
 
                                                                                                                                                                      
                                                                                                                                            ISSN 2225-6016 
 
 
 

ВЕСТНИК 
 

 Смоленской государственной 
 медицинской академии 

 

Том 19, №2 
 
 

2020 
 
 
 
 

 
 
 
 
 



Вестник Смоленской государственной медицинской академии                                                                           2020,  Т. 19, № 2 

143 
 

ОБЗОРЫ 
 

УДК 616-005.757.9-005.6                                                                                    14.03.02 Патологическая анатомия 

DOI: 10.37903/vsgma.2020:2.20  
ЖИРОВАЯ ЭМБОЛИЯ, КАК ОДИН ИЗ ВОЗМОЖНЫХ ФАКТОРОВ ТРОМБОЗА СОСУДОВ  
В ЛЁГКИХ 
© Дмитриев И.В.  
Смоленский областной институт патологии, Россия, 214018, Смоленск, пр-т Гагарина, 27 
 
 
 
Резюме 
Цель. Анализ современных данных о взаимоотношениях лёгочной формы жировой эмболии и 
тромбоза сосудов лёгких. 
Методика. Основой данного исследования стал сбор, систематизация и анализ данных 
современной зарубежной и отечественной литературы по жировой эмболии, и её связи с 
тромбозом сосудов лёгких. 
Результаты. Проведенное исследование позволило детализировать процессы, происходящие в 
сосудах лёгких при наличии жировой эмболии, тромбоэмболии ветвей лёгочной артерии и 
тромбоза сосудов лёгких, как при травмах, так и при других патологических процессах. 
Рассмотрены морфологические изменения у больных с вышеуказанной патологией. Выдвинуто 
предположение о возможности формирования тромбов в сосудах лёгких после легочной формы 
жировой эмболии на матрице жировых глобул. При некропсиях эти тромбы в большинстве 
случаев расцениваются как тромбоэмболия лёгких из неясного источника, т.к. сами жировые 
эмболы к этому времени обнаружить уже не удается.  
Заключение. Наличие жировой эмболии создает условия и дает матрицу для образования тромбов 
в кровеносном русле. При этом и тромбоз, и тромбоэмболия при жировой эмболии могут 
возникнуть как сразу после реализации воздействия этиологического фактора (травма, 
заболевание), так и через дни и недели (второй удар). А в ткани лёгких в зависимости от места, 
объема и возможностей дополнительного кровоснабжения формирование тромбов на фоне 
жировой эмболии может приводить к прогрессирующим дистрофическим, некротическим и 
воспалительным изменениям. Процессы тромбообразования характерные для посттравматической 
жировой эмболии, могут иметь место и при других заболеваниях.  
Ключевые слова: жировая эмболия, тромбоз сосудов лёгких, тромбоэмболия 

 
 
 
FAT EMBOLISM AS ONE OF THE POSSIBLE FACTORS OF VASCULAR THROMBOSIS  
IN THE LUNGS 
Dmitriev I.V. 
Smolensk Regional Institute of Pathology, 27, Gagarina Аv., 214018, Smolensk, Russia 
 
 
 
Abstract  
Objective. Current data analysis regarding relationships between pulmonary fat embolism and pulmonary 
vascular thrombosis. 
Methods. The collection, systematization and analysis of data from modern foreign and domestic 
literature related to fat embolism and its relationships with pulmonary vascular thrombosis are the basis 
for this research. 
Results. This research gave an opportunity to detail the processes occurring in the vessels of the lungs in 
the presence of fat embolism, thromboembolism of the branches of the pulmonary artery and thrombosis 
of the pulmonary vessels, both during injuries and other pathological processes. Morphological changes 
that occurred in patients with the above pathology were reviewed. It was suggested that blood clots can 
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form in the lung vessels after a pulmonary form of fat embolism on a matrix of fat globules. In most cases 
these blood clots are considered as pulmonary thromboembolism from an obscure source at necropsy, 
because fat emboli cannot be detected by this time. 
Conclusions. The presence of fat embolism creates the conditions and provides a matrix for the formation 
of blood clots in the bloodstream. In this case, thrombosis and thromboembolism with fat embolism can 
occur both immediately after the implementation of the influence of the etiological factor (trauma, 
disease), and in days and weeks (second strike). And the formation of blood clots against the background 
of fat embolism can lead to progressive dystrophic, necrotic and inflammatory changes in the lung tissue, 
depending on the location, volume and possibilities of additional blood supply. The processes of 
thrombosis which are specific for post-traumatic fat embolism can occur in other diseases. 
Keywords: fat embolism, pulmonary vascular thrombosis, thromboembolism  
 
