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ВВЕДЕНИЕ

Характерной чертой современного этапа развития отечественного здравоохра-
нения в целом, и судебной медицины в частности, является возрастание роли
лабораторной диагностики как источника необходимой информации, позволя-
ющей оценить состояние биологического материала в конкретный отрезок
времени. Не удивительно, что в её числе оказались и биохимические методы,
отличающиеся эффективностью и быстротой.

Сейчас, когда отделения биохимических методов исследования являются
практически обязательным структурным подразделением в учреждениях бюро
судеб но-медицинской экспертизы Российской Федерации, уместно и право-
мерно обозначить это направление в судебной медицине как «судебно-
медицинскую биохимию» [2, 7]. Подчеркнём, что не следует рассматривать су-
дебно-медицинскую биохимию как обособленную, в отрыве от клинической
биохимии, дисциплину. Например, ранее аналогичный термин «судебно-
медицинская баллистика»! был предложен для огнестрельной травмы, чтобы
подчеркнуть цельный характер этой многодисциплинарной проблемы.

Судебно-медицинская биохимия обладает огромным, но не в полной мере
востребованным потенциалом, способным помочь эксперту-танатологу каче-
ственно и в установленные законом сроки решать поставленные перед ним, за-
частую не тривиальные, вопросы.

Пока в общей структуре лабораторных исследований в Бюро судеб НО-
медицинской экспертизы Департамента здравоохранения города Москвы на
долю биохимических исследований приходится 21 %, что явно недостаточно,
имея в виду превалирование в структуре трупного материала случаев нена-
сильственной смерти, представленной в подавляющем большинстве патологи-
ей органов кровообращения.

Во многом такая диспропорция связана не только и не столько с недоста-
точной оснащённостью отделения биохимических методов исследования необ-
ходимым оборудованием и реактивами, но и снезнанием экспертами-
танатологами всей глубины и полезности той информации, которую содержат
результаты биохимических исследований.

Именно желание максимально полно восполнить этот пробел и повысить
образовательный ценз способного к самосовершенствованию судебно-
медицинского эксперта и послужило побудительным мотивом к написанию
этих методических рекомендаций.

ОБЪЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ
БИОХИМИЧЕСКИЕПРОФИЛИ

Для решения специальных вопросов, возникающих при судебно-медицинском
вскрытии трупа, биохимическому исследованию подлежат его органы, ткани и
биологические жидкости (далее по тексту - биоматериал), такие как кровь,
моча, перикардиальная жидкость, фрагменты тканей печени, миокарда, скелет-
ных мышц, подкожной основы, внутричерепных гематом.

1 Попов В. Л., Шигеев В. Б., Кузнецов Л. Е. Судебно-медицинская баллистика. - Санкт-
Петербург: издательство «Гиппократ», 2002. - 656 с.
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В настоящее время в отделении биохимических методов исследования Бю-
ро судмедэкспертизы города Москвы определяются следующие биохимические
показатели (таблица 1).

Таблица 1. Объекты исследования и биохимические показатели, определяемые в Бюро
судмедэкспертизы города Москвы

Объекты КОЛII'IССТВО БIIOХIIМIf1JССf\:1I ii
IIССЛСДОВ31111П бllомзтепиала 1I0..:азатсль

цельная кровь глюкоза, мочевина, креаТЮIИlI, миоглобин,
(из бедренной вены, из си- сердечный тропонин 1, метгемоглобин, кар-
нусов ТМО, из левого же- боксигемоглобин, гликозилированный гемо-
лудочка сердца, из правого глобин, фруктозамин, активность аланинами-
желудочка сердца) нотрансферазы, активность аспартата~IИНО-

сыворотка трансферазы~' коэффициент де Ритиса, актив-
ность гамм а-глутам илтра нспептидазы, актив-

плаз:-.13 ность щелочной фосфатазы, активность хо-

не менее 1 мл
ЛИllЭстеразы, активность альфа-амилазы, триг-
лицериды, кальций, натрий, калий, билирубин
прямой и общий, общий белок, альбумин,
ревматоидный фактор, С-реактивный белок,
иммуноглобулин Е, триптаза, прокальцитоюlН,
В-хорионический гонадотропин, антитела к
опиатам, а~1фетаминам, кокаину, барбитура-
таМ,эшедоину, каннабиноидам

моча глюкоза, миоглобин, кетоны, желчные
пигменты (билиnубин, уnобилиноген)

перикардиальная жидкость глюкоза, миоглобин, сердечный тропонин 1

внутричерепные гематомы метгемоглобин
печень (из правой доли около

гликоген, активность ЛДГкnvглой связки)
скелетная мышца (большая гликоген, активность ЛДГ,
грудная или подвздошная) каnбоксимиоглобин
миокард: передняя стенка
левого желvдочка
миокард: боковая стенка
левого желудочка
миокард: верхушка левого не менее 1 г
желvдочка
миокард: верхушка левого гликоген, активность ЛДГ
желудочка
миокард: межжелудочковая .
пеоегооодка
миокард: задняя сосочко-
вая мышца
миокард: передняя сосоч-
ковая мышца
подкожная основа гемин

ПЕРЕЧЕНЪ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ БИОХИМИЧЕСКИХ
ПРОФИЛЕЙ

в повседневной экспертной работе использование диагностических профилей,
включающих определение биохимических показателей, встречающихся при
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том или ином виде смерти или патологическом состоянии, повышает объек-
тивность, обоснованность и достоверность экспертных выводов (таблица 2).

При этом, назваНllе ДllаГНОСТllческого "I~ОфllЛ!1ОДНОВр'еменноявляется 11---
целью бllОХIIМllческого IIссле,[!овашlЯ, указанной в направлении в отделение
биохимических методов исследования (см. табл. 3).

Таблица 2. Диагностические биохимические профили

ДllаГII ОСТИ'I секи ii
ИРОфllЛЬ ОБЪСI\:ТЫ БIIОХII~lllчеСКllе

(цель исследования IIССЛСДОВ31111Я показаТС.11f
в направлеюш)

глюкоза, сердечный тропоннн 1, МI1О-
глобин, гликогемоглобин, кетоны,

кБВ, КЛЖ, кПЖ, фруктозамин, активность холинэстера-

кТМО, ПЖ, М, П, зы, ЛДГ, альфа-амилазы, метгемогло-

комплексное СКМ,,,МЖП, бив, гликоген, мочевина, креатинин, С.

биохимическое мЛЖБ, мЛЖЗ, реактивный белок, общий 11 прямой

исследование мЛЖВ, мЛЖП, билирубин, активность ЛСТ, ЛЛТ, у-

мЗСМ, "ПСМ
ГГТ, ЩФ, коэффициент де Ритиса, об-
щий белок, альбумин, уробилиноген,
триптаза, прокалЫlИТОНИН, Ig Е, анти-
стрептолиизин-О, ревматоидный фак-
топ калий. натnий кальций

кБВ, кЛЖ, кПЖ,
ПЖ,П,СКМ, глюкоза, сердечный тропонин 1, МНО.

скоропостижиая мМЖП,мЛЖБ, глобин, ГЛИКОГСII, активность ЛДГ,
смерть мJIЖЗ, мЛЖВ, ЛСТ, ЛЛТ, коэффициент де Ритиса, у-

мЛЖП, мЗСМ, ГГТ, триглицериды, калий, Ilатрий
мПСМ

холодовая травма кБВ, П, мJIЖП, глюкоза, гликогенСКМ
глюкоза, мочевина, креаТИIIИН, мио-

печёlючно-почечная глобин, С-реактивный белок, общий

недостаТОЧllOСТЬ кБВ,М белок, альбумин, общий и прямой би-
лирубин, уробилиногеll, активность
ЛСТ, ЛJIТ, у-ГГТ, ЩФ, коэффициент
де Ритиса

сахарный диабет кБВ,М глюкоза, гликогемоглобин, кетоны,
фруктозаМИII, мочевина. креаТШIИII

кБВ, М, кЛЖ, кПЖ, активность холинэстеразы, глюкоза,

ПЖ,П,СКМ, мочевина, креатиннн. метгемоглобин,
миоглобин, С-реактивный белок, об-отравление неустановленным мМЖП,мЛЖБ, щий белок, альбумин, общий и прямойядом мЛЖЗ, "JIЖВ, билирубин, уробилиноген, активностьмЛЖП, мЗСМ, ЛСТ, АЛТ, у-ГГТ, ЩФ, коэффициентмПСМ де Ритиса, натnий

