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ЖИРОВАЯ ЭМБОЛИЯ


По данным литературы, ЖЭ развивается в 0,9-8,75% изолированных переломов бедра и в 35% сочетанных переломов. Это нередкое осложнение при эндопротезировании крупных суставов, при травм мягких тканей, при реанимации с закрытым массажем сердца. Описаны случаи жировой эмболии при травме грудной клетки и позвоночника, как осложнение острой кровопотери и ожогов.
Классификация жировой эмболии включает следующие формы:

  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 часов.

Большинство авторов выделяют  легочную и генера​лизованную формы ЖЭ. Под последним понима​ется поражение легких, мозга, почек и т.д. 

Клиническая картина жировой эмболии проявляется следующей тетрадой:

1. Симптоматика нарушений ЦНС, имеющая сходство с постгипоксической энцефалопатией (расстройства   сознания  и  психики, приступы невыносимой головной боли, бред, делирий, умеренно выраженные менингеальные симптомы, нистагм,  «плавающие» глазные яблоки, пирамидная недостаточность, парезы  и параличи, возможны тонические судороги, поражение ЦНС вплоть до комы).
2. Нарушения кардио-респираторной функции - рано возникающая острая дыхательная недостаточность по механизму РДСВ (сжимающие и колющие боли  за  грудиной, одышка или патологическое дыхание вплоть до апноэ, возможен кашель с кровавой мокротой, иногда пенистой, выраженное снижение PaO2 , при аускультации сердца слышен акцент второго тона над легочной артерией, ослабление везикулярного дыхания с наличием множественных мелкопузырчатых хрипов, стойкая немотивированная гипертермия по типу постоянной лихорадки (до 39-40°С), не купирующаяся традиционной терапией, связанной с раздражением терморегулирующих структур мозга жирными кислотами.
3. Стойкая немотивированная тахикардия (свыше 90 ударов в мин) у травматического больного считается ранним признаком развития синдрома жировой эмболии; в более тяжелых случаях — тахиаритмии и синдром малого выброса, связанные как с непосредственным поражением миокарда гипоксического, дисциркуляторного и эндотоксического характера, так и с легочной гипертензией).
4. Капилляропатия вследствие действия свободных жирных кислот (петехиальные высыпания, проявляющиеся  на  коже  щек, шеи, груди, спины, плечевого пояса, полости рта  и  конъюнктивы).

Верификация диагноза жировой эмболии 

Симптомы                                                                                                                    %

Необъяснимая тахикардия                                                                     100

Снижение Ра02 на спонтанной вентиляции                                          100

Снижение Ра02 на ИВЛ                                                                           92,5
Одышка у больных без травмы груди                                                   90,2

Психомоторное возбуждение без ЧМТ                                                 80,4

Угнетение сознания после светлого промежутка,

не связанное с внутричерепной гематомой                                          66,8
Необъяснимая анемия                                                                          64,8 

Петехиальная сыпь                                                                                55,5 

«Снежная буря» без травмы груди (рентгенологически)                    54,5
Гипертермия                                                                                           44,2 

Тромбоцитопения                                                                                    32,5

Надо признать, что все перечисленные в таблице симптомы не специфичны, они лишь отражают патологию в различных системах органов. Единственно специфичным призна​ком развития посттравматической ЖЭ явля​ется обнаружение петехиальных высыпаний на шее, боковых поверхностях грудной клет​ки, на слизистой глаз. Но вне зависимости от того, какой из этих симпто​мов (или их сочетаний) послужил основани​ем для диагноза, лечение ЖЭ должно начи​наться   при   малейшем   подозрении   на возможность ее развития. О возможности развития ЖЭ необходимо помнить у любого больного с травмой опорно-двигательного аппарата. Вот почему лечение этого ослож​нения практически является продолжением лечения травматического шока.
Но в подавляющем большинстве случаев диагноз ЖЭ - клинический диагноз, и он, при нали​чии постоянной врачебной настороженнос​ти, может быть поставлен (или хотя бы запо​дозрен) своевременно. Именно клиника лежит в основе ранней диагностики, так как лабораторные данные и характер рентгено​логических изменений - не специфичны.