 
Введение  
Жировая эмболия (ЖЭ) часто является одним из осложнений различных травм. Её находят при 
тяжелых повреждениях опорно-двигательного аппарата по данным разных авторов от 0,5 до 30% 
пострадавших [20]. Случаи тромбоэмболии легочной артерии в сочетании с ЖЭ особенно при 
травмах трубчатых костей описаны в литературе [26]. Конечно, можно рассматривать как 
источник только тромбоэмболов сосуды венозного типа, расположенные вокруг зоны перелома 
бедренной кости или иные их локализации. Однако нередко этому противоречит отсутствие в 
венах   тромбов при вскрытии. Что касается самой ЖЭ, то до настоящего времени остается 
неизвестной как точная заболеваемость ЖЭ, так и летальность при ней. В 13 исследованиях 
разных авторов заболеваемость ЖЭ варьировала от 0,26% до 41%, а летальность от неё – от 0,25% 
до 60,4% [24]. Скорее всего это связано с неясностью как причин образования жировых глобул, 
так и динамикой патологических изменений в разных системах организма, в т.ч в свертывающей и 
противосвертывающей.  
Цель публикации – анализ современных данных о взаимоотношениях лёгочной формы жировой 
эмболии и тромбоза сосудов лёгких. 
 
Взаимоотношения жировой эмболии, тромбоза и тромбоэмболии 
Пато- и морфогенез образования жировых глобул (ЖГ) в кровеносном русле до сих пор остается 
во многом непонятным. Это подтверждается наличием большого количества теорий 
возникновения ЖЭ. Ведь ЖЭ встречается не только при травмах, но еще при более чем при 50 
патологических состояниях [4]. Некоторые из теорий происхождения ЖЭ отдают ведущую роль 
нарушениям в системе гемостаза. Так сторонники коагуляционной теории [21] предполагают, что 
при травме в венозные сосуды попадают фрагменты тканей с тромбопластином, что влечет за 
собой гиперкоагуляцию с участием эндотелия, системы комплемента и ряда других составных 
элементов крови. Сторонники другой теории (дислипидемической коагулопатии) [8] считают, что 
нарушения после травмы в свертывающей и противосвертывающих системах крови и изменения 
липидного обмена тесно взаимосвязаны друг с другом и являются отдельными фрагментами 
единого патологического процесса, т.е. посттравматической дислипидемической коагулопатии. 
Вероятно, при этом возможно развитие тромбоза сосудов лёгких, связанного с ЖЭ, т.к. жировые 
глобулы являются в том числе и чисто механическим препятствием кровотоку. Этот процесс в 
легких в большинстве случаев расценивается как тромбоэмболия из неясного источника, а самих 
жировых эмболов в подавляющем большинстве случаев к моменту вскрытия обнаружить уже не 
удается. При этом, если тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) является непосредственной 
причиной смерти, то клинически она не распознается в 90% случаев [12]. Еще хуже дело обстоит с 
нефатальными тромбоэмболиями легочного русла, т.к. их клинические проявления крайне 
скудные. Хотя в и описаны их последствия в виде массивных кровоизляний в просвет альвеол при 
ЖЭ [27]. 