кЛЖ, ПЖ, кТМО,

повешение
ПЖК из ШПБ, ШП, глюкоза, миоглоБИII, сердечный тропо-
ШЗ, ШЛБ, ПЖК- нин 1, ге~IИН. индекс прижизнеllllОСТИ

контроль

злектротравма кБВ, кЛЖ, кПЖ, глюкоза, миоглобин, сердечный тропо-
кТМО,М,ПЖ нин J

отравление оксидом углерода кБВ, кJIЖ, СКМ карбоксигемоглобllН, карбоксимио-
глобин
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Продолжение таблицы 2

калий, глюкоза, мочевина, общий и
прямой билирубин, креатинин, ~1Ио-синдром длительного
глобин, С-реапивный белок, 3h"ТИВ-сдавления или позиционной кБВ, М, ПЖ
ность АСТ, АЛТ, ЩФ, общий белок,ищемии
альбущш, коэффициент де Ритиса, ак-
ТИВ'IOстьу-ггт, уробилиноген

давность кТМО, субстрат
метгемоглобинвнутричерепных гематом reMaTO~lbI

кБВ
приобретенная или врожденная (альтернативные

метгемоглобинметгемоглобинемия объепы: кЛЖ,
кПЖ, кТМО)

кБВотравление
(альтернативные активность ХОЛИJlЭстеразыфосфорорганическими
объепы: КЛЖ, (эритроuитарной)сое;щнениями кПЖ, кТМО)
ПЖК из областнприжизненность
повреждения ге~1ИНповреждений (+ контроль)

обусловленность ДТП кБВ, кЛЖ, кПЖ, глюкоза, миоглобин, сердечный
ПЖ тропонин 1

сепсис кБВ прокальцитонин, C-реаКТ~1ВНЫЙ белок,
антистрептолизин-О

повреждения или заболевания
кБВ активность щелочной фосфатазы~,

костей кальций, С-реактивный белок

панкреатический синдром кБВ, М активность а~аМИШIЗЫ, С-реактивный
белок, прокальцитонин, креатинин

употребление антитела к опиатам, кокаину, аыфета-
кБВ минам, барбитуратам, эфедрину, КШI-llсихоактивных веществ

набиноидам
беременность или опухоли,

продуцирующие кБВ fJ-ХГЧ
хорионический гонадотропин

миоглобин (сердечный тропонин [,
кБВ, кТМО, кЛЖ, мочевина, креаТИIIИН. аКТИВfЮСТЬзлокачественная гипертермия
кПЖ,ПЖ,М ферментов - для оценки lIаличия

ПОЛИОРганныхнарушений)
анафилактический шок кБВ IgE, триптаза

системные аутоиммунные
кБВ ревматоид"ый фактор, С-реапивный

заболевания белок, антистрептолизин-О

ПРАВИЛА ВЗЯТИЯ, ХРАНЕНИЯ И НАПРАВЛЕНИЯ
БИОМАТЕРИАЛА НА БИОХИМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

в разделе VI. «Особенности порядка взятия и направления трупного и иного
биологического материала на лабораторные и инструментальные исследова-
ния» Приказа N2 346н отсутствует даже упоминание об отделении биохими-
ческих методов исследования, а отдельные особенности порядка взятия,
направления и количества биоматериала не систематизированы и приводятся
в пунктах раздела УН.
е учётом данных специальной литературы и практического опыта, пред-

лагаем уточнить и дополнить регламент взятия, направления и количества
8



биоматериала на биохимическое исследование, что обусловит всесторон-
ность и полноту судебно-медицинского исследования в целом.

ОСОБЕННОСТИ ВЗЯТИЯ БИОМА ТЕРИАЛА

• биоматериал от трупа должен быть взят не позднее 24 часов после
наС!у'плешlЯ смер'ТН; биоматериал от трупа с признаками гнилостных изме-
нений биохимическому исследованию не подлежит (за исключением под-
кожной основы);

• допускается взятие биоматериала от трупа до 3 су'то...:после наступления
смепти (пр'и ОТСУ'ТСТВИИГlIIIЛОСТlIЫХI13менений) для определения содержа-
ния гликогена, сердечного тропонина 1, гликогемоглобина, мочевины, креа-
тинина, метгемоглобина, активности холинэстеразы, глюкозы;

• допускается взятие подкожной основы (из области повреждения + кон-
троль из области, симметричной повреждению) для определения содержания
гемина нсзависимо от давностн смсрти, применении консерванта (5-10 %
формалин) н ШIЛИЧНЯгнилостных измснеШIЙ, в том числе после эt.:сгумаЦlIII
- для каждого биообъекта должен быть свой контрольный фрагмент в от-
дельных флаконах;

• t.:атеГОI!ичеСКIIзаНр'ешен контакт биоматериала с водой, мокрым ин-
струментом, другими биологическими жидкостями и консервантами; t.:aTero-
рнчеСЮI заПр'ешастся набн!!ать к!!овь нз полостсй тсла'

• кровь из бедренной вены, левого и правого желудочков сердца, верхнего
сагиттального синуса твердой оболочки головного мозга, а также мочу и пе-
рикардиальную жидкость необходимо изымать до извлечения орган оком-
плекса в объеме не менсе 1 мл; при невозможности набрать 1 мл (например, у
младенцев) можно изъять меньшее количество;

• для ВЗЯТlIЯкаждого бнообъекта требу'СТСЯотдеЛЫIЫССУ'ХИСфлаконы н
ннструмент (ОДНОр'nзовыйшпр'НЦ): для определения содержания глиt.:огена
допускается взятие трёх фрагментов тканей (печени, миокарда, скелетной
мышцы) в однн флакон; для определения активности ЛДГ изымают семь
фрагментов миокарда из межжелудочковой перегородки и левого желудочка
(верхушка, боковая, передняя и задняя стенки, передняя и задняя сосочковые
мышцы), каждый объсt.:т помсщают в отдельный флаt.:он;

• при необходимости разрешено однокпатнос заМОр'аживаннс биоматери-
ала и отсроченное исследование его биохимических покnзателей;

• взятый для биохимических исследований биоматериал допустимо хра-
нить при температуре 4-8 ос не более 10 днсй; по истечении этого срока био-
объекты подлежат утилизации согласно Приказу N"Q 346-н;

• при необходимости возможно повторное или ДОПОЛШIТСЛЫlOеисследо-
вание биохимических показателей в биообъектах из архива отделения био-
химических методов исследования до 10 дней после поступления объекта в
отделение; из архива других отделений бюро (при условии хранения при
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4 ОС): дО 14 дней (глюкоза, сердечный тропонин 1), до 21 дня (мочевина,
креатинин) и до 6 :l'lесяцев (активность холинэстеразы, гликогемоглобин); до
30 дней (за исключением альфа-амилазы, метгемоглобина) при условии их
хранения при -18 ОС (по согласованию с заведующим отделением биохими-
ческих методов исследования), в таких случаях в направлении необходимо
сделать пометку, например: кровь взять в отделении газохроматографиче-
CКlIXметодов исследования);

• каждый флакон плотно тщательно укупоривают, маркируют и до от-
1Iр':Iвлення в Л:lБОр':IТОр'ИIOХр':IНЯТВХОЛОДИЛЫlIIкепр.и темпер':IЛр'е 4 ОС;

• исследование биоматериала должно быть начато тотчас после его по-
ступления в биохимическое отделение.

Для направления на биохимическое исследование используется унифици-
рованный для всех танатологических отделений бланк (таблица 3).
Таблица 3. Бланк направления в отделение биохимических методов исследования
(для наглядности бланк заполнен)

БЮРО СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ
ДЕПАРТАМЕНТА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ГОРОДА МОСКВЫ
ТАНА ТОЛОГИЧЕСКОЕ ОТДЕЛЕНИЕ N~ 4 (Лефортовский морг)
105005, Москва, Волховский пер., д. 25, тел.lфакс (499) 261-21-18

НАПI'АВЛЕНИЕ
в отделение биохимических методов исследования

труп Пашкова Владимира БОРИСОВИ'Ia,22.04.54 Г. р.

Заключение эксперта
Дата смерти Дата вскрытия(специалиста)

21 апреля 2020 г. 22 апреля 2020 г.N~ 2011400021
ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ

обнаружен домаСВЕДЕНИЯ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ комплексное биохимическое исследование

Флаконы опечатаны 22 апреля 2020 г. (перечень объектов - N2N2 флаконов)
1 кБВ 8 мМЖП
2 кТМО 9 мЛЖБ
,

КЛЖ 10 мЛЖВ~
4 кПЖ 11 ~IЛЖЗ
5 ПЖ 12 мПСМ
6 М 13 мЗСМ
7 П, мЛЖП, СКМ 14
Судебно-медицинский эксперт подпись В. Б. Шигеев
22 апреля 2020 г. Лаборант Е. А. Федотова

На каждый диагностический биохимический профиль (см. табл. 2) заполня-
ется отдельное направление.
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ТЕХНИКА ВЗЯТИЯ ТРУПНОЙ КРОВИ

Кровь трупа, в особенности в первые часы после смерти, не утрачивает зна-
чения важной диагностической среды, помогающей эксперту-танатологу
уточнить функциональную роль обнаруженных на вскрытии изменений ор-
ганов или установить прав ильный диагноз при отсутствии видимых морфо-
логических изменений.

