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Расслоение аорты и тромбоэмболия легочной артерии: фатальное сочетание. Клинический случай

Гаврилов Ю. В.1, Мануйлова О. О.1, Мелехов А. В.2, Мишутченко О. П.1, Никитин И. Г.2, Петренко Н. В.1, Саликов А. В.1, Суряхин В. С.1, 
Тевосян А. Г.1

В статье описан редкий случай прижизненной диагностики сочетания массив-
ной тромбоэмболии легочной артерии и расслоения аорты (тип I по Дебейки, 
тип А по Стэнфорду) у пациента 42 лет с артериальной гипертензией, ожире-
нием и подагрой. Комбинация этих потенциально фатальных патологий, да-
же при своевременной диагностике значительно затрудняет выбор лечебной 
тактики, поскольку применение антитромботических препаратов для лечения 
тромбоэмболии легочной артерии абсолютно противопоказано при расслое-
нии аорты, а случаи успешного хирургического лечения в подобных обстоя-
тельствах крайне редки.
Случай иллюстрирован данными инструментальных методов обследования 
и аутопсии.

Ключевые слова: острый аортальный синдром, расслоение аорты, тромбо-
эмболия легочной артерии.
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Aortic dissection and pulmonary embolism: a fatal combination: а case report

Gavrilov Yu. V.1, Manuilova O. O.1, Melekhov A. V.2, Mishutchenko O. P.1, Nikitin I. G.2, Petrenko N. V.1, Salikov A. V.1, Suryakhin V. S.1, 
Tevosyan A. G.1

The article describes a rare case of lifetime diagnosis of a combination of massive 
pulmonary embolism and aortic dissection (DeBakey type I, Stanford type A) in 
a 42-year-old male patient with hypertension, obesity and gout. The combination 
of these potentially fatal pathologies, even with timely diagnosis, significantly 
complicates the choice of treatment strategy, since the use of antithrombotic 
agents for pulmonary embolism is absolutely contraindicated in aortic dissection, 
and successful surgical treatment in these cases are extremely rare.
The case is illustrated by paraclinical examination and autopsy data.
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Введение
В клинических рекомендациях по ведению паци-

ентов с  тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) 
и  острым аортальным синдромом (ОАС), включаю-

щим помимо расслоения аорты формирование ин-
трамуральной гематомы, пенетрирующую аорталь-
ную язву и  разрыв аорты, подчеркивается необхо-
димость дифференциального диагноза между этими 
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•  Сочетание тромбоэмболии легочной артерии 
и расслоения аорты встречается крайне редко, 
их диагностика в  условиях неспецифических 
проявлений требует клинического подхода при 
использовании инструментальных методов.

•  Представлен случай комбинации массивной 
тромбоэмболии легочной артерии и  рассло-
ения аорты, иллюстрированный данными 
инструментальных исследований и  аутопсии 
у пациента 42 лет с артериальной гипертензи-
ей, ожирением и подагрой.

•  Лечение подобного сочетания чрезвычайно 
затруднено даже при своевременной диагно-
стике, т. к. использование антитромботиче-
ских препаратов для лечения тромбоэмболии 
легочной артерии абсолютно противопоказано 
при расслоении аорты, случаи успешного хи-
рургического лечения крайне редки.

•  Combination of pulmonary embolism and aortic 
dissection is extremely rare; their diagnosis in 
conditions of non-specific manifestations requires 
a clinical approach using paraclinical methods.

•  A  case of a  combination of massive pulmonary 
embolism and aortic dissection is presented, 
illustrated by paraclin-ical examination and 
autopsy data in a  42-year-old male patient with 
hypertension, obesity and gout. 

•  Treatment of such combination is extremely dif-
ficult even with timely diagnosis, since the use of 
antithrombotic agents in pulmonary embolism is 
absolutely contraindicated in aortic dissection, and 
cases of successful surgical treatment are extremely 
rare.

