
108  СТМ ∫ 2012 - 1

 обзоры 

СИНДРоМ жИРовой ЭМБоЛИИ
УДК 616–07–005.7:611–018.26 
Поступила 15.09.2011 г.

М.М. Габдуллин, врач травматолог-ортопед травматолого-ортопедического отделения1;
Н.Н. Митракова, д.м.н., профессор, зав. эндоскопическим отделением1;
Р.Г. Гатиатулин, врач травматолог-ортопед, зав. травматолого-ортопедическим отделением1;
А.А. Роженцов, д.т.н., профессор, зав. кафедрой радиотехнических и медико-биологических систем2;
А.В. Коптина, к.т.н., ассистент кафедры радиотехнических и медико-биологических систем2;
Р.В. Сергеев, к.т.н., ассистент кафедры радиотехнических и медико-биологических систем2

1Республиканская клиническая больница, Йошкар-Ола, Республика Марий Эл, 424000, ул. Осипенко, 33;
2Марийский государственный технический университет, Йошкар-Ола,  
Республика Марий Эл, 424000, пл. Ленина, 3

Рассматриваются особенности клинической картины синдрома жировой эмболии (СЖЭ) — осложнения, возникающего при пере-
ломах длинных трубчатых костей или костей таза. Классически клиническая картина развивается, как правило, после «светлого про-
межутка», затем следуют легочные и неврологические проявления в сочетании с точечными кровоизлияниями. Анализируются основ-
ные теории патофизиологии СЖЭ. Начальные симптомы, вероятно, вызваны механической окклюзией сосудов жировыми глобулами. 
Сосудистые окклюзии при СЖЭ — часто временные или неполные, так как жировые глобулы не до конца перекрывают капиллярный 
кровоток из-за своей текучести и деформации. Диагноз ставится на основе клинических проявлений. Наиболее часто используется на-
бор больших и малых диагностических критериев A.R. Gurd (1970). Лабораторные и инструментальные методы применяются для под-
тверждения клинического диагноза или мониторинга терапии. Лечение в основном направлено на поддержание дыхательной функции 
и стабилизацию гемодинамики. Профилактика, ранняя диагностика и адекватная симптоматическая терапия имеют первостепенное 
значение.
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The characteristics of fat embolism syndrome (FES), and the complications occurring in fractures of long bones or pelvic bones are 
considered. Clinical picture classically develops after “lucid space“, then appear pulmonary and neurological manifestations combined with 
petechial hemorrhage. Basic theories of FES pathophysiology are analyzed. Early signs are likely to be caused by mechanic vascular occlusion 
by fat globules. Vascular occlusions in FES are frequently temporary or partial as fat globules block capillary blood flow incompletely due to their 
flowability and deformity. The diagnosis is made based on clinical presentations using A.R. Gurd’s criteria (1970). Laboratory and instrumental 
methods are used for clinical diagnosis confirmation or therapy monitoring. The treatment is aimed mainly at supporting respiratory function 
and hemodynamics stabilization. Prevention, early diagnosis and adequate symptomatic treatment are of primary importance.    

Key words: fat embolism syndrome, clinical picture of fat embolism, diagnosis of fat embolism.

Уровень смертности населения трудоспособного 
возраста от неестественных причин — несчастных слу-
чаев, отравлений и травм — в России почти в 2,5 раза 
превышает аналогичные показатели в развитых стра-
нах, в 1,5 раза — в развивающихся странах Восточной 
Европы [1, 2].

По данным статистики, в Российской Федерации в 

2009 г. за медицинской помощью по поводу травм, от-
равлений и некоторых других последствий воздействия 
внешних причин обратилось более 10 млн взрослых 
пострадавших. Показатель травматизма составил 86,6 
на 1000 взрослого населения. Наиболее часто среди 
взрослого населения регистрируют ушибы и поверх-
ностные травмы без повреждения кожных покровов 
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(30,6%). Второе место в структуре травматизма зани-
мают переломы костей (21,5%). Из числа всех перело-
мов 86,6% локализуются на конечностях, в том числе 
на нижних — 61,8% [3].

От осложнений травматической болезни погибают 
около 15–20% всех пострадавших с тяжелой сочетан-
ной травмой [4]. Одним из этих осложнений является 
синдром жировой эмболии (СЖЭ). Данный синдром 
можно определить как клиническое состояние, харак-
теризующееся нарушением функций легких и цент-
ральной нервной системы вследствие обтурации мик-
рососудов крупными глобулами жира, наступающей 
преимущественно после тяжелых травм с переломами 
длинных трубчатых костей или костей таза [5].