Кровь необходимо изымать из трупа в первые 24 часа после смерти (с
учётом данных протокола осмотра трупа на месте происшествия). Взятие
крови в более поздние сроки нежелательно (исключения оговорены нами в
предыдущем разделе), так как в ней развиваются процессы аутолиза, влияние
которых на биохимические показатели трудно учесть2. Более того, можно
получить совсем «нежелательные» результаты, которые ещё больше могут
осложнить диагностический процесс, не говоря уже о необходимости их ин-
терпретации в экспертном заключении.

Установлено, что трупная кровь обладает региональными особенностя-
ми3. Поэтому при взятии трупной крови для биохимического исследования,
во избежание разночтений в оценке результатов, необходимо использовать
определённую область венозной системы, а именно бедренную вену
(п. 88.3.1. Приказа N2 346н) и, лучше всего, правую. Почему?

Во-первых, вскрывающий санитар, как правило, находится с правой сто-
роны трупа, что позволяет ему без лишний движений продолжить наш ос-
новной срединный разрез туловища на переднюю поверхность правого бедра.

Во-вторых, полости правой половины сердца и вены туловища малопри-
годны для взятия крови4 по причине их близости к печени, где создаётся воз-
МОJlШОСТЬ извращения показателей крови, особенно углеводного обмена, и их
последующего посмертного диффундирования.

Взятие крови возможно как до извлечения органокомплекса, так и после
- это зависит от набора объектов и цели биохимического исследования, а
также возможности внести коррективы уже после проведённого вскрытия
трупа. Что касается технической стороны вопроса, то каких-то чётко уста-
новленных правил не существует. Мы предлагаем следуюшее.

1. Для взятия крови из бедренной вены необходимо на коже бедра отме-
тить её проекционную точку. Наш великий русский хирург Н. И. Пирогов В

своё время предложил определять её по линии, идущей от точки, лежащей на
один поперечный палец (1,5-2,0 см) кнутри от середины расстояния между
верхней передней подвздошной остью и лобковым симфизом, то есть по ли-

~ Биохимические исследования трупной крови в патологоанатомической и судебно-
медицинской диагностике: методические рекомендании / Сост. Н. К. ПеР~IЯКОВ,Г. А. Па-
фомов, С. А. Потемкина, В. Б. Хватов // Утв. МЗ СССР 23.01.1978 г. N2 10-8/2. - М., 1978.
-20 с.
3 Потемкина С. А. Значение биохимического исследования трупной крови в nатоморфоло-
гической nрактике: автореферат диссертации на соискание учёной степени кандидата
биологических наук. - М., 1975.
4 Тишин В. С. Содержание сахаристых веществ в печени трупов при различных терми-
наЛЫIЫХ состояниях организма // Вопросы судеБНО-~lедиЦlНlСКОЙэкспертизы: сборник
статей. - М., 1958. - Выпуск 3. - С. 224-241.

11



нии расположения паховой связки, в направлении к приводящему бугорку
медиального надмыщелка бедренной кости. Далее мы от нижнего конца сре-
динного разреза туловища продолжаем разрез на передне-внутреннюю по-
верхность верхней трети правого бедра до поверхностного листка широкой
фасции бедра, затем препарирующими движениями освобождаем от подкож-
ной основы область так называемой «подкожной щели» - несколько углуб-
лённой овальной ямки, прикрытой решётчатой фасцией со множеством мел-
ких отверстий. Овальная ямка - это фактически дефект в собственной фас-
ции бедра, ограниченный плотным серповидным краем широкой фасции, че-
рез который снизу перегибается большая подкожная вена бедра, которая
прободает решётчатую фасцию и впадает в бедренную вену, рассекая кото-
рую, мы собираем кровь в какую-либо ёмкость (флакон, пробирку, черпак).
При отсутствии самостоятельного тока крови производим лёгкие поступа-
тельно-давящие движения по внутренней поверхности бедра от колена вверх
для выдавливания крови из бедренной вены.

2. При взятии крови из синусов твёрдой оболочки головного мозга необ-
ходи~1Oориентироваться на наружный затылочный выступ, который является
наружной проекцией места слияния синусов - верхнего сагиттального, пря-
мого, затылочного и обоих попере'IНЫХ, - формирующих так называемый
венозный сток, расположенный в области крестообразного возвышения моз-
говой поверхности чешуи затылочной кости. Поэтому желательно, чтобы
распил костей свода черепа проходил как можно ближе (сверху) к наружно-
му затылочному выступу, чтобы при отделении свода (крыши) черепа у нас
сразу же была возможность взять кровь из неповреждённого венозного стока
или в противном случае успеть подставить ёмкость.

3. Взятие жидкости из перикардиальной полости необходимо производить
после удаления грудины, когда осмотру доступна область сердца. Захватив
пинцетом или пальцами рук переднюю часть перикарда посередине и при-
подняв кверху, разрезают (рассекают) её. Разведя края разреза, шприцем или
пипеткой забирают жидкость.

4. При ИЗЪЯТИИ крови из полостей сердца следует ориентироваться на пе-
реднюю межжелудочковую борозду, проходящую по границе между желу-
дочками сердца и делящую переднюю поверхность сердца на два интересу-
ющих нас отдела: большой - правый, образованный передней стенкой пра-
вого желудочка, и значительно меньший - левый, образованный стенкой ле-
вого желудочка. Прокалывая иглой шприца соответствующую стенку желу-
дочка, забираем кровь. Если по какой-либо причине это не удаётся осуще-
ствить, делаем небольшие разрезы и забираем кровь любым пригодным ин-
струментом или приспособлением, но индивидуальным для каждого отдела.

Все мы были в ситуации, когда вскрытие закончено, ясного и чёткого
представления о причине смерти не сложилось, особенно это касается случа-
ев смерти лиц молодого возраста, умерших в условиях неочевидности, а
взять дополнительный биоматериал уже не представляется возможным. Вы-
ход очевиден: биоматериал для возможного биохимического исследования
следует изымать заблаговременно.
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ЭКСПЕРТНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ БИОХИМИЧЕСКИХ
ИССЛЕДОВАНИЙ

Посмертное определение основных метаболитов углеводного, белкового,
липидного, минерального обменов и исследования активности ферментов
(при соблюдении правил изъятия, хранения, транспортировки биоматериала
для биохимического исследования) позволяет судить о биохимических изме-
нениях, предшествующих смерти и проводить дифференциальную диагно-
стику между различными видами С~lерти и патологическими состояниями.

Самый главный вопрос, который возникает в этой связи, что считать ве-
личиной нормального содержания какого-либо биохимического показателя в
постмортальном периоде? Мы в своей работе в основном пользуемся данны-
ми клинической биохимии, которые адаптированы к судебно-медицинской
практике и подтверждены системой внутреннего контроля качества.

«Нормальные» величины лабораторных показателей определяют в ходе
опытных клинических исследований на основании результатов измерения
исследуемого аналита в большой популяции здоровых лиц, специально ото-
бранных и сгруппированных по возрасту, полу или другим биологическим и
иным показателям. Полученные данные приводят к среднему значению, учи-
тывая при этом статистически возможные стандартные отклонения его вели-
чины, получая диапазон значений, в котором располагаются нормальные
(референтные) величины. Референтный интервал даёт представление о ниж-
ней и верхней границах нормы биохимического показателя.

Каждое биохимическое отделеиие устанавливает свои рефереитные зна-
чения ПОl-.:азателеiiв зависимостн от ИСПОЛЬЗу'емыхмето)!ов исследования,
IJ,IШГИОСПI'.ескихматер'иалов и оборудоваиия.

Поэтому приведенные в экспертной документации значения биохимиче-
ских показателей могут отличаться от данных, изложенных в медицинских
технологиях, утверждённых Федеральной службой по надзору в сфере здра-
воохранения (Росздравнадзором) [5].

Эксперт-ташlТОЛОГ должен ориентироваться на те гпаищ.\ы иор'мы, 1-.:0-

;ГОр'ыеу'Ка3ывает в своем заключеиии экспе~т-биохимиl-.:.