Ключевые моменты Key messages

сердечно- сосудистыми катастрофами, которые могут 
проявляться болями в  груди, одышкой, слабостью, 
гемодинамической нестабильностью, неврологиче-
скими симптомами [1, 2]. Острое расслоение аорты 
в  редких случаях может вести к  легочным осложне-
ниям (сдавлению легочной артерии (ЛА), формиро-
ванию аортопульмонального свища, острому про-
рыву аорты в  легкое с  массивным кровохарканьем), 
что в  экстренных ситуациях, в  условиях ограничен-
ного времени значительно затрудняет диагностику 
и  определение лечебной тактики, принципиально 
отличающейся у  пациентов с  ТЭЛА и  ОАС [3-8]. 
При этом публикации, описывающие одновремен-
ное развитие ТЭЛА и  ОАС, редки. Одна из первых 
статей, посвященных этому вопросу, опубликована 
только в  2003г, что можно связывать с  увеличением 
доступности современных визуализирующих мето-
дик, позволяющих диагностировать это сочетание 
у тяжелых пациентов [9]. Среди 163 пациентов, опе-
рированных по поводу аневризмы восходящей аорты 
(без расслоения), только у одного пациента была вы-
явлена сопутствующая ТЭЛА, однако в  цитируемой 
работе нет сведений о времени развития ТЭЛА, ее тя-
жести и влиянии на судьбу пациента [10].

Приводим описание редкого случая прижизнен-
ной диагностики сочетания массивной ТЭЛА и рас-
слоения аорты (тип I  по Дебейки, тип А  по Стэн-
форду).

Клинический случай
Пациент М., 42 года, 04.06.2024 доставлен брига-

дой скорой медицинской помощи в отделение реани-

мации и  интенсивной терапии городской клиниче-
ской больницы им. В. М. Буянова с  подозрением на 
острый коронарный синдром без подъема сегмента 
ST, ТЭЛА. На догоспитальном этапе получил 250 мг 
ацетилсалициловой кислоты.

Известно, что в  течение длительного времени 
страдает ожирением I  ст. (рост 186  см, масса тела 
120  кг, индекс массы тела 34,7  кг/м2), умеренной 
ар териальной гипертензией, гипотензивные сред-
ства не принимает. Ангинозные приступы отрица-
ет. С  2002г эпизоды артрита, купируемые нестеро-
идными противовоспалительными препаратами. 
В  2023г установлен диагноз хроническая тофусная 
подагра, хронический подагрический артрит, де-
формирующий полиостеоартроз, получал аллопу-
ринол, колхицин.

С  01.06.2024 прогрессировала выраженная сла-
бость, профузный холодный липкий пот, одышка 
смешанного характера при минимальной физиче-
ской нагрузке. 02.06.2024 амбулаторно проведена 
рентгенография органов грудной клетки (ОГК), па-
тологических изменений не выявлено. Как видно из 
рисунка 1 (А, Б), в этот момент существенных отли-
чий от рентгенограммы, выполненной несколько лет 
назад в рамках диспансеризации, не было.

При поступлении состояние тяжелое. Сознание 
ясное, ориентирован в пространстве, времени и соб-
ственной личности. Очевидных фенотипических 
проявлений синдрома соединительнотканной дис-
плазии нет. Абдоминальное ожирение. Кожа обыч-
ной окраски, пастозность нижних конечностей. 
Сыпи, проявлений кровоточивости нет. Тофус лево-
го локтя и 5 пястно- фалангового сустава левой руки. 
Дефигурация 2-5 пястно- фаланговых суставов обе-
их кистей, обоих голеностопных суставов. Дыхание 
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самостоятельное, при аускультации жесткое, ослаб-
ленное в  нижних отделах с  двух сторон, хрипов нет. 
SpO2 95% при дыхании атмосферным воздухом, час-
тота дыхательных движений 18 в мин. Артериальное 
давление (АД) 168/100  мм рт.ст., частота сердечных 
сокращений (ЧСС) 117 уд./мин, дефицита пульса 
нет. Тоны сердца приглушены, ритмичны. Язык ро-
зовый, с  белым налетом. Живот не увеличен в  раз-
мерах, симметричный, не вздут, при пальпации 
мягкий, безболезненный. Симптомы раздражения 
брюшины отрицательные. Перистальтика активная. 
Мочеиспускание самостоятельное, дизурии нет, моча 
обычного цвета, диурез (со слов) достаточный.

На электрокардиограмме (ЭКГ) (рис. 2 А, Б) ритм 
синусовый. Неспецифические изменения конечной 
части желудочкового комплекса с  формированием 
отрицательных зубцов Т в  отведениях от нижней, 
боковой стенки. В  серии тестов тропонин I  0,038-
0,05  мкг/л (N 0,017-0,05), креатинфосфокиназа об-

щая 32-32 ЕД/л (N 32-294), МВ-фракция креатин-
фосфокиназы 11,5-11,9 ЕД/л (N 0-25).