Еще R. Lowel в 1669 г. установил, что при введе-
нии молока или жира в кровеносное русло происходит 
смерть животных, но причины не были выяснены. Поз-
же F. magendief (1821) в ходе опытов на собаках, кото-
рым вводил в вену шеи оливковое масло, обнаружил 
причины гибели животных: через сутки у собак разви-
валась пневмония [6]. В 1861 году F.A. Zenker описал 
капли жира в капиллярах легких железнодорожника, 
который получил смертельную торакоабдоминальную 
травму при сдавлении [6]. В 1863 г. E. Bergmann впер-
вые установил клинический диагноз СЖЭ. После вве-
дения кошкам в вену бедра жидкого свиного жира у 
животных, проживших 6–24 ч, на вскрытии были выяв-
лены капли жира в сосудах легких, печени и почек [6]. 
В последующие годы вопросам этиологии, патогенеза, 
клиническим формам, а также лечению СЖЭ уделя-
лось много внимания.

Синдром жировой эмболии чаще всего развивается 
при закрытых переломах длинных трубчатых костей и 
костей таза. У пациентов с переломом одной длинной 
трубчатой кости вероятность развития синдрома — 1–
3%, причем это число растет при увеличении количест-
ва переломов. При двусторонних переломах бедренной 
кости СЖЭ выявляется в 33% случаев [7, 8].

Синдром встречается в основном у взрослых и ред-
ко — у детей. Это может быть связано с тем, что у де-
тей костный мозг содержит больше кроветворной тка-
ни и меньше жировой.

Этиология

Кроме переломов длинных трубчатых костей и костей 
таза причиной СЖЭ могут являться и ортопедические 
операции, опухоли, липосакция, повреждения мягких 
тканей [9]. Некоторые нетравматические состояния, на-
пример сахарный диабет, панкреатит, анафилактичес-
кий и кардиогенный шок, терапия стероидами, инфузии 
липидов и т.д., также могут приводить к СЖЭ [10, 11]. 

патофизиология

В современной литературе по вопросам патогенеза 
жировой эмболии существуют значительные разногла-
сия. Предложены три основные теории [12].

Механическая теория. В 1924 г. Гаусс предполо-
жил, что после перелома длинных трубчатых костей 

капли жира из поврежденной жировой ткани попадают 
в венозное русло. Это происходит в случае, когда ин-
трамедуллярное давление выше венозного. Жировые 
эмболы затем транспортируются в легочное сосудистое 
русло. При размере эмболов более 8 мкм в диаметре 
происходит эмболизация капилляров, при размере до 
7 мкм они могут проходить через легочные капилляры 
и достигать большого круга кровообращения, вызывая 
эмболизацию головного мозга, кожи, почек и сетчат-
ки глаза. Иногда глобулы жира попадают в системную 
циркуляцию через легочные прекапиллярные шунты 
или при наличии внутрисердечного артериовенозного 
дефекта (foramen ovale) [13, 14]. Тем не менее эта те-
ория не объясняет достаточно длительную задержку 
(24–72 ч) в развитии жировой эмболии после острой 
травмы. Жировые глобулы в периферическом крово-
токе обнаруживаются почти у 90% больных, тогда как 
только у 2–5% из них наблюдается клиническая карти-
на СЖЭ.

Биохимические теории. Леманн и Мур (1927) 
первыми выдвинули идею о том, что существует ряд 
биохимических механизмов, потенциально вовлечен-
ных в развитие СЖЭ. Сейчас широко распространено 
мнение, что жировые эмболы распадаются в плазме 
до свободных жирных кислот. У некоторых пациентов 
повышается концентрация липазы в плазме. Показано, 
что сыворотка у пациентов с острыми повреждения-
ми под воздействием липазы обладает способностью 
склеивать хиломикроны, липопротеины низкой плот-
ности, а также липосомы пищевых жировых эмульсий. 
С-реактивный белок, который повышается у таких 
больных, вызывает увеличение кальцийзависимой аг-
глютинации всех этих веществ с последующим повреж-
дением эндотелия [15].