СКОРОПОСТИЖНАЯ СМЕРТЬ
В заглавии настоящего раздела мы намеренно используем термин
«скоропостижная смерть». Очень часто в медицинской и не только
литературе понятие «скоропостижная смерть» отождествляется с понятием
«внезапная смерть», и определённые основания для этого имеются,
поскольку скоропостижная смерть всегда наступает внезапно как для самого
умершего, который был или считал себя практически здоровым, так и для
окружающих. Вместе с тем между этими понятиями существует и
принципиальное различие. Смерть, внезапная по наступлению, может быть
вызвана каким-либо диагностированными при жизни заболеванием или
внешним воздействием. Смерть же скоропостижная - всегда наступает
внезапно от скрыто протекающего и не диагностированного при жизни
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заболевания, что и является главным её отличием.

Пункты 88.3.4. и 88.3.6. Приказа N~ 346н предписывают: «При
подозрении на смерть от ишемической болезни сердца исследуют следуюшие
биохимические показатели - концентрации ионов калия и натрия, активность
аспарагиновой и аланиновой трансаминаз (АС Т и АЛТ), тропонина Т,
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) ... При диагностике скоропостижной смерти от
ишемической болезни сердца берут не менее 7 кусочков миокарда из левого
желудочка и межжелудочковой перегородки ... ».

Биом:пеРИ:lЛ для биохимического исслеДОВ:IIIИ!l: кБВ, КЛЖ, кПЖ, ПЖ, П,
СКМ, мМЖП, мЛЖБ, мЛЖЗ, мЛЖВ, мЛЖП, мЗСМ, мПСМ.
Биохимические ПОК:lЗ:lтели: глюкоза, сердечный тропонин 1, миоглобин,
гликоген, активность ЛДГ, АСТ, АЛТ, коэффициент де Ритиса, у-ГГТ, триг-
лицериды, натрий, калий.

Наиболее сложной и проблемной остается посмертная диагностика
острой ишемии миокарда (в первые 6-8 ч заболевания), когда эти процессы в
сердечной мышце при незначительно выраженных изменениях в венечных
сосудах сердца макроскопически не видны, а гистологически неубедительны.
Значимость такой диагностики возникает при решении вопроса об исключе-
нии острого коронарного синдрома как возможного условия возникновения
несчастных случаев (ДТП и прочее). Исходя из того, что ишемия миокарда
сопровождается высвобождением из кардиомиоцитов сердечных маркеров -
кардиоспецифичных белков и ферментов, - в клинической лабораторной
практике оценивают показатели активности аминотрансфераз, ЛДГ и её
изоферментов, изофермента МВ-креатинфосфокиназы, содержания миогло-
бина (таблица 4).

ТаБЛllца 4. ПРИЖИЗllенная диагностика острого инфаркта миокарда

Мар",ер Начало повышенltя ПНI\: УВС~11IЧСIIIISI Возвращеllllе
h':ОIlЦСIIТ"ЗЦIIII в ~[)OВlI, •• концентрации в КПОВII Ч к: IIOnJ\lC, СУТКИ

Миоглобин 2-4 4-8 2
ТРОnОIlИН I 2-6 24-48 7-14
КФК-МВ 4-6 12-18 2-3

КФК 6-12 24 3-4
ЛДГ 8-10 48-72 8-14
ЛДГI 8-10 24-84 10-12
лет 4-12 24-36 4-7

При диагностике инфаркта миокарда в последние годы используют опреде-
ление двух биохимических показателей: раннего признака инфаркта миокар-
да - миоглобина, позднего - высокоспецифичных миокардиальных белков
в крови - тропонина 1 или тропонина Т.

Разработанный алгоритм диагностики причин скоропостижной смерти
включает в себя четыре этапа [1].

ЭТАП 1: определение наличия сердечного тропонина 1 в крови из бедрен-
ной вены, правого и левого желудочков сердца и перикардиальной жидкости.
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Выявление сТп-I в крови и перикардиальной жидкости позволяет судить
об остроте процесса: обнаружение сТп-I в перикардиальной жидкости и кро-
ви из полостей сердца свидетельствует при внезапной смерти о наличии
острого повреждения миокарда ишемического характера. Выявление сТп-I в
кБВ указывает на определенный временной промежуток, прошедший от мо-
мента возникновения острой ишемии миокарда до смерти, за который сТп-I
успел распространиться до региональных сосудов (Примечание: п. 88.3.6.
Приказа N2 346н рекомендует определение тропонина Т. В настоящее время
доказана диагностическая ценность тропонинов Т и 1).

Сердечный тропонин 1 (Т). Тропонин 1 является специфическим био-
маркером миокардиального некроза, тропонин Т повышается при микро-
некрозах кардиомиоцитов при ХПН, сепсисе, ВИЧ и других патологических
состояниях.

В настоящее время сердечный ТРОПОIIIIII 1 определяется с использовани-
ем экспресс-теста ИХА-ТРОПОНИН I-ФАКТОР (Россия, регнстрационное
удостоверение К2 ФСР 2012/13750 от 03.03.2017). Нормой содержания у жи-
вых лиц считается 0,005 нг/мл, в трупной крови - 0,5 нг/мл и менее. Значе-
ния сердечного тропонина 1 в крови выше 1,0 нг/мл свидетельствуют о мас-
штабном некрозе кардиомиоцитов.

Выявление маркера кардионекроза сердечного тропонина 1 в крови при
необходимости отсроченного судебно-биохимического исследования воз-
можно в условиях хранения биоматериала при температуре 4 ос в течение не
более 14 дней, а при -18 ос и до одного месяца5.

ЭТАП II: определение концентрации глюкозы в крови и перикардиальной
жидкости.

Повышение концентрации глюкозы в кПЖ В 2 и более раз по сравнению с
показателями в кБВ, кЛЖ, ПЖ характерно для острой формы ИБС. Отсут-
ствие значительной разницы в концентрации глюкозы между ними свиде-
тельствует о хронических дистрофических изменениях в миокарде, развива-
ющихся, в том числе, и при злоупотреблешlИ алкоголем (АКМП).

ЭТАП III: определение содержания миоглобина в крови и перикардиаль-
ной жидкости.

При смерти от острой формы ишемической болезни сердца отмечается
повышение этого показателя, что при отсутствии значимых макро- и микро-
скопических изменений в миокарде даёт основание полагать, что смерть
произошла на стадии раннего ишемического (донекротического) поражения
миокарда.

МИОГJlобин является внутриклеточным белком, локализованным в попе-
речно-полосатых мышцах. В норме этот белок в крови и в моче отсутствует
или встречается в следовых количествах, однако при повреждении мышц
~1Иоглобин попадает в кровь и мочу и развивается миоглобинемия и миогло-

5 Асташюша О. Г. Комплексная судебно-медицинская лабораторная диагностика причин
внезапной смерти: диссертация 'Ia соискание учёной степени доктора медицинских наук. -
М., 2012. - 258 с.
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бинурия. Повышение уровня миоглобина в крови может свидетельствовать о
недавнем повреждении скелетных или сердечной мышц, электротравме, син-
дроме позиционной ишемии, краш-синдроме, длительном прекращении кро-
вотока по конечности. Также содержание МГ повышается при любой травме,
после хирургических операций, при судорогах, любых заболеваниях, приво-
дящих к повреждению мышц: дерматомиозит, полимиозит, мышечная дис-
трофия, токсических поражениях (отравления, укусы змей и т.д.)6.

В настоящее время используется медицинская технология, разрешённая к
применению Росздравнадзором [5]: «Определение миоглобина в крови, пе-
рикардиальиой ЖИДКОСТlIи моче с примеиением эритроцитарного диагно-
стикума «ДС-ЭРИТРОМИОГ ЛОБИН»: нормой считают содержание мио-
глобина в сыворотке и моче до 80 нг/мл, Ilовышеllllое содержание: от 160
нг/мл и выше у живых ЛlIЦ, в трупной крови - от 10000 нг/мл»,

ЭТАП 1У: определение активности лактатдегидрогеназы в семи фрагмен-
тах миокарда, печени и скелетной мышце.

Параллельное определение аЛДГ в печени и скелетной мышце позволяет
судить об индивидуальном фоновом уровне аЛДГ умершего. Далее опреде-
ляется минимальное и максимальное значения активности ЛДГ в семи участ-
ках миокарда левого желудочка и рассчитывается на сколько минимальное
значение отличается от максимального в процентном соотношении. Уста-
новление различий между значениями активности ЛДГ равное 25 % и более
указывает на снижение активности ЛДГ в конкретных зонах сердечной
мышцы, которое можно трактовать в диагностическом плане как доказатель-
ство острого нарушения кровообращения в миокарде по ишемическому типу.