Но даже посмертная морфологическая диагностика отдельных форм ЖЭ и ТЭЛА не всегда 
является простым делом [5]. И уже совсем казуистикой становится диагностика такого состояния, 
как тромбоз сосудов лёгких [10], когда сверток крови образуется первично в сосудах лёгкого (в 
литературе очень мало объективных данных по этой патологии). Тромбоз сосудов легких, 
вероятно, встречается намного чаще, чем диагностируется. Поэтому если диагноз нарушения 
кровоснабжения ткани лёгких и ставится, то это не тромбоз, а по привычке ТЭЛА. Место откуда 
оторвалась часть или весь тромб обнаруживают по данным клинических и патологоанатомических 
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исследований не более чем в 70% случаев [3], то есть не менее чем в 30% случаев источник 
появления свертка крови в системе сосудов лёгкого не ясен. В связи с этим необходимость как 
можно ранней диагностики и ТЭЛА, и ЖЭ, и тромбоза сосудов легких приобретает особое 
значение.  
Жировые глобулы (ЖГ) обнаруживают у 90% пациентов, умерших от травм [28], но какую роль 
они играют в генезе тромбоза сосудов легких если вообще играют?  Одна из проблем в том, что 
нельзя рассматривать ЖГ просто как шарики из гомогенного жира без учета их взаимодействия со 
средой, в которой они находятся, т.е. это и клетки крови, и плазма крови и эндотелиоциты. 
Доказано, что в начальных стадиях образования ЖГ принимают активное участие тромбоциты, а 
позднее эритроциты, лейкоциты и при этом интенсивность ЖЭ коррелирует с количеством 
свертков фибрина в кровеносном русле [18]. ЖЭ также нередко наблюдается при тяжёлых 
травмах, когда при травматическом шоке значительно увеличивается количество морфологически 
изменённых клеток эритрона в виде микроцитов, сфероцитов, шиповидных, серповидных 
эритроцитов. И количество этих форм коррелирует с тяжестью травматического шока [9]. 
Мембрана эритроцитов легко изменяется под воздействием различных факторов. Снижается 
стабильность липидного биослоя мембраны эритроцитов, в ней нарушаются взаимодействия 
между белками и липидами, изменяется цитоскелет эритроцитов, транспортные системы 
мембраны и её рецепторы, усиливается перикисное окисление липидов [14]. Все это создает 
условия для активного взаимодействия ЖГ с измененными клеточными и плазменными 
структурами. При многих заболеваниях и травмах происходит изменение белкового состава 
плазмы крови. В коллоидной химии плазма крови рассматривается как система коллоидов, основу 
дисперсионной фазы которой составляют белки, которые являются главными её стабилизаторами. 
Это происходит, т.к. белки обращают свои группы (-COOH, -SH, -NH2) в сторону электролитов и 
воды, а другие (- CH2, - СH3 и др.), т.е. лиофобные группы в сторону жирных кислот, стероидов, 
липидов, т.е. нерастворимых в воде молекул. Нарушение этих процессов наряду с рядом других 
факторов приводит к изменениям в функционировании системы свертывания крови в сторону 
превалирования процесса свертывания, и как следствие образование тромбов в сосудах.  
 