Задержку в развитии симптомов можно объяснить 
временем, необходимым для производства токсичных 
метаболитов. Симптомы могут совпадать с агглюти-
нацией и деградацией жировых эмболов. Уровни цир-
кулирующих свободных жирных кислот у пациентов с 
переломами умеренно повышены. Тем не менее до-
казательства для данных механизмов СЖЭ остаются 
в значительной степени косвенными. Согласно этой 
теории, жировая эмболия вследствие одновременного 
дезимульгирования липидов во всем кровеносном рус-
ле должна развиваться одновременно в обоих кругах 
кровообращения, а клиническая картина возникает 
сначала в малом круге, а потом в большом [6]. Воспро-
извести экспериментальную модель жировой эмболии 
введением липазы так и не удалось. 

Коагуляционная теория. Согласно этой теории, 
ткани с высоким содержанием тромбопластина с эле-
ментами костного мозга после перелома длинных труб-
чатых костей попадают в вены. При этом инициируются 
система комплемента и внешние каскады коагуляции 
через прямую активацию фактора VII, что приводит к 
внутрисосудистому свертыванию фибрином и продук-
тами деградации фибрина. Они действуют наряду с 
лейкоцитами, тромбоцитами и жировыми глобулами в 
совокупности с увеличением легочной сосудистой про-
ницаемости. Также они могут непосредственно дейст-

Синдром жировой эмболии



110  СТМ ∫ 2012 - 1

 обзоры 

вовать на эндотелий через высвобождение многочис-
ленных вазоактивных веществ [16, 17].

Клиническая картина

Весьма условно выделяют легочную, церебральную 
и наиболее часто встречающуюся смешанную форму. 
Клиническая картина СЖЭ развивается, как правило, 
после «светлого промежутка» продолжительностью от 
12 до 72 ч после травмы [18]. Длительность латентного 
периода составляет менее 12 ч у 3% пациентов, от 2 до 
24 ч — у 10%, от 24 до 48 ч — у 45%, от 48 до 72 ч — у 
33% и свыше 72 ч — у 9% [15].

Классическая триада синдрома жировой эмболии 
включает респираторные проявления (95%), мозговые 
симптомы (60%) и петехии на коже (33%) [19, 20].

Легочные проявления (одышка, тахипноэ и гипоксе-
мии) часто являются первыми клиническими симпто-
мами заболевания. Тяжесть их варьируется, но может 
развиться дыхательная недостаточность, сходная с ос-
трым респираторным дистресс-синдромом. Примерно 
у половины пациентов с СЖЭ, вызванным переломом 
длинных костей, развивается тяжелая гипоксемия и 
дыхательная недостаточность, требующая механичес-
кой вентиляции легких [21, 22].

Неврологические симптомы в результате церебраль-
ной эмболии часто присутствуют на ранних стадиях и 
обычно возникают после развития дыхательной недо-
статочности. Диапазон их может быть разнообразен: 
двигательное беспокойство, развитие судорог, затор-
моженности, спутанности сознания вплоть до тяжелой 
комы. Описаны очаговые неврологические симптомы, 
в том числе гемиплегия, афазия, апраксия, нарушение 
зрения и анизокория. К счастью, почти все неврологи-
ческие симптомы преходящи и полностью обратимы 
[23, 24].

Петехии считаются патогномоничным признаком жи-
ровой эмболии большого круга кровообращения [25]. 
Характерные точечные высыпания могут быть послед-
ним компонентом триады, симптом развивается в 60% 
случаев и происходит из-за эмболии кожных капилля-
ров, приводящей к экстравазации эритроцитов. На-
иболее часто петехии локализуются на конъюнктиве, 
кожных складках на верхней части тела, особенно шеи, 
и в подмышечных областях [26]. Обычно петехии появ-
ляются в течение первых 36 ч полностью исчезают в 
течение 7 дней.

Глазные проявления. Жировые глобулы иногда обна-
руживаются в сосудах сетчатки. При офтальмоскопии 
может быть выявлена ретинопатия (симптом Пурче-
ра) — обнаружение бело-серых пятен округлой формы, 
располагающихся на глазном дне вблизи сосудов сет-
чатки [25].

Ранняя стойкая тахикардия, хотя и не специфична, 
почти неизменно присутствует у всех пациентов с жи-
ровой эмболией. Редко системная жировая эмболия 
может влиять на сердце и приводить к инфаркту мио-
карда и развитию острого легочного сердца.

Системная лихорадка очень часто является ранним 
неспецифическим признаком СЖЭ. Температура мо-

жет возрасти до 39–40°С. Развитие гипертермии свя-
зывают с раздражением терморегулирующих структур 
головного мозга жирными кислотами и медиаторами 
воспаления, а также с нарушением кровоснабжения и 
гипоксией гипоталамуса.

