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Синдром жировой эмболии (FES — Fat Embolism 
Syndrome) с клинической точки зрения представ-
ляет собой разновидность острого респираторного 
дистресс-синдрома у взрослых [5, 13]. При этом, 
хотя наиболее значительными являются легочные 
осложнения, системные осложнения затрагивают 
центральную нервную систему, кожу, сетчатку и си- 
стему коагуляции. Классический синдром жировой 
эмболии характеризуется следующей триадой: 
респираторные нарушения, неврологическая дис-
функция и наличие петехий. В клинической прак- 
тике этот синдром диагностируется сравнительно 
редко и несвоевременно, тогда как гистологически 
жировая эмболия (обтурация капиллярного русла 
жировыми глобулами) выявляется в 90–100% слу-
чаев [14] . В англоязычной литературе пользуются, 
как правило, двумя терминами — FES, что является 
клиническим понятием, и FE (жировой эмбо-
лизм) — патологоанатомическое понятие. В оте- 
чественной литературе соответственно встречают-
ся понятия синдром жировой эмболии и жировая 
эмболия. Синдромом жировой эмболии (СЖЭ) 
следует, по-видимому, считать системную реакцию  
у ряда больных с жировой эмболией с ее клиниче-
ски значимыми проявлениями.

Симптомы жировой эмболии наблюдаются  
у 0,5–2% больных с переломами длинных костей 
и до 10% при множественных, в том числе неста- 
бильных переломах [20]. По другим данным, по-
сле переломов длинных костей или таза частота 
возникновения синдрома травматической жировой 
эмболии составляет 3–5% [19]. Согласно различ-
ным диагностическим критериям частота СЖЭ ва-
рьирует от 0,25 до 29% [17, 36], причем смертность 
при данной патологии составляет от 10 до 36%, 
в основном у ортопедических больных [32, 42]. 
Кроме того, данный синдром регистрируется как 
осложнение при тотальном эндопротезировании 
тазобедренного и коленного сустава, лимфангио- 
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графии, стернотомии, наружном массаже сердца, 
гемотрансфузии, трансплантации костного мозга, 
острой декомпрессии, сепсисе, остром панкреатите, 
искусственном кровообращении, ожогах, транспла-
тации почек.

Ранняя иммобилизация и фиксация при пере-
ломах костей уменьшает частоту возникновения 
периоперационной СЖЭ до 0–5% [18, 41]. Главную 
опасность представляют повреждения костей, осо-
бенно в возрасте после 25–30 лет, когда в костном 
мозге трубчатых костей в основном преобладает 
жир. С возрастом опасность этих эмболий увеличи-
вается, так как жир становится более легкоплавким 
за счет относительного увеличения его в составе 
жидкой олеиновой кислоты; возрастает общая мас-
са жира в костях в связи с атрофией балок губчатого 
вещества. Противоречивость данных, касающихся 
патогенеза жировой эмболии, связана с недооценкой 
дополнительных физиологических факторов и пе- 
реоценкой чисто механических представлений.

Первый клинический диагноз жировой эмболии 
был поставлен Ernst von Bergman в 1873 году [15]  
у пациента с переломом бедренной кости из-за сход-
ства симптомов, наблюдавшихся у больного, с экс- 
периментальными данными, полученными при 
внутривенном введении масла кошкам.

Ни один из существующих сегодня методов тера-
пии СЖЭ не может считаться достаточно эффектив-
ным. Это объясняется отсутствием единой теории па-
тогенеза синдрома жировой эмболии (всего их более 
десятка), поэтому каждый метод лечения выводится 
авторами из «родной» концепции, являющейся по-
своему односторонней, что подчас приводит к про- 
тиворечивым подходам к терапии [2, 6]. Следует 
отметить, что даже определения понятия жировой 
эмболии разнятся, характеризуя патологический 
процесс. Жировую эмболию определяют как:
–	 множественную окклюзию сосудов каплями 

жира;
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–	 сложный, многофакторный патологический 
процесс, наблюдающийся при различных по 
этиологии патологических состояниях, сопро-
вождающихся критическими нарушениями 
гомеостаза в организме, морфологическим про-
явлением которого является обтурация микро- 
циркуляторного русла эмболами, в составе ко-
торых преобладают липиды;