Возможные варианты последствий жировой эмболии 
Рассматривая различные варианты последствий ЖЭ не надо забывать, что между системой 
бронхиальных и легочной артерий кровообращение происходит кроме сети капилляров и по 
анастомозам разного типа: артерио-венозными, т.е. между ветвями легочной артерии и 
бронхиальными венами; вено-венозными; артерио-артериальными; капилляро-капиллярными в 
респираторных бронхиолах. Надо так же учитывать, что примерно 20% крови, протекающей через 
сосуды легких, не участвует в газообмене, т.к. 10 % этой крови течет по анастомозам, а 10% 
проходит через капилляры плевры, диаметр которых превышает в десять раз диаметр обычного 
капилляра. 
Рассматривая развитие событий непосредственно в сосудистом русле лёгких, при уже 
состоявшейся ЖЭ, мы можем предположить следующие варианты. Первый вариант. 
Самостоятельное растворение ЖГ ферментными системами организма без внешнего воздействия. 
Второй вариант. ЖГ проходит по сосудистой системе лёгких и попадает в другие органы (мозг, 
почки), либо первоначально ЖГ образуется в них (в зависимости от того сторонником какой 
теории генеза ЖЭ мы являемся). Доказано, что вязкость крови существенно выше вязкости ЖГ 
[23]. В связи с этим ЖГ по сравнению с пузырьками воздуха одинакового диаметра могут быть 
продвинуты по сосудам при в три раза меньшем давлении крови. ЖГ проникают глубже в сосуды 
еще и в связи с тем, что есть обратная квадратичная зависимость между диаметром ЖГ и 
сцеплением её со стенкой сосуда, т.е. чем больше диаметр ЖГ, тем скорее и глубже она проникнет 
[6] соответственно изменив свою форму по профилю сосуда. Третий вариант. ЖГ полностью 
перекрывает просвет сосуда, но сосуд небольшого диаметра и коллатеральное кровообращение 
компенсирует недостаток крови.  Четвертый вариант. ЖГ длительно блокирует поступление 
крови к участку лёгкого и если сосуд крупный, а коллатерального кровоснабжения недостаточно, 
то развивается геморрагический инфаркт участка лёгкого. Это подтверждается и литературными 
данными. В частности, у пациентки, скончавшейся через 20 дней после нескольких остеотомий и 
аутологичной костной пластики нижней челюсти на вскрытии были обнаружены ЖГ и тромбы в 
легочной артерии, а также геморрагический инфаркт легкого [30]. Пятый вариант: начинает 
формироваться тромб на основе ЖГ, который может расти в дистальном или в проксимальном 
направлении, или сразу в двух направлениях с увеличением участка ишемии. Шестой вариант: 
отрыв части тромба или всего тромба и возникновение тромбоэмболии уже в другом месте. В 
дальнейшем исходы данных процессов будут различны. Седьмой вариант: рецидив ЖЭ с 
повторным образованием ЖГ в этой же сосудистой области или других участках сосудистого 
русла и последствиями вплоть до летального исхода (вторая волна ЖЭ у пациентов с поздней 
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формой ЖЭ [6]. Восьмой вариант: под воздействием терапии ЖГ либо растворяются, либо 
уменьшаются в размерах и их становится меньше. Например, трансфузия модифицированного 
желатина или декстрана 40 снижали более чем на 70% количество глобул и их общую площадь 
[11] и соответственно изменялась клиническая симптоматика из-за уменьшения площади 
пораженных сосудов. Девятый вариант: возможность перехода внутрисосудистого жира во 
внесосудистый. Она хотя и доказана только в эксперименте [29], но нередко её последствия можно 
видеть в гистологических препаратах секционного материала. Другое дело, что часто сложно 
оценить данные изменения. Ведь надо исключить не только возможность артефакта, но и 
учитывать отсутствие информации о морфологии этого участка легкого до момента ЖЭ.   
На начальной стадии формирования ЖГ участвуют тромбоциты и эритроциты [17]. При ЖЭ есть 
тромбоцитопения с активацией адгезивной способности тромбоцитов и внутрисосудистой 
коагуляции. Снижение количества тромбоцитов зависит от окутывания ими жировых эмболов [1, 
2]. Тромбоциты принимают участие уже в начале процесса образования ЖГ, адгезируясь на них и 
рядом с ними обнаруживают и агрегаты фибриногена. На основании этих данных был предложен 
иммуногистохимический метод посмертного подтверждения ЖЭ с помощью антител к 
фибриногену и тромбоцитам. Последние выявляются по экспрессии маркера CD61, который 
присутствует на всех этапах становления тромбоцитов от стволовых до зрелых клеток [25]. Это 
исследование значительно повышает количественные и качественные возможности диагностики 
имевшегося прижизненно синдрома жировой эмболии, обнаруживая тромбоциты и агрегаты 
фибрина по краю ЖГ. ЖГ без специальных методов забора и окраски на препаратах, окрашенных 
гематоксилином и эозином, выглядят как пустые пространства в кровеносных сосудах. Агрегация 