По классификации, предложенной А.Ю. Пащуком и 
А.В. Ивановой в 1982 г., различают три формы течения 
жировой эмболии [27]:

молниеносную, которая приводит к смерти больного 
в течение нескольких минут;

острую, развивающуюся в первые часы после 
травмы;

подострую — с латентным периодом от 12 до 72 ч.

Диагностика

Диагноз обычно ставится на основании клинических 
данных. Лабораторная диагностика имеет второсте-
пенное значение. Наиболее часто используется набор 
больших и малых диагностических критериев, предло-
женный A.R. Gurd [28, 29]. Диагноз ставится при нали-
чии по крайней мере одного большого и четырех малых 
признаков.

К большим критериям относятся: подмышеч-
ные или субконъюнктивальные петехии, гипоксемия 
(рaO2<60 мм рт. ст.; фракционная концентрация O2 во 
вдыхаемой газовой смеси FiO20,4), нарушения цен-
тральной нервной системы, отек легких. 

Малыми критериями являются: тахикардия (более 
110 в минуту), лихорадка (температура выше 38,5°С), 
эмболия в сетчатку глазного дна при фундоскопии, на-
личие жировых капель в моче, внезапное необъясни-
мое снижение гематокрита и тромбоцитов, повышение 
СОЭ, обнаружение жировых капель в мокроте. 

А.Ю. Пащук [30] предложил балльный индекс СЖЭ. 
Каждому из симптомов он присвоил баллы: петехиаль-
ная сыпь имеет высший балл, а диффузная альвеоляр-
ная инфильтрация, гипоксемия, спутанность сознания, 
гипертермия, тахикардия и тахипноэ — меньшие баллы 
по мере постепенно уменьшающейся диагностической 
значимости.

Известны также критерии s.A. schoufeld [31]. Они 
включают семь клинических признаков, каждому из 
которых присвоены баллы: петехиальная сыпь — 5, 
диффузная инфильтрация легких при рентгенологи-
ческом исследовании — 4, гипоксемия — 3, лихорадка 
(>38°С) — 1, тахикардия (>120 в минуту) — 1, тахипноэ 
(>30 в минуту) — 1, нарушения сознания — 1. Для ус-
тановления диагноза необходимо количество баллов 
более 5.

Методы исследования

Для диагностики СЖЭ предложен широкий круг 
исследований, однако ни одно из них не обладает 
100% специфичностью. Лабораторные и инструмен-
тальные исследования, как правило, проводятся для 
подтверждения клинического диагноза или для мони-
торинга терапии.

Исследование крови и биохимия. Жировая гипергло-
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булинемия может считаться патогномоничным призна-
ком СЖЭ [32]. Однако в ряде исследований наличие 
жировых глобул было обнаружено в сыворотке крови 
более чем у 50% пациентов с переломами, которые не 
имели симптомов, указывающих на СЖЭ [29]. Часто 
встречаются необъяснимая анемия (у 70% больных) и 
тромбоцитопения (<150 000/мм3 у 50% пациентов). Кон-
центрация липидов в крови не информативна для диа-
гностики, поскольку уровень циркулирующих жиров не 
коррелирует со степенью тяжести синдрома. Возмож-
ны гипокальциемия (за счет связывания свободных 
жирных кислот и кальция), а также повышенный уро-
вень липазы [23, 33]. Отклонения от нормы тестов коа-
гуляции могут включать удлинение протромбинового и 
частичного тромбопластинового времени, гипофибри-
ногенемию, повышение продуктов деградации фибри-
ногена [19, 34].

Исследование мочи. Необходимость определения 
наличия жировых глобул в моче для подтверждения 
диагноза не доказана [15].

Газы артериальной крови показывают низкое парци-
альное давление кислорода (рaO2 — 50 мм рт. ст. или 
менее) и низкое парциальное давление, связанное с 
респираторным алкалозом (рaСO2) [15, 21, 33].

Рентген грудной клетки. Рентгенография грудной 
клетки при СЖЭ показывает картину «снежной бури». 
Рентгенологические признаки могут сохраняться до 
трех недель [14].

КТ грудной клетки. Как правило, видны утолщения 
междольковых перегородок. Могут отмечаться центро-
долевые и субплевральные узелки вследствие альвео-
лярного отека, микрокровотечений и воспалительного 
ответа [35].