–	 распространенное осложнение повреждений 
организма человека воздействием факторов 
внешней среды или заболеваний, обусловленное 
изменением физико-химических свойств транс-
портных форм жиров плазмы, с последующей 
эмболизацией сосудов большого и малого круга 
кровообращения.
О жировой эмболии говорят во всех случаях 

обнаружения капель жира в легочной паренхиме 
или в периферическом микроциркуляторном русле 
(классическое определение Van Becouw A. el. [46]). 
В связи с этим представляется целесообразным 
подвергнуть проблему теоретическому анализу, 
чем обычно пренебрегают. Это необходимо для 
внесения ясности в излагаемый материал.

Первая теория — механическая, или инфиль-
трационная, — господствовала с 60-х годов XIX 
столетия до конца XX столетия. Эта теория пред-
ложена L. Aschoff в 1893, Gaus в 1924 г. Согласно 
этой теории из мест повреждений костей в кровоток 
поступают капли жира, которые по сосудистому 
руслу перемещаются в сосуды легких и других 
внутренних органов, вызывая их закупорку.

Подтверждением теории являлось наличие ка-
пель жира в гематомах, формирующихся в области 
перелома, а также экспериментально доказанное 
наличие ЖЭ при переломах трубчатых костей и при 
деструкции костного мозга без сопутствующего 
перелома [1, 13].

По современным воззрениям, инфильтрацион-
ная теория, считающаяся классической, говорит  
о том, что источником жировой эмболии являются 
липидные частицы (более 15–20 мкм) медуллярного 
канала длинных костей, которые поступают в веноз-
ный кровоток из участка перелома и затем попадают 
в легкие и сосуды большого круга кровообращения 
через малый круг или незакрытое foramen ovale 
(у 25% людей оно не закрыто) [21, 25, 26, 28, 31, 
36, 46, 47]. Вместе с тем эта теория не объясняет 
случаев возникновения жировой эмболии при 
кровопотерях, ожогах, отравлениях, панкреатитах, 
бронхиальной астме. Справедливо возражение, что 
не каждый перелом костей сопровождается раз-
витием жировой эмболии, а неэмульгированные 
нейтральные жиры могут накапливаться в крови  

в случаях, когда нет переломов, и не имеют ве-
дущего значения в развитии жировой эмболии 
[16]. Кроме того, в 1956 г. Peltier [37] обнаружил 
качественные различия жирных кислот эмболов 
от жирных кислот костного мозга (размеры угле-
родной цепи). Это было позже подтверждено Jones  
и Sakovich в экспериментах на кролях [1].

Согласно дезэмульгационной (энзимной) теории 
во время переломов (либо другой травмы) происхо-
дит массивная жировая инфильтрация этой области, 
что в свою очередь активирует тканевые и сыворо-
точные липазы, дезэмульгирующие и осаждающие 
жиры крови, которые могут затруднять кровообра-
щение. Иными словами, источником гиперглобу-
лемии являются липиды крови, переходящие под 
действием липазы из тонкодисперсной эмульсии 
в грубые капли [2]. Эта теория была предложена 
Kronke (1956), обнаружившего 50–70% увеличение 
титра липазы у 100 пациентов с переломами. Од-
нако при любом стрессе наблюдается мобилизация 
неэстерифицированных жирных кислот за счет 
повышения активности липаз с последующим сни-
жением их активности, совпадающим по времени  
с увеличением жировой глобулемии, и началом раз-
вития клинических проявлений СЖЭ [7–10, 22, 27, 
45, 40]. Т.С. Лавринович и Э.М. Лиепа также ввели 
концепцию так называемой посттравматической 
дислипидемической коагулопатии, объединяющей 
все патологические процессы, сопровождающие 
СЖЭ (гиперкоагуляция, ДВС, макротромбоз, из-
менение концентрации и физико-химического со-
стояния липидов, ферментов крови).