В  связи с  отсутствием ангинозных болей, лабо-
раторного подтверждения острого миокардиального 
повреждения, ЭКГ-критериев инфаркта миокарда, 
стабильной гемодинамикой, острый коронарный 
синдром исключен, показаний к  проведению экс-
тренной коронароангиографии не было. АД посте-
пенно нормализовано с  помощью каптоприла, мо-
ксонидина, метопролола и  внутривенного введения 
фуросемида. В течение последующих полутора суток 
проведено лабораторно- инструментальное обследо-
вание для последовательного исключения сердечно- 
сосудистых катастроф и  других острых состояний. 

В серии лабораторных анализов: гемоглобин 170-
150-157 г/л (N 130-170), лейкоциты 14,2-11,4-14,4*109/л 
(N 4,0-10,0), тромбоциты 173-184-192*109/л (N 150-
340). Калий 4,31-4,32 мМоль/л (N  3,44-5,3), нат-
рий 144-143 мМоль/л (N 131-157), хлор 99 мМоль/л 

Рис. 1. Серия прямых рентгенограмм ОГК. Объяснения в тексте.

А
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тромбопластиновое время 21,8-23,5-40 с  (N 23,0-
36,5), концентрация протромбина 74-74-23% (N 70-
130), фибриногена 5,39-4,79-5,04 г/л (N 2,00-3,93), 
D-димер 2941-3544 нг/мл (0-500). Протеинурия 0,1-
0,3 г/л, в  остальном анализ мочи без особенностей. 
Рибонуклеиновой кислоты 2019-nCoV в  назофарин-
геальном мазке не обнаружено.

На рентгенограмме ОГК в прямой проекции (ле-
жа, с разворотом влево, рис. 1 В) легочные поля без 
видимых очаговых и  инфильтративных изменений. 
Легочный рисунок незначительно диффузно усилен. 

(N  95- 10). Креатинин 146-128 мкмоль/л (скорость 
клубочковой фильтрации по формуле Кокрофта 
71-81 мл/мин/1,73  м2), мочевина 4,4-4,5 мМоль/л 
(N  2,5-8,3), альфа- амилаза 15,40 ЕД/л (N 11-115), 
глюкоза 9,3 мМоль/л (N 3,8-5,5), билирубин общий 
25,4 мкмоль/л (N 1,7-20,5), билирубин прямой (конъ-
югированный) 6,6 мкмоль/л (N 0,9-5,0), аланиновая 
трансфераза 84,7 ЕД/л (N 0-32,0), аспарагиновая 
трансфераза 96,1 ЕД/л (N 5,0-34,0), С-реактивный 
белок 96,2-113  мг/л (N 0,1-7,0), прокальцитонин 
0,18 нг/мл (N <0,5). Активированное частичное 

Рис. 2. Серия ЭКГ. 
Примечание: А — ритм синусовый, ЧСС 120. Элевация сегмента ST в aVR, V1-V2, депрессия — в I, II, V5-V6, отрицательные зубцы Т в II, III, aVF, V5-V6. Б — ритм 
синусовый, ЧСС 120 уд./мин. Элевация сегмента ST в aVR, депрессия — в I, II, V5-V6, отрицательные зубцы Т в II, III, aVF, V4-V6. В — идиовентрикулярный ритм, 
ЧСС около 24 уд./мин. Г — установлен ВЭКС, ЧСС 70 уд./мин. Д — ритм синусовый, ЧСС 112 уд./мин. Неадекватная работа ВЭКС. Неспецифические изменения 
конечной части желудочкового комплекса. Е — остановка сердечной деятельности, спайки ВЭКС.
Сокращения: ВЭКС — временный электрокардиостимулятор, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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Трахея и крупные бронхи не изменены. Плеврального 
выпота не выявлено. В полости перикарда выпота нет. 
Диаметр легочного ствола 33  мм (N 22-35  мм), диа-
метр правой ветви ЛА 26  мм (N 20-23  мм), левой —
25  мм (N 18-21  мм). В  главных и  долевых артериях 
массивные тромботические массы. Лимфатические 
узлы внутригрудные и  подмышечные не увеличены. 
Мягкие ткани грудной стенки не изменены. Костные 
структуры без деструктивных изменений. Заключение: 
массивная ТЭЛА, 18 баллов по Миллер (рис. 3).

