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daily and nighttime DBP variability and improves daily profiles of SBP 
and DBP. 
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Жирова емболія (ЖЕ) – це множинна оклюзія судин краплинами 

жиру, які найчастіше попадають в кров’яне русло при переломах тру-



Lublin, Republic of Poland                                                       September 25–26, 2020 

13 

бчастих кісток. Термін запропонований Ценкером, який знайшов  
краплини жиру в капілярах легень у пацієнтів, які померли після зна-
чної травми скелетних кісток [1, с. 48]. ЖЕ виникає у 60-90% випадків 
травм. Якщо виникають виражені клінічні симптоми, тоді більш коре-
ктно вживати термін «синдром жирової емболії» (СЖЕ), який виникає 
лише у 5-10 % пацієнтів, в яких була діагностована політравма скеле-
тних кісток. Летальність від СЖЕ складає 1-15 %. Однак серед причин 
розвитку ЖЕ слід віднести кардіогенний та анафілактичний шоки, 
панкреатит, вдалу реанімацію після раптової зупинки серця. У біль-
шості випадків клінічна картина ЖЕ малоспецифічна і маскується під 
різні захворювання, такі як пневмонія, респіраторний дистрес-
синдром, ТЕЛА та інші [1, с. 48]. Клінічна картина ЖЕ має характерні 
чотири симптомокомплекси: з боку центральної нервової системи 
(ЦНС), що проявляється порушенням психіки, свідомості різного 
ступеня аж до коми, можливі менінгіальні ознаки, судоми, парези та 
паралічі. Другий симптомокомплекс включає зміни з боку дихальної 
та серцевої систем – виникає гостра дихальна недостатність по типу 
респіраторного дистрес-синдрому, що характеризується больовим 
синдромом за грудиною, задишкою, патологічним диханням аж до 
зупинки, можливий кашель з мокротою, виражене зниження сатурації 
кисню, ознаками гострої серцевої недостатності по типу набряку ле-
гень. Крім того, виникає стійка невмотивована тахікардія, яка може 
розцінюватись, як рання ознака розвитку синдрому ЖЕ. Третій симп-
томокомплекс характеризує зміни шкіри внаслідок капіляропатії, яка 
виникає під дією вільних жирних кислот і проявляється петехіальни-
ми висипами на щкірі голови, в тому числі слизових оболонках (по-
рожнини рота, кон’юнктиві) та верхнього плечового поясу. Четвертий 
симптомокомплекс характеризується постійною фебрильною лихома-
нкою, яка не піддається лікуванню звичайними антипіретичними пре-
паратами, так як виникає внаслідок порушення роботи центру термо-
регуляції в головному мозку під дією вільних жирних кислот [1, c. 49]. 
Актуальним питанням залишається діагностика СЖЕ, особливо у 
пацієнтів з коморбідними станами, незважаючи на тривале вивчення 
цієї проблеми, та має високі показники летальних наслідків [2, c. 41]. 

