     Введение. Актуальность проблемы. Синдром жировой эмболии (СЖЭ) – раннее и наиболее тяжелое осложнение многих переломов костей конечностей, связанное с нарушением реологии крови,  представляет собой феномен закупорки кровеносных сосудов, в первую очередь, сосудов  малого круга кровообращения частицами или каплями нейтрального жира. Ряд авторов рассматривают синдром жировой эмболии в качестве сложного биодинамического процесса образования и циркуляции в кровеносном русле капель жира, приводящего к закупорке сосудов малого и большого круга кровообращения с последующим нарушением функций внутренних  органов, в первую очередь, легких и головного мозга [1,2]. 
     Несмотря на то, что гистологически определяемые жировые капли выявляются до 90-100% случаев у пациентов с переломами костей конечностей, клиника синдрома жировой эмболии развивается до 10 % случаев тяжелых повреждений скелета. От тяжелых ранних осложнений травматической болезни погибает от 15 до 20 % пострадавших с политравмой, одним из таких осложнений является синдром жировой эмболии [3,4,5]. 
     Клиника и диагностика СЖЭ. В основе клинической картины синдром лежит  остро развивающаяся кислородная недостаточность и дисфункция сердечно-сосудистой системы. К классическим симптомам СЖЭ многие авторы относят петехиальные высыпания на конъюнктиве глаз и на коже. Они обнаруживаются в 20-83 % наблюдений и появляются на 1-2-й день после травмы, отмечаются в течение от  4-48 ч до 7 суток.  
    Одним из ведущих признаков синдрома жировой эмболии является нарастающая гипоксия. В связи с этим важными неспецифическими диагностическими тестами синдрома жировой эмболии являются рО2 и Sa О2 крови, снижение которых предваряет клинические проявления повреждения легких, этот признак отмечается в 96 % случаев при СЖЭ. 
     Оценка свертывающей системы у больных и пострадавших, как правило, показывает уменьшение времени свертывания крови, повышение уровня протромбина,  увеличение тромбопластинового времени, снижение времени рекальцификации плазмы, увеличение концентрации фибриногена, увеличение уровня продуктов деградации фибрина за счет активации каскада гиперкоагуляции тромбопластином, содержащимся в тканях и костном мозге. 
     В настоящее время считается, что уровень ИЛ-6 является чувствительным  показателем повреждения тканей.  ИЛ-6 является воспалительным маркером, продукция которого  повышается в ранней фазе острого воспалительного ответа, что может способствовать раннему выявлению и лечению синдрома жировой эмболии [6]. 
     Prakash S. еt all (2013) в проведенных исследованиях показали, что уровень интерлейкина-6 может служить ранним маркером синдрома жировой эмболии. Было установлено, что повышение уровня ИЛ-6 через 12 ч после травмы коррелирует с увеличением вероятности развития СЖЭ, в то время как значимых клинических проявлений на сроках 6 и 24 ч после травмы выявлено не было. Пациенты с развившимся СЖЭ имели средний уровень ИЛ-6  131 пг/мл, в то время как  при отсутствии признаков синдрома значение этого показателя было на уровне 72 пг/мл. Уровень концентраций интерлейкина достигал максимума спустя 12 ч после травмы. Исследователи считают целесообразным  определение уровня ИЛ-6 как раннего маркера СЖЭ у больных с травмами скелета [7]. 
     Проведенные иммунологические исследования показали, что воспалительные изменения в легких  опосредованы иммунологическими нарушениями, при этом, жировые эмболы являются не единственной причиной СЖЭ. Несмотря на то, что наличие жира в сыворотке крове отмечается в подавляющем большинстве случаев переломов костей конечностей и ребер, лишь в некоторых случаях развивается синдром жировой эмболии. Одним из возможных объяснений  этого феномена  является  продукция медиаторов воспаления. Очевидно, что ИЛ-6 участвует в регуляции  жирового обмена в тканях,  активности липопротеидлипазы и влияет на уровень  печеночных триглицеридов. Изменения транскрипции ИЛ-6 также могут  приводить к измененной реакции на жировые  эмболы в легких и  сопровождаться развитием полномасштабного синдрома жировой эмболии. Также показано, что травматичные ортопедические операции вызывают  увеличение концентрации ИЛ-6 в сыворотке крови. Yoga R. et all (2009) считают, что эмболы являются своего рода триггером, запускающим в легких  воспалительную реакцию, которая через некоторое время приводит к повышению уровня ИЛ-6 [7-10].
     Материалы и методы исследования. Проведено исследование ИЛ-6 у 26 пациентов с переломами костей нижних конечностей и таза, поступивших по экстренным показаниям и лечившихся в отделении травматологии Республиканской клинической больнице Республики Марий Эл в 2006-2015г.г., а также 12 практически здоровых добровольцев их числа сотрудников клиники в возрасте 18-53 года.
     Всем пациентам проводилось стандартное клинико-рентгенологическое, а также лабораторное исследования, позволяющие оценить общее состояние пациента, выявить наличие сопутствующей патологии, а также признаки её декомпенсации.
     Клиническая картина синдрома жировой эмболии развилась у 12 пациентов. Из данной группы больных у 5 пациентов имели место изолированные переломы костей голени  (в 2 случаях) и в 3 случаях – бедренной кости; у 7 пациентов имели место множественные переломы костей нижних конечностей (большеберцовая, бедренная кости) и костей таза. У 4 пострадавших с изолированными переломами костей конечностей состояние определено как  стабильное, средней тяжести. 8 пострадавших (1 – с переломом бедренной кости и 7 – с множественными переломами) были доставлены с места травмы в тяжелом состоянии. После проведенных противошоковых мероприятий все пострадавшие госпитализированы в отделение реанимации. С учетом обследования (рентгенография грудной клетки, осмотр глазного дна, общий анализ крови, моча на свободный жир) выявлено, что у 2 пациентов жировая эмболия развивалась по церебральной форме, у 3 пациентов – по легочной, у 7 – по смешанной форме. Летальный исход отмечен у 2  пострадавших. 
     Результаты исследования. С целью объективной оценки результатов лабораторного исследования испытуемые были разделены на следующие группы: 
     Группа I - пациенты с переломами длинных трубчатых костей и костей таза без клинически установленного синдрома жировой эмболии (n=14.)
     Группа II - пациенты с установленным синдромом жировой эмболии (по Gurd) (n=12).
     Группа сравнения - 12 практически здоровых добровольцев из числа сотрудников клиники в возрасте 18-53 года.
     Группы были сравнимы по полу и возрасту, но отличались по тяжести состояния.
     Материалом для исследований была сыворотка венозной крови. Определение концентрации интерлейкина-6 осуществлялось в динамике на 1, 2 и 3 сутки после травмы. Оценка содержания Интерлейкина-6 производилась с помощью диагностических наборов Human IL-6 Bender MedSystems.
     В таблице 1 представлена динамика концентрации ИЛ-6 в раннем периоде после травмы.
                                                                                                                                       Таблица 1.
   Динамика концентрации IL-6 в раннем посттравматическом периоде (пг/мл) или (нг/л)
	Сроки исследования
	                     Концентрация IL-6 (нг/л)

