахиаритмией, признаками ишемии
миокарда и перегрузки правого желудочка на ЭКГ.
Тахикардия является ранним и характерным
симптомом [2, 6, 30].

Таким образом, в свете современных
представлений о формировании метаболического
ответа на травму, синдром жировой эмболии следует
рассматривать как результат нарушения органной
перфузии вследствие развития синдрома системного
воспалительного ответа. Капли жира оказывают не
только механическое и химическое действие на
капилляры органов, но, что самое важное,
воздействуя на эндотелий, вызывают его
дисфункцию, цитокинемию и развитие
воспалительной реакции, выраженность которой
определяет форму СЖЭ: локальная воспалительная
реакция проявляется субклинической формой СЖЭ,
а генерализация воспаления и системное действие
медиаторов воспаления обусловливают развитие
подострой формы СЖЭ.
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