тромбоцитов на ЖГ приводит к выделению содержащихся в них медиаторов (серотонина, 
гистамина, АДФ, АТФ, фибриногена, гликопротеинов и др.), что приводит к увеличению 
проницаемости сосудов, привлечению и адгезии нейтрофилов и других структурных элементов 
крови, усилению свертываемости крови и ряду других патологических процессов [19].  
На основании вышеуказанных данных можно говорить о том, что на основе ЖГ при определенных 
условиях формируется сверток крови. И здесь не последнюю роль играет округлая форма ЖГ, 
пока это позволяет постепенно уменьшающийся просвет сосуда. Постепенно шар превращается в 
элипс, а потом и в цилиндр с нелинейными дистальной и проксимальной поверхностями 
относительно тока крови. Причем свертки крови на этих поверхностях ЖГ уже имеются и 
постепенно увеличиваются в антеградном или ретроградном, или двух направлениях. Для 
обнаружения самого очага тромбообразования применяют экспресс-тесты с меченным 
радиоактивными изотопами фибриногеном, который после введения в кровь накапливается в 
очаге тромбообразования и определяется там при наружной радиометрии [13]. 
Методика морфологической диагностики ЖЭ постепенно совершенствуется [15]. Прижизненная 
диагностика тромбоза ветвей легочной артерии и микротромбоза в сосудах микроциркуляторного 
русла легких, а также указание этого процесса в качестве фактора танатогенеза являются 
редкостью в клинической практике. Патологоанатомические исследования показали, что тромбоз 
легочных сосудов наблюдается в 7,2% случаев от общего числа вскрытий. Причем в тех случаях, 
когда тромбоз легочной артерии сочетался с инфарктом миокарда, в 2/3 случаев инфаркт миокарда 
развивался при интактных коронарных артериях [10]. Возможно, учет потенциального риска 
формирования легочного тромбоза при перечисленных состояниях позволит повысить частоту его 
своевременной диагностики и назначения необходимого лечения.   
Теоретически возможно несколько вариантов взаимоотношений между ЖГ и образованием 
тромбов: 1) появление в крови ЖГ является инициирующим фактором тромбообразования; 2) 
процесс тромбообразования является инициирующим фактором образования ЖГ; 3) 
формирование ЖГ и образование  тромбов после действия различных этиологических факторов 
(травма, гипоксия, инфекция и др.) запускаются и идут одновременно, способствуя 
прогрессированию друг друга; 4) наличие ЖГ никаким образом не влияет на тромбообразование. 
Последний вариант можно сразу отбросить, т.к. имеется много работ, где доказано, что имеется 
выраженная прямая корреляция между фибринолитической активностью крови, содержанием в 
ней фибриногена и ЖГ (их количеством и размерами) [7]. В литературе описан случай, когда при 
операции протезирования сустава в полости сердца возник тромб, который извлекли. В составе 
тромба гистологически подтвердили наличие большого количества липидных округлых 
образований, окрашивающихся масляным красным О. При этом пациент остался жив и его 
выписали из стационара через 2 месяца [16]. Отмечается и положительная корреляция между 
тяжестью тромбоэмболических реакций и повышением липопротеидов высокой плотности у 
прооперированных после травм больных. Это в очередной раз свидетельствует о участии липидов 
в патологических реакциях, связанных с нарушениями свертываемости крови. 
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Заключение 
Наличие ЖЭ создает условия и дает матрицу для образования тромбов в кровеносном русле. При 
этом тромбоз и тромбоэмболия при ЖЭ могут возникнуть как сразу после реализации воздействия 
этиологического фактора (травма, заболевание), так и через дни и недели (второй удар) [22]. А в 
ткани лёгких в зависимости от места, объема и возможностей дополнительного кровоснабжения 
формирование тромбов на фоне ЖЭ может приводить к прогрессирующим дистрофическим, 
некротическим и воспалительным изменениям. Процессы тромбообразования характерные для 
посттравматической ЖЭ, могут иметь место и при других заболеваниях. Образование тромбоза 
ветвей легочной артерии является полиэтиологическим состоянием, которое на первоначальном 
этапе может иметь как неодинаковую патоморфологическую картину, так и целый ряд различных 
патогенетических механизмов своего формирования. И одним из них может быть ЖЭ. Однако для 
своевременной качественной диагностики этого процесса нужны дальнейшие исследования на 
значительном объеме материала. Появление же новых данных экспериментального и 
клинического характера с последующим их многосторонним обсуждением, позволит улучшить 
диагностику данного заболевания, и следовательно увеличить количество выживших больных. 
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