Особые трудности в диагнозе возникают только при молниеносной форме ЖЭ у боль​ных, находящихся в коме из-за тяжелой ЧМТ, но даже и в этих редких случаях можно най​ти клинические симптомы, не укладывающи​еся в клинику ЧМТ (нарастающая анемия, петехии, тромбоцитопения).

У подавляющего большинства больных клиника ЖЭ проявляется на 2-3-й день после травмы.

Профилактика и лечение жировой эмболии:
1-я группа. 

Направлена на снижение возбудимости и возбуждения нейроэндокринного аппарата и восстановления его регулирующего влияния на системы кровообращения и дыхания. Применяется с соблюдением сле​дующей последовательности:
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	Рис. 1.
Жировые эмболы в лёгочной сосудистой системе.
	 
	Рис. 2.
Рентгенограмма лёгких пациента с синдромом жировой эмболии.
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	Рис. 3.
Компьютерная томограмма лёгких пациента с синдромом жировой эмболии.
	
	Рис. 4.
Петехиальные микрокровоизлияния в сером веществе и коре мозга (компьютерная томограмма).


■
Инфузия глюкозо-новокаиновой смеси (равные количества 0,25%-ного новокаина и 5%-ной глюкозы). В состав смеси вводится 60 мл 2,4%-ного эуфиллина. Первые 300-500 мл вводятся струйно с постепенным замедлени​ем скорости вливания до 60-80 капель в ми​нуту. Суточная доза смеси 1,5-2 л. Длитель​ность непрерывной инфузии определяется временем стойкого восстановления жизнен​но важных функций, контролируемого иссле​дованиями параметров кровообращения, ды​хания, состояния кислородно-транспортной функции крови, обменных процессов, диуре​за и т.д.

· Вагосимпатические блокады, выполняе​мые вслед за началом инфузионной тера​пии. Блокады производятся с двух сторон с интервалом между ними в 40-60 мин. При необходимости они могут повторяться до двух и более раз в сутки в течение времени, необходимого для нормализации газового состава артериальной крови.

Проводниковое обезболивание повреж​денного сегмента с последующей анестезией мест переломов и полноценной иммобилиза​цией сломанной

2-я группа. 

Для восполнения ОЦК и других составляющих биофизического равновесия в системе кровообращения, для компенсации нарушенного дыхания и улучшения реологи​ческих свойств крови.

· Инфузия солевых растворов в дозе до 2 л/сут (в другую вену, чтобы не прерывать вливание смеси).

· ИВЛ с положительным давлением на вы​дохе через трахеостому при снижении напря​жения кислорода до 60 мм рт. ст.

· Инфузия 400 мл реополиглюкина еже​дневно.

■
Переливание эритроцитарной массы при снижении гемоглобина до 60-70 г/л.

3-я группа.

 Для поддержания обменных процессов используются:

■
Инфузия 400 мл 10%-ного раствора глю​козы.

■
Введение витаминов, инсулина. В этом списке нет симптоматических

средств для поддержания сердечной деятель​ности, восстановления кислотно-щелочного равновесия, ликвидации нарушений в свер​тывающей системе крови и т.д. Авторы реко​мендаций считают, что если перечисленные средства патогенетической терапии применя​ются своевременно и в должной полноте, то необходимость применения симптоматиче​ской терапии не возникает (за исключением аналгетиков, наркотиков). Кроме того, неко​торые из симптоматических средств, при не​достаточно обоснованном их применении, могут вызывать опасные последствия, как это стало известно в отношении бесконтрольно​го введения буферных растворов.

Особая роль в профилактике  и лечении развившейся ЖЭ принадлежит оперативной стабилизации пе​реломов длинных костей. Это в основ​ном, относится к переломам бедра, потому, что, во-пер​вых, именно переломы бедра в подавляющем большинстве случаев являются причиной ЖЭ, а во-вторых, потому что переломы плеча, предплечья и голени могут быть первично иммобилизованы гипсовыми повязками или аппаратами наружной фиксации. Переломы же бедра, как правило, иммобилизируются скелетным вытяжением, которое не в состоя​нии обездвижить фрагменты и крайне затруд​няет лечение больного в реанимационном от​делении.

 Такой остеосинтез целесообразно произвести на 2-3-й день.
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