Активность ЛДГ. Лактатдегидрогеназа - цинксодержащий внутрикле-
точный фермент, который катализирует окисление молочной кислоты в пи-
руват и содержится практически во всех клетках организма. ЛДГ наиболее
активна в скелетной мускулатуре, сердечной мышце, почках, печени и эрит-
роцитах.

При заболеваниях, сопровождающихся повреждением тканей и разруше-
нием клеток, активность ЛДГ в крови повышается - маркер тканевой де-
струкции. Определение аЛДГ в комплексе с другими биохимическими пока-
зателями позволяет провести дифференциальную диагностику инфаркта лёг-
кого, мышечной дистрофии и гемолитической анемии. Повышенная аЛДГ
может выявляться у новорождённых, беременных и после интенсивных фи-
зических нагрузок.

В судебно-медицинской практике аЛДГ выявляют в тканях печени, мио-
карда и скелетной мышцы, используя медицинскую технологию, разрешён-
ную к применению Росздравнадзором [5]: «Определение активности лак-
татдегидрогеиазы по методу Sevela, Tovarck в модификации Б. Ф, Коров-
Юlllа - ориснтировочные нормы аЛДГ в тканях и органах: псчень 787

6 Власова Н. В., Асташюша О. Г. Дифференциальная диагностика ишемической болезнн
сердца и алкогольной кардиомиолатии. - Москва: Изд-во «Слутник+», 20 IО. - 108 с.
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~Ir%, миокард левого желудочка 1356 мг%, миокард правого желудочка
1282 мг%, скелетиая мышца 1095 мг%\).

В таблице 5 приведены некоторые данные по активности ЛДГ, позволя-
ющие интерпретировать их значения при дифференциальной диагностике
некоторых патологических состояний.

ТаБЛllЦа 5. Интерпретация активности ЛДГ в тканях

Предварителм,ы"
Печень Миокард

Ck-елеТllая
диагноз ~lbIlIJIta

ишемия ~Iиокарда норма резкое падение аЛДГ норма
острая алкогольная

резкое падение аЛДГ незначителыюе падение аЛДГиНТОксИкация
холодовая травма резкое падение аЛДГ

Между тем, есть данные о повышении активности ЛДГ в печени при отрав-
лениях, что противоречит приведённым данным о снижении активности ЛДГ
в печени при острой алкогольной интоксикации, однако не противоречит
общеизвестным сведениям об увеличении ферментативной активности в по-
раженной ткани независимо от этиологии заболевания8.

Варианты использования данных приведённого алгоритма для проведе-
ния дифференциальной диагностики различных причин смерти отражены в
таблицах 6, 7, 8.

Таблица 6. Острые формы И5С как причины смерти

БномаТСРШ1Л
БIIОХII:\lltIIССКIIЙ 1I0К'аззтель

сТи-! (нг/мл) МГ (нг/мл) Глюкоза (~IМОЛЬ/Л)
к58 + или- >10000 N или >5.8

кПЖ + или- >32000 ТН в к58 и/или в кЛЖ в 2
и более оаз

кЛЖ + >32000 N или >5.8 ммоль/л
ПЖ + >32000 N или >5.8 м~юль/л

~Iиокард Активность ЛДГ (мг%) < 1282
либо снижается более чем на 25 % от шах аЛДГ

Таблица 7. Хронические формы И5С как причины смерти

БIIомаТСРll3Л
БIIОХIIl\1JР.ССКllii lIоказатсль

сТи-! (иг/мл) МГ (нг/мл) Глюкоза (ммоль/л)
к58 + ИЛlI- > 10000 N или Т
кПЖ + или- > 32000 N или Т
кЛЖ + > 32000 N илиt
ПЖ + > 32000 N или t

миокард Активность ЛДГ (мг%) - N или!

7 мг% = ммоль х 18,02
g Асташкина О. Г. Оценка активности лактатдегидрогеназы в тканях трупа при диагности-
ке скоропостижной смерти - новый взгляд // Актуальные вопросы судебиой ~Iедицины и
медицинского права: материалы межрегиональной НПК с международным участие~l. -
Суздаль, 2012. - с.12-18.
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Таблица 8. Смерть вследствие иных причин

БIIОХIIМII1JССl-.:llii IIOl-.:азатсль
Б"оматер"а" СТII-I (нг/мл) МГ (нг/мл) ГЛЮl<оза(ммоль/л)

кБВ - >2000 N или t
кПЖ - > 10000 N или!
кЛЖ - > 10000 N или t
ПЖ - От 1000 > N или!

миокард Активность ЛДГ (мг%) - N

Полноту приведённой выше диагностической картины можно дополнить ис-
следованием и других биохимических показателей.

Аминотраисферазы9 Аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланинамино-
трансферазы (АЛТ) содержатся во всех клетках организма, прежде всего в
ткани печени, миокарда, скелетной мускулатуры, почках. Активность АСТ
преобладает в миокарде и скелетной мускулатуре, АЛТ в печени [4,6]. При-
чины повышения АСТ в сыворотке крови: мышечная дистрофия, инфаркт
миокарда, тяжелый приступ стенокардии, тахиаритмии, острое алкогольное
отравление, острый панкреатит, токсическое повреждение печени. Причины
повышения АЛТ в сыворотке крови: острые и хронические гепатиты, вирус-
ные инфекции, прием гепатотоксичных препаратов, болезни, замедляющие
приток крови к печени (ишемии), механическая желтуха. Норма активности
трансаминаз представлена в таблице 9.

Таб.lll!Щ 9. Содержание АСТ и АЛТ в сыворотке крови в норме

Пол АСТ (ЕД\О/л) АЛТ (ЕД/л)
мужчины 13-40 10-40
женщины 13-30 7-35

Гамма-глутамилтраllспеПТllдаза 1 1 - фермент, активность которого в
крови повышается при заболеваниях печени и желчных путей, а также при
злоупотреблении алкоголем. Тест на у-ГГТ является самым чувствительным
в диагностике холестазаI2. Содержание у-ГГТ в крови по разным данным в
норме у мужчин 8-61 МЕ/л, У женщин - 5-36 МЕ/л.

Причины повышения активности у-ГГТ: поражение печени и желчевыво-
дящих путей, панкреатит, рак головки поджелудочной железы, рак желудка
при механическом сдавливании общего желчного протока, алкоголизм, ин-
фекционный мононуклеоз, рак простаты, системная красная волчанка, гипер-
тиреоз, ожирение, прием препаратов: аспирин, парацетамол, фенобарбитал,
статины, антибиотики, гистаминоблокаторы, противогрибковые препараты,
антидепрессанты, оральные контрацептивы, тестостерон [3, 4].

9 Синоним - трансаминазы
\0 ЕД - единица действия биологической активности (синонимы МЕ, Е).
\\ Синоним - гамма- глутамилтрансфераза
\2 Холестаз - уменьшение поступления желчи в 12 п. к. из-за нарушения её образования,
экскреции или выведения вследствие патологических процессов, которые могут быть ло-
кализованы 113 любом участке от гепатоцитов до фатерова (дуоденального) сосочка.
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Причины снижения активности у-ГГТ: гипотиреоз, длительный прием ас-
корбиновой кислоты.

Коэффициент де Ритиса - соотношение активности сывороточных АСТ
и АЛТ: АСТ/АЛТ, значение коэффициента в норме составляет 0,91-1,75. Рас-
чёт коэффициента де Ритиса целесообразен при выходе АСТ и/или АЛТ за
пределы референтных значений. Коэффициент менее 1 характерен для ви-
русного, токсического гепатита, холестатического синдрома, инфекционного
мононуклеоза. Повышение АСТ при одновременном росте отношения
АСТ/АЛТ (коэффициент больше 2) свидетельствует о поражении миокарда, и
можно с уверенностью говорить об инфаркте миокарда или ином процессе,
связанным с разрушением кардиомиоцитов. Повышение коэффициента в 6-
1Ораз и более встречается при гепатите алкогольного типа, циррозе печени 13

Трнглицериды (триацилглицерины) - это сложные эфиры, образующи-
еся из глицерина и трех жирных кислот. Триглицериды являются основными
составляющими жира в организме людей и животных, а также растительного
жира, один из основных источников энергии для клеток организма. Повыше-
ние содержания триглицеридов указывает на риск развития ССЗ, панкреати-
та, метаболического синдрома [3].