	
	  Группа сравнения
	Группа I 
	     Группа II (СЖЭ)

	1 сутки
	2,41±0,23
	11,91±1,41
	26,02±1,55*

	2 сутки
	
	3,96±0,53
	24,00±6,01*

	3 сутки
	
	4,04±0,95
	19,80±7,60*



     Как следует из таблицы 1, у обследованных нами пациентов с клинически выявленным СЖЭ, определяется повышенный уровень ИЛ-6 по сравнению с пациентами в I группе в 2,18 раз (р<0,05) в 1-е сутки, в 6,06 раз (р<0,05)  во вторые и 4,9 раз (р<0,05)   на 3-и сутки в раннем посттравматическом периоде.  При этом, содержание интерлейкина-6 у всех пациентов с синдромом жировой эмболии по сравнению с пациентами, у которых синдром жировой эмболии  не развился было статистически достоверно выше. 
     Обсуждение результатов
     Результаты проведенного исследования показали, что в ходе развития и течения раннего периода травматической болезни в исследуемых группах пациентов имелись определенные различия в уровнях концентраций интерлейкина-6. На 1-е сутки после травмы в обеих группах пациентов определялись высокие уровни ИЛ-6 по сравнению с данными группы сравнения. При этом у пострадавших с развившимся синдромом жировой эмболии показатели ИЛ-6 значительно превышали показатели в группе пациентов без развития данного осложнения, что особенно проявилось на 2-е сутки посттравматического периода (начало III периода травматической болезни).  Это, вероятно, связано с тем, что в остром периоде травматической болезни происходит активация мононуклеарных клеток различной морфологии и функциональной специализации (моноциты крови, тканевые макрофаги, лимфоциты), которые начинают продуцировать и инициировать провоспалительные цитокины.
     Таким образом, представления о механизмах развития синдрома жировой эмболии с учетом иммунопатологических аспектов определяют возможности использования показателей уровня интерлейкина-6 в прогнозировании и ранней диагностике синдрома жировой эмболии, а также возможности разработки и совершенствования существующих схем профилактики и лечения этого грозного осложнения.
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