Сканирование легких. Может показать несоответст-
вие вентиляции и перфузии. На начальном этапе соот-
ношение V/Q часто увеличено [36].

ЭКГ. Как правило, остается без изменений, за ис-
ключением неспецифической синусовой тахикардии. 
Тем не менее неспецифические изменения сегмента 
sT–T и отклонение электрической оси вправо можно 
увидеть при молниеносных формах [15].

Чреспищеводная эхоКГ. Может быть использована 
для оценки наличия жировых глобул во время опера-
ций остеосинтеза, однако получаемые данные не кор-
релируют с фактическим развитием СЖЭ [37].

Бронхоальвеолярный лаваж. Использование брон-
хоскопии и бронхоальвеолярного лаважа для обна-
ружения капелек жира в альвеолярных макрофагах в 
качестве средства для диагностики жировой эмболии 
описано у травматологических больных. Однако чувст-
вительность и специфичность диагностических крите-
риев неизвестны.

КТ головного мозга. Выполняется из-за изменения 
психического состояния пациента. Могут выявляться 
диффузные точечные кровоизлияния белого вещества 
в соответствии с микрососудистыми повреждениями 
при церебральной жировой эмболии [38].

МРТ головного мозга. Может выявить участки вы-
сокой интенсивности Т2-взвешенных изображений. 
Полезна у пациентов с неврологическими симптома-

ми жировой эмболии и нормальными изображениями 
КТ [31].

Лечение

Лечебные мероприятия включают в себя адекватную 
оксигенацию, вентиляцию легких, стабилизацию гемо-
динамики, вливание препаратов крови по клиническим 
показаниям, профилактику тромбоза глубоких вен. 

Различные лекарственные средства также предло-
жены для лечения СЖЭ, но результаты их применения 
неубедительны.

1. Кортикостероиды. Эти препараты хорошо изучены 
и рекомендованы для лечения СЖЭ. Предполагаемый 
механизм их действия — снятие воспаления, уменьше-
ние периваскулярных кровоизлияний и отека. Имеется 
достаточно данных о применении стероидной терапии 
при СЖЭ, но экспериментальные исследования не вы-
явили большого положительного эффекта. Кроме того, 
не было проспективных, рандомизированных и контро-
лируемых клинических исследований, которые бы по-
казали значительные преимущества их использования 
[23].

2. Аспирин. Проспективное исследование 58 паци-
ентов с неосложненными переломами показало, что 
лечение их Аспирином привело к значительной норма-
лизации газов крови, коагуляции белков и количества 
тромбоцитов по сравнению с контрольной группой [23].

3. Гепарин. Препарат, как известно, стимулирует ак-
тивность липазы и применяется для лечения ФЭС. Од-
нако активация липазы может быть потенциально опас-
ной, если считать, что увеличение свободных жирных 
кислот является важной частью патогенеза. Существу-
ет также возможность повышенного риска кровотече-
ния у больных с множественными травмами [23].

4. Имеются исследования, показывающие положи-
тельный эффект применения N-ацетилцистеина для 
лечения СЖЭ [39, 40].

5. Липостабил и Эссенциале — препараты для вос-
становления физиологического растворения дезэмуль-
гированного жира. Действующим началом их являются 
эссенциальные фосфолипиды. Они могут корригиро-
вать белковый и жировой обмен в организме. С целью 
ингибирования сывороточной липазы рекомендуется 
внутривенное введение 90% алкоголя в 5% растворе 
глюкозы, который также обладает высокой калорий-
ностью, антикетогенным, седативным и аналгезирую-
щим действиями [41].

6. Имеются данные о профилактическом эффек-
те препарата Гепасол А, снижающего риск развития 
жировой глобулинемии во время операции и в после-
операционном периоде [42].Тем не менее в настоящее 
время нет убедительных доказательств, полученных в 
результате многоцентровых проспективных исследова-
ний, об улучшении прогноза при СЖЭ благодаря при-
менению этого средства.

Дезинтоксикационная и детоксикационная терапия 
заключается в применении форсированного диуреза, 
плазмафереза. Рекомендуется также ультрафиолето-
вое и лазерное облучение крови. 