В отсутствие шока и артериальной гипотонии по-
казаний к проведению системной тромболитической 
терапии у  пациента не было, сатурация оставалась 
в  пределах 95%. Учитывая отсутствие показаний 
к  хирургической профилактике повторной ТЭЛА, 
назначен ривароксабан 15 мг 2 раза/сут.

Корни легких не расширены, структурны. Тень сре-
достения не смещена. Тень сердца не расширена. 
Сосудистый пучок расширен. Диафрагма обычно 
расположена с двух сторон, контуры четкие, ровные. 
Синусы прослеживаются. Тень центрального веноз-
ного катетера (слева, проксимальный конец в  про-
екции верхней полой вены). 

Учитывая выявленный при ультразвуковом иссле-
довании тромбоз правой подколенной вены, повыше-
ние уровня D-димера более чем в  2 раза от верхней 
границы нормы, одышку, пациенту было решено вы-
полнить к омпьютерную томографию (КТ) ОГК с вну-
тривенным контрастированием, несмотря на лабора-
торные признаки почечной дисфункции и  высокий 
риск развития контрастиндуцированной нефропатии. 
Легкие без очаговых и инфильтративных изменений. 

Рис. 3. КТ-картина массивной ТЭЛА. 
Примечание: сверху — два аксиальных среза на разных уровнях, снизу слева — корональный, снизу справа — трехмерная реконструкция, вид сзади (удалены 
левые камеры, легочные вены, полые вены, плохо контрастированные мелкие ветви ЛА). Красной звездочкой отмечена восходящая часть аорты, белой — нисхо-
дящая, черным треугольником — контрастированная верхняя полая вена, красным — легочный ствол, белыми стрелками — дефекты контрастирования в ветвях 
главных ветвей ЛА. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращение: ЛА — легочная артерия.
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трикуспидального клапана 2 ст., градиент давления 
27 мм рт.ст. Нижняя полая вена не визуализируется. 
Перикард без особенностей. Высокое давление в ПП 
могло занижать оценку давления в ЛА и выраженно-
сти трикуспидальной регургитации.

За время наблюдения у  пациента развилось два 
эпизода кратковременной потери сознания, которые 
не сопровождались судорогами, непроизвольным 
мочеиспусканием. Первый эпизод возник во время 
транспортировки на КТ, мониторинг ЭКГ в это вре-
мя не проводился, состояние было расценено как 
возможный аритмогенный обморок. Второй эпи-
зод возник на следующий день после поступления 
утром, при мониторинге витальных функций нару-
шений ритма сердца, колебаний уровня АД, сниже-
ния сатурации в этот момент не зафиксировано.

Было отмечено нарастание одышки, беспокой-
ное поведение пациента, появление акроцианоза, 
"мраморность" кожных покровов, снижение темпа 
диуреза, нарастание уровня лактата до 7,1 мМоль/л, 
ацидоз. Учитывая выявленную при поступлении на 
ЭхоКГ аневризму корня и  восходящей части аорты, 
расширение сосудистого пучка на рентгенограмме, 
клиническая картина заставила предположить раз-
витие ОАС.

Проведена КТ-ангиография аорты и ее ветвей с кон-
трастированием (рис.  4). Восходящий отдел аорты 

Проведено эхокардиографическое (ЭхоКГ) ис-
следование. В  условиях затрудненной визуализа-
ции получены следующие данные: аневризма корня 
и восходящей аорты (корень 4,6 см, восходящий от-
дел 5,4  см, стенка уплотнена). Створки аортального 
клапана уплотнены, амплитуда раскрытия створок 
в  норме. Vmax 1,1 м/с (N <2,6), недостаточность 
2 ст., время полуспада градиента давления 402 мс. 
Незначительное увеличение левого предсердия (пе-
реднезадний размер 4,0  см (N <4,1), объем 65 мл 
(N <58). Гипертрофия миокарда левого желудоч-
ка (ЛЖ) (толщина межжелудочковой перегородки 
1,6  см (N ≤1,0), задней стенки ЛЖ 1,6 (N ≤1,0), ко-
нечный диастолический размер ЛЖ 3,7 см (N ≤5,8)). 
Глобальная систолическая сократительная функция 
миокарда ЛЖ сохранена (фракция выброса 55%, 
конечный диастолический объем 115 мл (N 62-150), 
конечный систолический объем 52 мл, ударный объ-
ем 63 мл), локальная не нарушена. Недостаточность 
митрального клапана 1 ст. Признаки легочной ги-
пертензии (среднее давление в  ЛА 32-47  мм рт.ст.). 
Увеличение правых камер сердца с  признаками пе-
регрузки (правые камеры сердца преобладают над 
левыми, площадь правого предсердия (ПП) 30  см2 
(N ≤18), базальный размер правого желудочка 5,8 см 
(N ≤4,1)). Систолическая функция правого желудоч-
ка снижена (TAPSE 0,9 см (N >1,7)). Недостаточность 