Содержание триглицеридов в сыворотке крови по разным данным состав-
ляет у мужчин 0,45-1,81 ммоль/л, у женщин - 0,4-1,53 ммоль/л.

Причины повышения уровня триглицеридов: наследственная предраспо-
ложенность, избыточный прием с пищей животных жиров, алкоголизм, хро-
ническая почечно-печёночная недостаточность, гипотиреоз, панкреатит, ин-
фаркт миокарда, подагра, беременность, прием оральных контрацептивов,
холестирамина, фуросемида, верошпирона, кордарона, кортикостероидов.

Причины понижения уровня триглицеридов: наследственная гиполипо-
протеинемия, гипертиреоз, мальабсорбция, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, инфаркт мозга, интенсивная физическая нагрузка, прием стати-
нов, метформина.

Натрий - основной внеклеточный катион. Вместе с иона~!И хлора обу-
словливает осмотическую активность крови и других биожидкостей. Ионы
натрия участвуют в переносе молекул воды в почках. Главный гуморальный
механизм, отвечающий за состояние водно-натриевого обмена - система
рен ин-ангиотензин -альдостерон -вазоп рессин -натрийурети 'lеский фактор [3].

Содержание натрия в плазме крови здорового взрослого человека в нор-
ме 134-150 ммоль/л, у детей - 130-145 ммоль/л.

Причины гипернатриемии: повышение уровня гормонов коры надпочеч-
ников, потеря воды через ЖКТ, несахарный диабет, увеличенный прием со-
ли, хронические заболевания почек.

Причины гипонатриемии: бессолевая диета, потеря натрия через ЖКТ,
ожоги, прием диуретиков, недостаточность коры надпочечников, перемеще-
ния ионов натрия из плазмы в клетки тканей (синдром «усталости клеток»

13 Вельков В. В. Сывороточные маркеры фиброза печени: до свидания, биопсия? / Второе
издание, дополненное. - М.: Lomonosoff Pгint, 20 IО.- С. 8.
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при тяжело протекающих заболеваниях различного генеза), гипергликемия,
избыточное поступление воды в организм, сердечная недостаточность, цир-
роз печени, нефротический синдром, увеличение секреции антидиуретиче-
ского гормона.

Калий - основной внутриклеточный катион. Во внеклеточной жидкости
содержится около 2 % от общего содержания калия в организме человека. В
плазме здоровых людей содержание калия 3,6-5,40 ммоль/л, у детей до 1 мес
- 3,6-6,0, до года - 3,7-5,7, 1-16 лет - 3,2-5,4 ммоль/л. Гипокалиемия при-
водит к слабости мышц, появлению вялых параличей, прекращению пери-
стальтики, остановке сердца в диастоле. При гиперкалиемии остановка
сердца возможна в систолу. Уровень калия зависит от кислотно-основного
состояния. Алкалоз усугубляет гипо-, а ацидоз - гиперкалиемию. После
клубочковой фильтрации калий реабсорбируется в проксимальных каналь-
цах. В дистальных канальцах калий секретируется в мочу в обмен на активно
реабсорбирующийся натрий. Калий-натриевый обмен в основном регулиру-
ется альдостероном.

Увеличение содержания калия в плазме (сыворотке) крови происходит
при заболеваниях, сопровождающихся массивной деструкцией клеток: об-
ширный некроз, внутрисосудистый гемолиз, ожоги, опухоли, тяжелые трав-
мы; при тканевой гипоксии, анафилактическом шоке (за счет повышения
проницаемости клеточных мембран). Также увеличение содержания калия
возможно за счет уменьшения выделения его почками при острой и хрониче-
ской почечной недостаточности, гормональных нарушениях, массивном вве-
дении препаратов калия, применении некоторых препаратов (индометацин,
гипотензивные препараты, диуретики).

Интерпретация результатов содержания глюкозы приведена в разделе
«Холодовая травма».

ХОЛОДОВАЯ ТРАВМА

Холодовая травма - это структурные и функциональные нарушения, возни-
кающие в организме человека в ответ на воздействие неблагоприятных кли-
матических факторов внешней среды [7].

При повышении метаболизма в организме, вызванном охлаждающим воз-
действием окружающей среды, решающее значение приобретает интенсифи-
кация обмена углеводов. Причин для этого несколько, но мы не имеем воз-
можности обсуждать их на этих страницах.

Содержание углеводов в организме человека относительно небольшое и
составляет до 2-3 % общей массы тела. Они откладываются в виде гликогена
в печени (5-10 % массы печени), скелетных мышцах (1-3 % их массы) и
сердце (0,5 %). Запасы гликогена в организме взрослого человека с ~Iассой
тела 70 кг составляют в среднем 500 г. Кроме гликогена, в организме присут-
ствует свободная глюкоза, содержание которой в крови относительно неве-
лико - 5 г. В углеводах запасается примерно 2000 ккал. В организме челове-
ка углеводы синтезируются только в незначительном количестве в процессе
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глюконеогенеза, поэтому в основном они поступают в организм с продукта-
ми питания.

Практикующий судебно-медицинский эксперт, про изводящий каждо-
дневные рутинные вскрытия подобного рода трупов, должен представлять
общую картину патофизиологических сдвигов, характерных для поражения
человека холодом. Прежде всего, холод сам по себе не представляет угрозы
для сохранения жизнеспособности организма человека. Реакции организма,
подвергнутого действию холода, направлены на то, чтобы этому воздей-
ствию противостоять, препятствуя снижению температуры тела. Кровь от ор-
ганов «оболочки» перемещается к органам «ядра», возникает холодовая
дрожь, увеличивается лёгочная вентиляция и потребление кислорода, акти-
визируется сердечная деятельность, повышается артериальное давление, со-
держание в крови эритроцитов, гемоглобина, глюкозы и свободных жирных
кислот, происходит мобилизация жировых депо, уменьшаются запасы глико-
гена. Все эти изменения носят компенсаторно-приспособительный характер.
Последовательное усугубление гипотермии, в конце концов, приводит к опу-
стошению энергетических запасов организма и угнетению всех его функций.
В первую очередь это касается торможения в коре полушарий большого моз-
га - наиболее чувствительной его части. Затем угнетается деятельность ни-
жележащих отделов ЦНС, в частности, гипоталамических центров терморе-
гуляции, в результате чего защитные реакции начинают ослабевать и выклю-
чаются полностью. Помимо такого угнетения регуляторных и при способ и-
тельных реакций, холодовое воздействие оказывает и другой эффект - по-
вышается вязкость крови, что существенно затрудняет её циркуляцию, воз-

~ ~растает сродство гемоглооина к кислороду, что затрудняет газооомен в тка-
нях, а развивающееся кислородное голодание дополнительно усугубляет хо-
лодовое воздействие, вплоть до неблагоприятного исхода - смерти.

Пункты 88.3.3. и 88.3.6. Приказа N2 346н предписывают: «При подозрении
на смерть в результате переохлаждения организма исследуют следующие
биохимические показатели - концентрации глюкозы и гликогена ... На био-
химическое исследование для определения гликогена направляют кусочки
ткани размерами 2-3 х3-4 см, взятые из: стенки левого желудочка сердца по
средней линии, проходящей между коронарной бороздой и верхушкой серд-
ца; большой грудной или подвздошной мышцы; правой доли печени около
круглой связки на глубине не менее 2-3 см от поверхности, не содержащие
крупных и средних желчных протоков ...».

Биоматериал для биохимического исследовании: кБВ, П, СКМ, мЛЖП.
БИОХИМИ'lескиепоказатели: глюкоза, гликоген.

Считается, что элиминация глюкозы из крови, а гликогена из печени, сер-
дечной и скелетной мышцы, является достаточно верным признаком смерти
человека от холода, но, как показывает практика, это не всегда соответствует
действительности, а следовательно, может привести к диагностической
ошибке.

Для определения глюкозы и гликогена используются следующие меди-
цинские технологии, разрешённые к применению Росздравнадзором [5]:
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«Определенне концентрации глюкозы в кровн, MO'le (наБОРО~1реаген-
тов для определения концентрации глюкозы в крови (с депротеШlllзацией)
энзимаПlчеСЮIМ колориметрическим методом): нормальное содержание
глюкозы в крови составляет 3,5-5,8 ммоль/л, в моче - до 0,02 ~1Моль/л».

«Определение гликогена в тканях антроновым методом но Рою и Мор-
рису в модификации Зейфтера: концентрация гликогена в печени состав-
ляет 3-10 %, в скелетной мышце 0,6-4 %, в миокарде (в среднем) 0,4-0,9 % к
cbIpO~IYвесу вещества в граммах».