Синдром жировой эмболии
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Лечение гипоксии и дыхательной недостаточности 
включает следующие процедуры:

1) ингаляции кислорода — начальное лечение гипок-
сии при СЖЭ заключается в ингаляции кислорода с ис-
пользованием маски и высоким потоком подачи газа, с 
содержанием кислорода 50–80%;

2) спонтанное дыхание с поддержкой давлением;
3) механическая вентиляция и поддержка поло-

жительного давления в конце выдоха (CPAP). Если 
для достижения адекватного газообмена необходимо 
FIO2>60% и CPAP>10 см вод. ст., требуется интубация 
трахеи. При СРАР и механической вентиляции нужен 
тщательный мониторинг газов артериальной крови и 
состояния гемодинамики.

Хирургические методы. Ранняя иммобилизация 
переломов снижает частоту развития СЖЭ [43]. Одна-
ко существуют некоторые расхождения мнений относи-
тельно выбора лучшего метода фиксации переломов 
длинных трубчатых костей [44].

Чрескостный остеосинтез аппаратами внешней фик-
сации имеет ряд преимуществ ввиду малотравматич-
ности и низкой кровопотери во время оперативного 
вмешательства [4]. Такими преимуществами не обла-
дает накостный остеосинтез пластинами [15, 25]. Интра-
медуллярный остеосинтез штифтом, выполняемый с 
рассверливанием костномозгового канала, сопровож-
дается значительным повышением интрамедуллярного 
давления [45, 46], но при наложении отверстия меж-
ду большим и малым вертелом при чреспищеводной 
эхоКГ выявлено снижение жировой глобулинемии (20 
против 85%) [47].

Для ограничения внутрикостного давления исполь-
зуется также бесцементная фиксация протезов бедра 
и интрамедуллярный остеосинтез бедренной кости без 
рассверливания [44, 47, 48].

Аппараты внешней фиксации и накостный остеосин-
тез пластинами производят меньше повреждения лег-
ких, чем интрамедуллярный остеосинтез [49]. 

профилактика

Профилактические мероприятия СЖЭ начинают-
ся еще на догоспитальном этапе. К ним относятся: 
адекватная иммобилизация поврежденных конечнос-
тей; щадящая транспортировка специализированным 
транспортом, ранняя дезагрегантная инфузионная 
терапия, адекватное обезболивание, иммобилизация 
переломов [49, 50]. Большое значение имеет воспол-
нение объема циркулирующей крови. Инфузионная 
терапия должна быть начата как можно раньше. Хоро-
ший эффект получен при инфузии солевых растворов, 
альбумина и других коллоидных плазмозаменителей, в 
частности гидроксиэтил крахмала [39].

Альбумин. Рекомендован для восполнения объема 
циркулирующей крови, особенно в случаях гипопроте-
инемии, потому что он не только восстанавливает нуж-
ный объем, но и связывает жирные кислоты и может 
уменьшить степень повреждения легких [12].

Кортикостероиды. Использование их для профилак-
тики является спорным. Тем не менее ряд исследова-

ний показывают снижение частоты и тяжести СЖЭ при 
профилактическом применении кортикостероидов [31, 
51, 52]. 

Однако во всех работах, показавших положительный 
эффект профилактического использования стероидов, 
не отмечено никаких существенных изменений в смерт-
ности [31, 53]. 

прогноз

Продолжительность СЖЭ трудно предсказать. Про-
гноз благоприятный, большинство пациентов полно-
стью выздоравливают [7, 14, 54], за исключением слу-
чаев молниеносной формы. 

Заключение. Несмотря на более чем полутора-
вековую историю изучения жировой эмболии, до сих 
пор нет единого мнения о патогенезе, диагностике и 
лечебно-профилактических мероприятиях этой пато-
логии. Разнообразие диагностических критериев и 
отсутствие «золотого стандарта» препятствуют точ-
ному диагнозу заболеваемости и оценке результатов 
лечения. Лабораторная диагностика малоинформа-
тивна, а маркеры СЖЭ недостаточно изучены. Ранняя 
фиксация перелома может привести к сокращению 
заболеваемости СЖЭ и легочных осложнений. Бес-
цементная фиксация протезов бедра и интрамедул-
лярный остеосинтез без рассверливания обладают 
потенциалом для снижения заболеваемости СЖЭ. 
На данный момент специфическая терапия синдрома 
жировой эмболии не разработана. Профилактичес-
кое использование кортикостероидов оправдано для 
снижения заболеваемости СЖЭ. Лечение в основном 
направлено на поддержание дыхательной функции 
и стабилизацию гемодинамики. Клинический опыт 
врача является основным в диагностике и выработ-
ке тактики лечения этой относительно редкой, но 
серьезной патологии.
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