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легких с наличием бурых очагов, пенистую кровь в трахее и бронхах без 
видимых деструктивных изменений. Микроскопически в легких обнару-
жены альтеративно-продуктивный пневмонит с начальным интерстици-
альным фиброзом, геморрагический отек, геморрагическое пропитывание 
легочной ткани, гемосидероз (рис. 1, А); в почках — начальные проявления 
фокально-сегментарного интра- и экстракапиллярного продуктивного гло-
мерулонефрита (рис. 1, Б). В головном мозге обнаружен гранулематозный 
продуктивный артериит с расслоением стенки. В миокарде — тяжелые 
контрактурные изменения. 
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При неклассифицированной дисплазии соединительной ткани в стенках 

крупных артерий в случаях расслоений и разрывов выявлены стереотипные на-
рушения, сходные с таковыми при наследственном синдроме Марфана и мар-
фаноидных синдромах, выражающиеся дегенеративными изменениями эласти-
ческих и коллагеновых волокон, межуточного матрикса. 
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Changes in the large vessel’s wall in during non-specified dysplasia of 
connective tissue are stereotypical. They resemble changes occurred in patients with 
hereditary Marfan and Marfan-like syndromes and consist of degeneration of elastic 
and collagen fibers, intercellular matrix. 
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Для судебно-медицинских экспертов и патологоанатомов стали доста-

точно привычными случаи спонтанных расслоений стенки крупных арте-
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рий, в особенности аорты, сопровождающиеся разрывами и смертоносными 
внутренними кровотечениями, которые при жизни не были диагностиро-
ваны. Обычно расслоение аорты наблюдается при артериальной гипертен-
зии с атеросклерозом, поражении соединительной ткани (синдром Марфа-
на, синдром Элерса–Данло и др.), редких ятрогениях (после катетеризации, 
экстракорпоральном кровообращении), известны также казуистические 
случаи расслоения аорты у беременных [3].  

Наибольший интерес привлекают дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ). В их основе лежат дефекты волокнистых структур и основного ве-
щества, наиболее ярко реализующиеся при синдроме Марфана [3]. ДСТ при-
нято делить на 2 подтипа: марфанопододные и элерсоподобные [1, 2, 4, 5]. 

К марфаноидным синдромам с патологией крупных артерий относятся 
4 основных варианта: 1) семейная грудная аневризма аорты; 2) семейное 
расслоение аорты; 3) MASS-фенотип: миопия, пролапс митрального кла-
пана, умеренное расширение аорты; патология кожи и скелета; 4) синдром 
Шпринтзена–Гольберга [1, 2]. 

Цель исследования — патоморфологическая характеристика расслое-
ния и разрывов стенки крупных артерий при скоропостижной смерти. 

Материалы и методы. Собственные наблюдения представлены 14 
случаями скоропостижной смерти (табл.), препараты окрашивались гема-
токсилином и эозином, по Харт–ван Гизон, альциановым синим. 

Клинико-морфологическая характеристика собственных наблюдений 

№ 
п/п 

Пол Возраст 
Место 
смерти 

Диагноз Другая патология 

1 М 20 Дома Расслоение, разрыв восходя-
щей аорты 

 

2 М 17 –«– Расслоение, разрыв сонной ар-
терии 

Астеник, МАС, «не-
подвижный тимус» 

3 М 69 –«– Расслоение, разрыв внутренней 
сонной артерии 

 

4 М 37 –«– Расслоение, разрыв дуги аорты  
5 М 51 –«– Расслоение, разрыв аневризмы 

грудной аорты 
 

6 М 56 –«– Расслоение, разрыв восходя-
щей аорты 

 

7 М 38 Военный 
госпиталь 

Субтотальное расслоение («чу-
лок в чулке») с разрывом вос-
ходящей аорты 

 

8 Ж 44 В клинике Расслоение, разрыв легочного 
ствола 

МАС и ВПС 

9 М 29 На улице Разрыв расслаивающей анев-
ризмы устья и дуги аорты 

 

10 Ж 64 Дома Разрыв расслаивающей анев-
ризмы грудной аорты 
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№ 
п/п 

Пол Возраст 
Место 
смерти 

Диагноз Другая патология 

11 М 53 –«– Разрыв расслаивающей анев-
ризмы восходящей аорты 

МАС, ВПС (2-створ-
чатый аортальный 
клапан) 

12 М 47 На улице Расслоение, разрыв надклапан-
ного отдела аорты 

 

13 Ж 55 На улице –«–  
14 Ж 37 Дома Субтототально расслоение с 

разрывом восходящей аорты 
Беременность 38 нед.,
гестоз, АГ, асфиксия 
плода; задержка воз-
растной инволюции 
тимуса 

 
Результаты и обсуждение. Расслоения и разрывы стенки аорты чаще 

наблюдались в восходящей части (8), реже — в сонных артериях (2), суб-
тотальное расслоение аорты по типу «чулок в чулке» (2); грудном отделе 
аорты (1) и легочном стволе (1). 

Заключение. При расслоениях стенки крупных артерий выявлены де-
генеративные изменения волокон и основного вещества (набухание, дест-
рукция, замещение эластических волокон коллагеновыми, формирование 
продольных щелей с миксоидным содержимым). 

Вблизи расслоений и разрывов стенки сосудов в ряде случаев были 
обнаружены деструктивные изменения vasa vasorum, кровоизлияния из ко-
торых значительно усугубляют расслоение и ускоряют разрыв стенки. 

Светооптически в случаях расслоений и разрыва стенки крупных ар-
терий, ассоциированных с неклассифицированной дисплазией соедини-
тельной ткани, патоморфологические нарушения стереотипны, имеют 
сходные проявления с таковыми при наследственном синдроме Марфана. 
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