Следующая группа концепций объединена в кол- 
лоидно-химическую теорию [22, 27, 41]. Они 
объясняют механизм формирования неэмульги-
рованных нейтральных жиров из липопротеидов, 
высокоэмульгированных жиров крови и освобожде-
ния липидных частиц из жировых депо вследствие 
нарушения жирового обмена, связанного с травмой 
или другим воздействием на организм.

В норме в транспорте липидов (фосфолипидов, 
холестерина, жирных кислот) кровью участвуют 
плазменные белки и специфические апопротеины 
(А, В, С, Е и F), вырабатываемые печенью в виде 
липопротеинов.

Транспортными формами липидов в крови явля-
ются мицеллярные комплексы. Различные жирные 
кислоты, как правило, в норме транспортируются 
альбумином плазмы, и не связанных с белком 
жирных кислот в плазме не более 3–5%. Согласно 
современным представлениям в крови практически 
нет свободных липидов. Неконтролируемый выход 
жирных кислот из жировых депо в условиях работы 
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ферментных систем может привести к избыточно-
му появлению свободных жирных кислот, когда 
нормальное, а тем более сниженное, количество 
альбумина в крови не может их связать, а ткани —  
усвоить.

В соответствии с этой теорией выход в кровь 
нейтрального жира из костей не имеет ведущего 
значения, а основную роль играют нарушения 
липидного обмена.

Теория нарушений в системе свертывания кро- 
ви: на повреждение длинных костей организм реа-
гирует реакцией шока (травматический, геморра- 
гический) с развитием гиповолемии, гипоксии, 
замедлением кровотока, изменением реологи-
ческих свойств крови, что и ведет к нарушению 
микроциркуляции с повышением вязкости крови 
и уменьшению суспензионной стабильности кле-
точных элементов, приводящих к развитию сладж- 
синдрома. Эти нарушения приводят к закупорке 
капиллярных сетей легких и головного мозга, явля- 
ющихся «сладж-фильтрами». При травме адге-
зивность тромбоцитов повышена, это ведет к на-
рушениям легочной микроциркуляции, гипоксии, 
снижению числа тромбоцитов. Peltier [38] сообщил, 
что тромбоциты имели аффинность к нейтральным 
жирам и формировали скопления на жирных ча-
стицах, механическая обструкция и выброс вазоак-
тивных веществ, таких как гистамин и серотонин, 
еще более усиливали «кризис микроциркуляции»  
и фрагментацию мембран сосудов [1, 3, 7, 39, 43].

Каждая из теорий создавалась не столько в до-
полнение к предыдущим, сколько в противовес им. 
Это был естественный период анализа, за которым 
наступил период синтеза найденных изменений.

Общим для всех теорий ЖЭ на современном 
этапе их развития стало следующее положение: 
основным повреждающим фактором является хи-
мическое действие на капиллярную стенку свобод-
ных жирных кислот — продуктов липолитических 
процессов, катализируемых липазами плазмы кро-
ви и эндотелиоцитов, с последующим нарушением 
сосудистой проницаемости. Травма является тем 
пусковым механизмом, который приводит к нару-
шению эмульсионной стабильности жиров плазмы 
и появлению в венозной крови капель (глобул) 
жира. Если их размер допускает обтурацию легоч-
ных альвеол и капилляров, а количество превышает 
способность легких очищать кровь путем липоди- 
уреза, происходит эмболизация сосудов малого, а за- 
тем и большого круга кровообращения.

В последнее время очень популярным стало объ-
яснять возникновение синдрома травматической 
жировой эмболии двумя вероятностными механиз-

мами [16, 30]. Первый (иначе механическая фаза) —  
это освобождение капель жира из субстрата (на-
пример костного мозга при переломе кости или 
операции, цементировании протеза с увеличением 
внутрикостного давления) или жировых депо. Во 
время второй (или биохимической фазы) проис-
ходит следующее: в норме клетки легочных альвеол 
продуцируют липазу. Как только капли жира по-
падают в легочные капилляры, они подвергаются 
гидролизу легочной липазой.