Согласно литературным данным концентрация глюкозы в крови снижает-
ся до нуля в течение 2-3 суток после смерти26. Поэтому так важно соблюдать
правила изъятия крови в первые 24 ч постмортального периода. Между тем
есть опытные данныеl" свидетельствующие о возможности определения
концентраций глюкозы, мочевины и креатинина в сроки до 14 дней (глюкоза)
и до 21 дня (мочевина, креатинин) от даты поступления объектов для иссле-
дования при условии их хранения при температуре 4 ос. В частности, в слу-
чаях «диабетической», «стрессовой» глюкозы, её концентрация снижалась,
оставаясь, тем не менее, достаточно высокой. Таким образом, в соответству-
ющих случаях возможно проведение биохимического анализа, давая необхо-
димые пояснения в заключении при интерпретации результатов.

Увеличение концентрации глюкозы в отсутствие диабета обнаруживается
при травматическом раздражении ЦНС, опухоли мозга, отравлении окисью
углерода, барбитуратами, эфиром, сильном эмоциональном возбуждении,
алиментарной гипергликемии.

Снижение содержания глюкозы наблюдается при длительной агонии, пе-
редозировке инсулином, злокачественных новообразованиях, пневмонии, пе-
ритоните.

Рассматривая изменения показателей углеводного обмена как одного из
диагностических признаков холодовой смерти, эксперту-танатологу необхо-
димо знать типы переохлаждения (на воздухе)15, что повысит объективность
и достоверность экспертных выводов:

• «быстрый» ПIП - продолжительность воздействия холода до четырёх
часов (возможно при утоплении в холодной воде); одежда не соответствует
погодным условиям; снижение содержания глюкозы в крови с сохранением
значительного количества гликогена в печени, сердечной и скелетной мыш-
цах;

• «медленный» тнп - продолжительность воздействия холода свыше че-
тырёх часов; одежда соответствует погодным условиям; элиминация глюко-

14 Жаров В. В., Пашинян Г. А., Асташкина О. Г. О ВОЗ~ОЖIIOСТИ биохимического исследо-
вания трупной крови в сроки до 21 дня после взятия материала /1 Альманах судебной ме-
дицины: материалы 2-0Й Всероссийской научно-практической конфереиции «Актуальные
вопросы судебной биохимию>. - СПб., 2003. - N"Q6. - С. 54-56.
15 IOrOB К. М. Судебно-медицинская оценка степени алкогольной интоксикации при смер-
ти от переохлаждения: автореферат диссертации на соискание учёной степени кандидата
медицинских наук. - Барнаул, 2003.
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зы из крови с истощением резервных углеводов в печени, сердечной и ске-
летной мышцах.

Наиболее правильный путь к точной и безошибочной диагностике смерти
от холода - путь последовательного изучения обстоятельств и условий
наступления смерти, выявления комплекса признаков, характерных для дан-
ного вида смерти и сопутствующих коморбидных состояний, их сопоставле-
ние с результатами лабораторных исследований и применение врачебной ло-
гики [7]. Многие диагностические ошибки связаны с отсутствием хотя бы
одного из этих звеньев последовательного диагностического процесса.

К наиболее часто встречающимся в экспертной практике патологическим
процессам и состояниям, с которыми приходиться проводить дифференци-
апьную диагностику в случаях смерти от холода, относятся острая апкоголь-
ная интоксикация и нозологические формы, входящие в состав «ишемиче-
ской болезни сердца» (таблица 1О).

Таблица 10. Сводные биохимические данные по содержанию гликогена и глюкозы при
некоторых видах смерти

Содержание ГЛII~огеllа 11 глюкозы
Биоматер"'ш холодоnая С:\lСРП. остра н 3.11-.:0ГОЛЬ1l3Я острый

(<<медленныii» тип) III1ТОI<;СlIкаЦIIЯ "опонарный СIIIIДРОМ

ЗllаЧlпельное сниже.
ние содержания гли-миокард содержание ГЛИКО- когена в зоне ишемиисодержание глико-

гена практически не и увеличение вне её -гена критически изменяется до 2-3 разснижено или глико-
скелетная мышца ген не обнаружива-

ется резкое снижение со- содержание ГЛilкогеl1В
держания гликогена в пределах нормы

печень
вплоть до полной
элиминации

глюкоза отсутству-
содержание глюкозыкровь 113бедрен- ет, либо её содер-
может быть нескольконой вены жание резко сни- глюкоза отсутствует
ПОllышеlЮжено

ПЕЧЁНОЧНО-ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Пункт 88.3.6. Приказа N2 346н предписывает: «При подозрении на смерть
вследствие почечной недостаточности исследуют следующие биохимические
показатели - концентрации мочевины, креатинина ... ».

Биом:псриал для биохимического исслеIJ,оваиия: кБВ, М.
БиохимичеСЮlе 1I0казатели: глюкоза, мочевина, креатинин, миоглобин, с-
реактивный белок, общий и прямой билирубин, активность АСТ, АЛТ, у-
ГГТ, ЩФ, коэффициент де Ритиса, общий белок, апьбумин, уробилиноген.

Почечная и печёночная недостаточность - прогрессирующее ухудшение
функций почек и печени, которое приводит к накоплению продуктов метабо-
лизма и вызывает серьезные осложнения. Причины возникновения острой



ППН: экзогенная интоксикация, вирусный гепатит А, В, D или Е, сосудистый
шок, пиелонефрит, гломерулонефрит, злокачественная опухоль. Редкие при-
чины острой ППН - аутоиммунный гепатит, болезнь Вильсона и осложнения
беременности. ХПН развивается вследствие долговременного заболевания
почек, сахарного диабета, атеросклероза или гипертонии, злоупотребления
алкоголем, хронической вирусной инфекции, долговременного приёма ле-
карственных препаратов.

Мочевина - условной нормой содержания мочевины в трупной крови
считают 2,5-8,3 ммоль/л. Повышение показателя имеет место при почечной
недостаточности, при обструкции мочевыводящих путей; при дегидратации
(любой этиологии), при уменьшении почечного кровотока. Снижение пока-
зателя имеет место при поражен ии печени, нефрозе, кахексии. Результаты
биохимических исследований крови должны сочетаться с клинико-
анатомическим синдромом, так как повышение концентрации азотистых ве-
ществ возможно не только при почечной недостаточности, но и при пневмо-
нии, перитоните, кишечной непроходимости, черепно-мозговой травме.

Особенно перспективны эти исследования у детей грудного возраста, у
которых картина острой почечной недостаточности бывает стертой или не-
четко выраженной. Наличие глубоких дистрофических изменений почек и
высокие показатели мочевины и креатинина позволяют диагностировать
диабетическую и азотемическую кому, обусловленную почечной недоста-
точностью в случаях смерти в коматозном состоянии неясной этиологии.

Отсутствие мочевины в крови и наличие билирубина в моче может ука-
зывать на нарушение функции печени.

Стандарт определения - медицинская технология [5], разрешённая Рос-
здравнадзором «Опредслснне мочеВllIIЫ в кровн с ИСПОЛЬ30ВaJIIIСМнабора
«Мочевина 450» (<<Lac!lema»)>>.

Креатинин - представляет собой ангидрид креатина, который содер-
жится в мозге, мышцах, крови. Показатели нормы у живых лиц: у мужчин
44-115 мкмоль/л 16, У женщин 44-97 мкмоль/л [2]. Условной нормой содержа-
ния креатинина в трупной крови считают 0,15-0,22 ммоль/л (150-220
мкмоль/л). Повышение этого показателя наблюдается при острой или хрони-
ческой почечной недостаточности, закупорке мочевыводящих путей, нару-
шении функции почек, вызванном некоторыми лекарственными препарата-
ми.

Стандарт определения - медицинская технология [5], разрешённая Рос-
здравнадзором «ОПРСДСЛСIIIIСкреатнннна в крови с использованием набора
«КреаТИIIIIII 100» (<<LаС!lеmю»(по Яффс)>>.

Общий белок - это совокупность белковых фракций (альбумины + гло-
булины) в сыворотке (плазме) крови. Белки регулируют уровень осмотиче-
ского давления, выполняют иммунную функцию, обеспечивают нормальное
свертывание крови и т.д.

16 I ммоль/л = 1 000 мкмоль/л
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Нормы содержания белка в крови взрослых по разным данным 65-87 г/л.
Причины повышения уровня общего белка в крови: острая и хроническая
инфекция (включая туберкулез), нарушение функции коры надпочечников,
аутоиммунные заболевания, аллергические состояния, потеря жидкости, ды-
хательная недостаточность, гемолиз. Причины поншкения уровня общего
белка в крови: задержка жидкости в организме, недостаточность поступления
белка в организм, снижение синтеза белка в печени, врождённые нарушения
синтеза отдельных белков крови, повышенный распад белка.