У хірургічне відділення комунального некомерційного підприємства 
«Вінницька центральна районна лікарня» Вінницької районної ради в 
січні 2020 року госпіталізували пацієнтку 72-х років із діагнозом Закри-
тий гвинтоподібний підвертлюговий перелом правої стегнової кістки зі 
зміщенням. Зі слів пацієнтки за два дні до госпіталізації в побуті вона 
впала з висоти власного тіла. При первинному огляді патологічних змін 
з боку дихальної, серцево-судинної систем хвора не мала. Відмічалась 
ясна свідомість. Під час передопераційного консультування терапевтом 
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відмічався синусовий ритм. Проведений доплер судин нижніх кінцівок, 
результати якого свідчили про відсутність ознак флеботромбозу, тром-
бофлебіту, вени спадались при компресії датчиком. На ЕхоКС відміча-
лась гіпертрофія лівого шлуночка, відсутність розширення порожнин і 
збережена фракція викиду (55%). Іншої супутньої патології пацієнтка 
не вказувала. Хворій було проведено оперативне втручання: закрита 
репозиція, фіксація перелому стержнем PFNa. На наступну добу після 
операції черговий лікар реанімаційного відділення, куди була переведе-
на пацієнтка після операції, відмітив деяку загальмованість, за шкалою 
ком Глазго 13–14 балів. Відмічались скарги на загальну слабкість, не-
значний біль у ділянці післяопераційної рани. За дві години з’явилися 
дискомфорт у грудній клітині, задишка. Відмічалось деяке зниження 
артеріального тиску до 100/60 мм рт. ст. (при госпіталізації  
120/70 мм рт. ст.) та підвищення частоти серцевих скорочень до  
110 уд/хв. Стан був розцінений як гострий коронарний синдром. Приз-
начено обстеження на тропоніни, D-димер, повторна електрокардіогра-
ма, консультація терапевта, невролога. Тропоніни, зміни на електрокар-
діограмі не мали переконливих специфічних ознак гострого коронарно-
го синдрому, D-димер відповідав віковим референтним значенням. 
Невролог не відмітив вогнищевої симптоматики. На другу добу після 
оперативного втручання відмічалось більш виражене погіршення сві-
домості (за шкалою ком Глазго 9-10 балів – сопор) та поява лівобічного 
геміпарезу. В зв’язку з прогресуючим погіршенням стану свідомості та 
рухової активності виконана спіральна комп’ютерна томографія (СКТ), 
Були виявлені зміни: гостре порушення мозкового кровообігу за ішемі-
чним типом правої потиличної частки. Також наростали ознаки гострої 
лівошлуночкової недостатності: посилилась задишка, знизилась сату-
рація кисню до 89%, при аускультації легень відмічались вологі дріб-
номіхурцеві хрипи в нижніх відділах легень. Призначена діуретична 
терапія не давала очікуваного ефекту. На третю добу після оперативно-
го втручання підвищилась температура тіла до 38°С. Виявлені зміни 
були розцінені, як прояв нижньодольової двобічної пневмонії, підтвер-
дженої рентгенологічно вогнищевими змінами. Призначена двокомпо-
нентна антибактеріальна терапія згідно діючої настанови з лікування 
пневмонії, антипіретики. Стан хворої залишався стабільно важким. До 
кінця третьої доби після операції на шкірі грудної клітки, обличчя, пе-
редпліч та стегон з’явилась петехіальна висипка. Була повторно вико-
нана коагулограма і визначення тромбоцитів. Відмічались нормальні 
показники коагулограми, збільшення фібриногену до 6 г/л та зниження 
тромбоцитів до 100*10

9
/л. В загальному аналізі крові з’явилась легка 

анемія (гемоглобін 104 г/л), лейкоцитоз (13,8*10
9
/л), підвищилась шви-

дкість осідання еритроцитів (ШОЕ) до 40 мм/год. Виникла підозра син-
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дрому жирової емболії. Стан хворої був оцінений за балами субклініч-
ної форми ЖЕ за О.Ю. Пащуком. Так, наявність тахікардії більше 
90 уд/хв – 20 балів, гіпертермія понад 38°С – 10 балів, зміна свідо- 
мості – 20 балів, гіпокоагуляція – 5 балів, підвищення ШОЕ – 1 бал. 
Сума балів була 56 балів, що вказувало на маніфестну клінічну форму 
ЖЕ [1, с. 49]. Додатково до антибактеріальної терапії призначено спе-
цифічне лікування ЖЕ: ліпостабіл 30 мл тричи на добу, ессенціале 5 мл 
на аутокрові двічи на добу, клексан 0,4 підшкірно 1 раз на добу. Також 
проводилась профілактика гіповолемії. Стан хворої стабілізувався. 
Хвора була виписана із стаціонару із залишковими ознаками після гос-
трого порушення мозкового кровообігу. 

Отже, діагностика жирової емболії значно утруднена, адже клініч-
на картина та результати лабораторно-нструментальних методів дос-
лідження подібні до інших захворювань. Так, у даної пацієнтки про-
водилась диференційна діагностика жирової емболії із гострим коро-
нарним синдромом, гострим порушенням мозкового кровообігу, гост-
рою лівошлуночковою недостатністю та пневмонією. Вирішальним у 
постановці діагнозу було виявлення петехіального висипу, який зу-
стрічається лише у половини хворих. Крім того, клінічна картина мала 
характерні симптомокомплекси і відповідала маніфестній формі за 
бальною оцінкою. Вчасна діагностика синдрому жирової емболії 
сприяла призначенню адекватного і своєчасного лікування. 
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