Рис. 4. КТ ОГК с внутривенным контрастированием. 
Примечание: слева сверху — аксиальный срез, демонстрирующий отслоение интимы, истинный и ложный (красная и белая звездочки) просветы восходящего 
и нисходящего отделов дилатированной аорты, а также дефекты наполнения главных ветвей ЛА, обусловленные тромбоэмболией (белые стрелки, красный тре-
угольник — ствол ЛА). Справа — трехмерная реконструкция, показывающая протяженность расслоения аорты и отхождение ее ветвей от истинного и ложного 
просветов (вид спереди и сзади). Слева снизу — планарное преобразование аорты по центральной линии. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
Сокращение: ЛА — легочная артерия.
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расширен до 53  мм. Просвет грудного и  брюшного 
отделов аорты контрастируется на всем протяжении, 
на фоне контрастированной крови от корня аорты 
до ее бифуркации прослеживается отслоившаяся 
интима. Плечеголовной ствол, левая общая сонная 
и  левая подключичная артерии отходят от истинно-
го просвета, контрастируются равномерно, без де-
фектов. Чревный ствол отходит от истинного про-
света аорты, отмечается расслоение стенки верхней 
брыжеечной артерии в  начальных отделах. Нижняя 
брыжеечная артерия отходит от истинного просвета. 
Почечная артерия справа отходит от ложного про-
света, контрастирование паренхимы почки сохране-
но. Левая почка кровоснабжается от основного про-
света. Расслоение стенки прослеживается до уровня 
бифуркации, правая подвздошная артерия отходит от 
ложного просвета аорты, левая от истинного. В лег-
ких с  обеих сторон без очаговых и  инфильтратив-
ных изменений. В  просвете главных и  долевых ЛА 

Рис. 5. Аутопсия. 
Примечание: расслоение грудной аорты, истинный (красная звездочка) 
и  ложный (белая звездочка) просветы аорты. Стрелками указаны атеромы. 
Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 6. Аутопсия. 
Примечание: А — тромбоэмболы в просвете левой главной ветви ЛА (белые стрелки). Б — тромбоэмбол в сегментарной ветви ЛА (желтая стрелка). В — тромбоз 
ушка ПП, Г — площадка прикрепления тромба в ушке ПП. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ЛА — легочная артерия, ПП — правое предсердие.
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трального венозного катетера слева с концом в про-
екции верхней полой вены. Инструментальные тени 
в  проекции легочных полей. В  легких без очаговых 
и  инфильтративных изменений. Легочный рисунок 
смазан. Корни легких не расширены, структурны. 
Синусы свободны, латеральный слева частично вне 
поля исследования. Купола диафрагмы расположены 
обычно, контуры четкие, ровные. Тень сердца рас-
ширена. Сосудистый пучок расширен. 

Несмотря на проводимое лечение, прогрессия по-
лиорганной недостаточности привела к смерти паци-
ента.

На аутопсии диагноз подтвержден. Макроскопи-
ческая картина свидетельствовала о достаточно дли-
тельном (дни-недели) существовании расслоения 
аневризмы аорты с  сохранением приемлемого кро-
воснабжения внутренних органов. Помимо диагно-
стированного тромбоза глубоких вен нижних конеч-
ностей, дополнительным источником ТЭЛА мог быть 
тромбоз ушка ПП (рис. 5, 6). 