В среднем элиминация жировых эмболов про-
исходит в течение трех дней. Гидролиз жировых 
эмболов, однако, освобождает жирные кислоты: 
пальмитиновую, стеариновую и олеиновую. Воз-
можно, благодаря связи с сывороточным альбуми-
ном у большинства пациентов с FE не развивается 
FEC.

Благодаря активации липазы нейтральный жир 
переходит в свободные жирные кислоты. Дезэмуль-
гация и осаждения жиров крови приводит к на- 
рушению кровообращения, что является вторым 
вероятностным механизмом. Эти процессы сопро- 
вождаются увеличением вязкости крови, повреж- 
дением легочного сурфактанта, нарушением про-
ницаемости легочных капилляров, развитием 
воспалительной реакции в легких, увеличением 
выброса гормонов коры надпочечников, гистамина 
и особенно протеина С [24, 29, 33, 44].

Только через 100 с лишним лет с начала исследо-
вания этой патологии созрело понимание того, что 
для успешного рассмотрения проблемы необходим 
единый методологический подход. Решение состоя-
ло в том, чтобы рассматривать всю совокупность 
патологических и приспособительных изменений, 
наступающих в организме после травмы, как трав-
матическую болезнь, учение о которой оформилось 
в нашей стране в конце 70-х — начале 80-х годов 
XX столетия.

Таким образом, схема из абстрактной
травма → синдром жировой эмболии → исход

превращается в конкретную, широко рассматри-
вающую разнообразие процессов, происходящих 
в организме (по И.И. Дерябину и О.С. Насонкину 
[4]). Дополнив эту схему, мы ввели положение  
о нарушении эмульсионной стабильности жиров 
плазмы (см. рисунок).

Необходимо отметить, что разделение ослож-
нений травматической болезни на четыре формы 
является искусственным, все зависит от степени 
выраженности, которая и позволяет отнести их  
к определенной форме. Однако несмотря на появ-
ление учения о травматической болезни, подавляю-
щее большинство авторов продолжали рассматри-
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вать СЖЭ как совокупность различных синдромов 
(так называемые церебральная и легочная формы 
и т.п.), сетуя на недостоверность параклинических 
данных и недоумевая по поводу возникновения 
жировой эмболии при других патологиях.

Выход виделся в том, чтобы на деле не исклю-
чать ПЖЭ из травматической болезни (при кото-
рой нарушение микроциркуляции и гемореологии 
имеет определяющее значение), объявить СЖЭ 
неспецифическим осложнением, разделить ее на 
клиническую и субклиническую формы с учетом 
того, что последняя присутствует при всех видах тя-
желой и средней тяжести травматической болезни и 
пусковым началом СЖЭ являются микрогемореоло-
гические и тромбогеморрагические расстройства. 
Это позволило впервые дать логическое объяснение 
следующим моментам:
–	 в подавляющем большинстве случаев СЖЭ 

имеет смешанную форму;
–	 тяжесть течения травматической болезни прямо 

пропорциональна вероятности возникновения 
СЖЭ;

–	 признаки жировой эмболии отмечаются и при 
другой патологии (ожоговая и постреанимаци-
онная болезни, различного вида шок) [11, 12].
На основании выдвинутых нами положений 

можно сделать вывод о том, что проблемы синдро-
ма жировой эмболии как таковой не существует,  
а существует более обширная и серьезная про-
блема травматической болезни и ее осложнений. 
В свете этого вероятно развитие респираторного 
дистресс-синдрома, сочетающегося с нарушением 
системы регуляции агрегатного состояния крови  
с соответствующими клиническими проявлениями, 
что удобно оценивать по балльной системе. Данный 
метод прост, не требует дополнительных матери-

альных затрат, что особо важно для практическо-
го здравоохранения. Проблема травматической 
жировой эмболии возникла вследствие того, что 
опускался важный момент в лечении переломов 
различной степени тяжести: не было воздействия 
на свертывающую систему крови, не применялись 
серьезные диагностические методики.

Новые представления о механизме развития 
синдрома жировой эмболии дают возможность 
разработать оригинальную схему профилактики  
и лечения травматической жировой эмболии, к ко- 
торой авторы предполагают обратиться в следую-
щей статье.
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