Микроскопическая картина демонстрировала  
атеросклеротическое поражение стенки аорты умерен-
ной выраженности (рис.  7). Признаков воспаления 
аортальной стенки, соединительнотканной диспла-
зии не выявлено. Структурные компоненты медии 
сохранены, мукоидоподобного вещества в  участках, 
лишенных волокнистых структур, очаговой деструк-
ции медии с дегенерацией эластического компонента 

с  двух сторон тромботические массы. Заключение: 
КТ-картина расслоения стенки аорты с  переходом 
на верхнюю брыжеечную артерию (тип I по Дебейки, 
тип А  по Стэнфорду). Двухсторонняя мас сивная 
ТЭЛА.

Ривароксабан отменен.
КТ головного мозга без контрастирования при-

знаков наличия острой интракраниальной патологии 
не выявила. 

Отмечено нарастание одышки, снижение АД. За-
фиксирован эпизод фибрилляции желудочков, ку-
пировавшийся спонтанно, далее — эпизод идио-
вентрикулярного ритма с  переходом в  асистолию 
(рис.  2  В-Е). Проведены реанимационные меро-
приятия, восстановлена сердечная деятельность. 
Установлен временный электрокардиостимулятор 
(ВЭКС). Начата искусственная вентиляция легких 
(ИВЛ). Крайне тяжелое нестабильное состояние де-
лало невозможным перевод пациента в кардиохирур-
гический стационар, установку кава-фильтра.

При повторной ЭхоКГ на фоне ИВЛ, реанима-
ционных мероприятий. Дуга аорты 4,1  см, в  про-
свете аорты на визуализируемом участке нитевидная 
структура — отслойка интимы. Фракция выброса ЛЖ 
не более 15%. Перикард из полученного доступа без 
особенностей. 

При повторной рентгенографии ОГК (лежа, в ус-
ловиях динамической нерезкости, рис. 1 Г). Тень цен-

Рис. 7. Микроскопия. 
Примечание: А — поперечный срез аневризмы грудной аорты. Б — полнокровные vasa vasorum, кровоизлияния в стенке аневризмы аорты (белые стрелки). 
В, Г, Д — атеросклеротические бляшки в грудной аорте. Окраска гематоксилином и эозином, ×100. Белыми звездочками обозначены зоны хронической лимфо-
плазмоцитарной инфильтрацией, желтой звездочкой — кальциноз, красными треугольниками — белково- липидное ядро бляшек, желтыми треугольниками — 
покрышка бляшек. Е — эластические волокна в  стенке аорты, окраска на эластику по Вейгерту, ×100. Цветное изображение доступно в  электронной версии 
журнала.
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должно было быть своевременно интерпретировано. 
Поскольку при первой КТ клинической гипотезы об 
ОАС не было сформулировано, контрастирование 
аорты не проводили. Однако ретроспективно на ак-
сиальных срезах можно заметить расширение вос-
ходящей аорты и  неоднородность внутри просвета 
(рис. 3), соответствующую хорошо видному разделе-
нию истинного и  ложного просветов на рисунке 4. 
При этом очевидное наличие тромбоэмболов в  обе-
их ветвях ЛА, вероятно, имевших своим источни-
ком выявленный тромбоз вен нижних конечностей, 
исключает возможность мимикрии ОАС под ТЭЛА 
за счет сдавления легочного ствола интрамуральной 
гематомой.

К сожалению, эта комбинация патологий, каждая 
из которых потенциально фатальна, является до-
статочно сложной в  отношении лечебной тактики, 
поскольку применение антитромботических препа-
ратов для лечения ТЭЛА, выявленной первой, было 
абсолютно противопоказано после выявления рас-
слоения аорты.

Редкость описанной коморбидности обуславли-
вает невозможность появления обоснованных реко-
мендаций по ведению таких пациентов. В доступной 

или поражением мышечного компонента — призна-
ков медианекроза, описанных O. Gsell и  J. Erdheim 
[11], не выявлено.

Обсуждение
Наиболее вероятно, что на фоне нелеченой арте-

риальной гипертензии у пациента с ожирением и по-
дагрой с  01.06.2024 начало развиваться расслоение 
имевшейся аневризмы восходящего отдела аорты, 
спровоцировавшее дисбаланс в системе коагуляции, 
тромбоз подколенной вены и  ушка ПП, ТЭЛА, что 
через последовательность гемодинамических на-
рушений, аритмических событий, дыхательную не-
достаточность и  почечную дисфункцию привело 
к смерти пациента. Несмотря на низкую вероятность 
ОАС у  относительно молодого пациента без клини-
чески явного атеросклероза и  синдрома соедини-
тельнотканной дисплазии, на тяжесть его состояния 
и краткость пребывания в стационаре, удалось при-
жизненно диагностировать редкое сочетание этих 
сердечно- сосудистых катастроф. 

Ретроспективно можно отметить, что расширение 
сосудистого пучка на прямой рентгенограмме ОГК 
в  контексте описанной неспецифической клиники 

Таблица 1
Опубликованные случаи сочетания расслоения аорты с ТЭЛА

Тип расслоения 
аорты

Клинические особенности Лечение Исход

Тип А Мужчина, 66 лет [12] Смерть через 48 ч 
Мужчина, 60 лет. Рецидивирующий ТГВ, ТЭЛА [13] Антикоагулянты не назначались, установлен кава-

фильтр
Выписан через 54 дня

Женщина, 57 лет [14] Реконструктивная операция на аорте отложена из-за 
ТЭЛА, начат гепарин

Выписана, скончалась 
через 8 мес.

Женщина, 71 год, АГ. ТГВ, ТЭЛА развились на 17-й 
день после диагностики ОАС [15]

Нефракционированный гепарин, имплантация кава-
фильтра, стабилизация. Кава-фильтр удален, начат 
варфарин

Выписана на 39-й день, 
через 4 мес. стабильна

Мужчина, 75 лет, гемоперикард [16] Экстренная операция: протезирование восходящей 
аорты дакроновым протезом, эмболэктомия тромбов 
легочной артерии, протезирование корня аорты 
биопротезом. По стабилизации начат варфарин

Выписан на 10-й день

Женщина, 56 лет, АГ. Ранее оперирована по поводу 
расслоения аорты типа А. Диагностировано 
расслоение нисходящей и абдоминальной аорты, 
ТГВ, ТЭЛА [17]

Начаты антикоагулянты, установлен кава-фильтр Выписана

Мужчина, 47 лет, синдром Марфана, 
гипергомоцистеинемия, ТГВ [18]

Установлен кава-фильтр. Гепарин, затем антагонисты 
витамина К 

Отсроченная операция 
на аорте

Тип В Мужчина, 67 лет [19] Смерть через 48 ч
Мужчина, 61 год, АГ, посттравматический судорожный 
синдром, алкоголь, кокаин. ТГВ нет [20]

Антикоагулянты не назначались, установлен кава-
фильтр

Выписан

Мужчина, 67 лет, травма (субдуральная гематома, 
множественные переломы ребер, гемопневмоторакс, 
гематома почки). Через 2 нед. диагностированы ОАС 
и ТЭЛА [21]

Антикоагулянты не назначались, семья отказалась 
от операции на аорте

Через 8 нед. выписан, 
через 6 мес. стабилен

Женщина, 86 лет, АГ [22] Установлен кава-фильтр, эндоваскулярное 
протезирование аорты стент- графтом

Выписана

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, ОАС — острый аортальный синдром, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.
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ческой картины и отсутствия четких факторов риска 
ОАС) и проведении визуализирующего исследования 
без соответствующей подготовки, КТ может выявлять 
патологию вне зоны, к которой приковано внимание 
клиницистов [23]. В нашем случае ключевым диагно-
стическим методом, позволившим заподозрить ОАС, 
стало ЭхоКГ.

Заключение
Представленный случай напоминает о  возмож-

ности сочетания расслоения аорты и  ТЭЛА и  под-
черкивает значимость клинического подхода при ис-
пользовании инструментальных методов в  неясной 
диагностической ситуации.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

литературе мы обнаружили описание нескольких 
случаев сочетания ТЭЛА и расслоения аорты — 7 ти-
па А по Stanford и 4 — типа В (табл. 1). Как видно из 
этого беглого обзора, случаи достаточно разнообраз-
ны с точки зрения клинических обстоятельств, этио-
логии расслоения аорты и  тактики ведения пациен-
тов. Так, при диагностированном тромбозе глубоких 
вен и  невозможности назначения антикоагулянтов, 
на первый план закономерно выходит установка ка-
ва-фильтра. В передовых кардиохирургических цент-
рах возможно выполнение одномоментного вмеша-
тельства на аорте и удаление тромбоэмболов из ЛА.

Редкость сочетания значимой патологии аорты 
и  ТЭЛА обуславливает отсутствие необходимости 
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ведении КТ для исключения кардиальной патологии. 
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