Альбумины в сыворотке являются основными белками крови и состав-
ляют до 60 % от общего количества белков плазмы и синтезируются в печени
(примерно 15 г в сутки). Их основные функции: поддержание онкотического
давления в сыворотке крови, транспорт различных биологически активных
веществ, в том числе гормонов, витаминов. Альбумины связывают холесте-
рин, билирубин, кальций, а также многие лекарственные вещества. Кроме то-
го, они могут служить источниками аминокислот при их недостаточном по-
ступлении в организм. Норма содержания альбумина в крови взрослых 35-50
г/л. Причины снижения уровня альбумина: острая кровопотеря, тяжелое по-
ражение печени, обширные травмы мягких тканей, сепсис, онкологические
заболевания, тиреотоксикоз, ревматические заболевания, мальабсорбция, ги-
пергидратация, беременность III триместра. Причины повышения уровня
альбумина: дегидратация (обезвоживание) в случаях тяжёлых травм, при об-
ширных ожогах, холере.

С-реактивный белок - это белок острой фазы, высокочувствительный и
неспецифический маркер активного воспаления и повреждения тканей, гли-
копротеин, вырабатываемый печенью. Референтные значения: 0-5 мг/л. Ис-
ключения составляют новорождённые и беременные. В первую неделю жиз-
ни ребёнка допускается кратковременное повышение этого острофазового
белка до 12 мг/л. У беременных в связи с иммунными реакциями и гормо-
нальной перестройкой верхняя граница нормы смещается до 20 мг/л. У ку-
рильщиков в связи с ПОСТОЯННЫ~I раздражением дыхательных путей никоти-
ном и смолами присутствует хроническое воспаление гортани, бронхов и
альвеол. Концентрация СРБ у «заядлых» потребителей табака может дости-
гать отметки 25 мг/л.

Содержание СРБ увеличивается через 6 часов от начала воспаления, воз-
растает в 10-100 раз в течение 24-48 часов. Концентрация СРБ меньше 1 мг/л
указывает на низкий риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и их
осложнений, 1-3 мг/л - средний риск, больше 3 ~IГ/Л - высокий риск сосу-
дистых осложнений у практически здоровых лиц и у больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями.

СРБ больше 10 мг/л свидетельствует об остром воспалении, хроническом
заболевании, травме и т. д. Наиболее высокие уровни СРБ (более 100 мг/л)
наблюдаются при бактериальной инфекции.

Причины повышения уровня С-реактивного белка: острые вирусные и
бактериальные инфекции, аутоиммунные заболевания, повреждение тканей
(травма, хирургическое вмешательство, острый инфаркт миокарда, острый
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панкреатит, панкреонекроз), ожоги, сепсис; беременность, интенсивные фи-
зические нагрузки. В неосложненном послеоперационном периоде СРБ до-
стигает максимальных значений на третий день и в течение недели снижает-
ся до нормального уровня. Сохранение высоких значений СРБ и отсутствие
его постепенного снижения указывает на при соединение инфекции.

Билирубин - желчный пигмент, один из главных компонентов жёлчи в
организме человека. Образуется в норме как результат расщепления белков,
содержащих гем: гемоглобина, миоглобина и цитохрома.

Распад гемоглобина происходит в клетках ретикуломакрофагальной си-
стемы костного мозга, селезёнки, лимфатических узлов и печени, откуда
конечные продукты попадают в жёлчь и выводятся из организма. В крови
билирубин содержится в небольших количествах в виде двух фракций: сво-
бодной (непрямой) и связанной (прямой). Повышение билирубина может го-
ворить как об избыточном разрушении эритроцитов (гемолитическая желту-
ха и пр.), так и о нарушенном выведении билирубина из организма, например
при печёночной желтухе, закупорке желчных протоков.

Увеличение билирубина за счет прямой и непрямой фракции указывает
на заболевание печени с нарушением захвата и выделения желчных пигмен-
тов.

Непрямая гипербилирубинемия может быть обусловлена интенсивным
гемолизом эритроцитов при переливании крови, отравлениями мухомором,
бензолом, генетическими заболеваниями, связанными с дефектом ферментов
печени, связывающих непрямой билирубин.

Прямая гипербилирубинемия возникает при повреждении гепатоцитов
(вирусный, алкогольный, токсический гепатиты, цирроз печени, метастазы в
печень, инфекционный мононуклеоз) и сопровождается появлением желчных
пигментов (билирубин, уробилиноген) в моче; при нарушении оттока желчи
(холангит, холецистит, камни, опухоли) и сопровождается значительным по-
вышением содержания билирубина в моче [3,4]. Содержание фракций били-
рубина в крови приведено в таблице 11.
Таблица t t. Содержание билирубина в крови

СодержаНllе бllЛllрубlllШ
Взрослые НОПОРОЖДСIIIIЫСв "РОВII ("""ОЛl,/л)

общий билирубllll 8,5-20,5 17,1-20,5
прямой билирубин 0,9-4,3 7,9-8,7

непрямой билирубин 6,4-17,1 14,4-82,3

На содержание билирубина оказывает влияние: внутривенное введение кон-
трастного препарата за 24 часа до исследования; длительное голодание, ин-
тенсивные физические нагрузки способствуют повышению уровня билиру-
бина; никотиновая кислота и атазанавир увеличивают содержание непрямого
билирубина; лекарственные препараты, повышающие уровень общего били-
рубина: аллопуринол, анаболические стероиды, противомалярийные препа-
раты, аскорбиновая кислота, азатиоприн, хлорпропамид, холинергические
препараты, кодеин, декстран, диуретики, эпинефрин, изопротеренол, леводо-
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па, ингибиторы моноаминооксигеназы, меперидин, метилдопа, метотрексат,
морфин, пероральные контрацептивы, феназопиридин, фенотиазиды, хини-
дин, рифампин, стрептомицин, теофиллин, тирозин, витамин А; лекарствен-
ные препараты, снижающие общий билирубин: амикацин, барбитураты,
вальпроевая кислота, кофеин, хлорин, цитрат, кортикостероиды, этанол, пе-
IIIЩИЛЛИН, протеин, противосудорожные препараты, салицилаты, сульфанил-
амиды, урсодиол, мочевина.

УробllЛllllогеll - бесцветный продукт восстановления билирубина, фор-
мирующийся под действием кишечных бактерий. Некоторое количество уро-
билиногена снова реабсорбируется в кровоток и выводятся наружу через
почки, что представляет собой нормальный «энтерогепатический цикл уро-
билиногена». Уробилиноген преобразуется в жёлтый пигмент уробилин, со-
держащийся в моче.

Повышенный содержание уробилиногена в моче - это показатель забо-
левания ЖКТ и мочевыводящей системы. Повышенное содержание билиру-
бина, образующегося при гемолизе, вызывает повышенное образование уро-
билиногена в кишечнике. При заболеваниях печени, уробилиногеновый цикл
в печени ингибируется, что тоже увеличивает уровень уробилиногена.

Наличие уробилиногена в моче при отсутствии билирубина может свиде-
тельствовать о наличии гемолитической желтухи, пернициозной анемии, ин-
фекции желчевыводящих путей.

В таблице 12 приведены данные по изменению содержания желчных пиг-
ментов в крови и моче при желтухах различной этиологии.
Таблица 12. Изменения в содержании желчных пигментов при желтухе

Же~1ЧIIЫЙ IIl1гмеllТ
Желтvха

ГСМ uл IIТII'I ССh7аи !\1СХ311I1ЧССI-O:3И Щl ПСIIХII;\13ТОЗIl3И

общий билирубин значительно
(коовь) повышен повышенповышеи

прямой билирубин норма повышен повышен(коовь)
уробилиноген

повышен норма или снижен повышен, HopMa~
(моча) снижен

БИЛИDvБин(~lOча) нет значительно повышен

Щелочная фосфатаза - группа ферментов, содержащихся практически
во всех тканях организма, с преимущественной локализацией в печени, ко-
стях и плаценте. Содержание ЩФ в сыворотке крови в норме по разным дан-
ным составляет 32 до 270 МЕ/л в зависимости от референтных значений диа-
гностических наборов. У детей и подростков активность ЩФ выше, чем у
взрослых в связи с ростом костей. Причины повышения активности шелоч-
ной фосфатазы: поражение костей, печени и желчевыводящих путей, инфек-
ционный мононуклеоз, гиперпаратиреоз, тиреотоксикоз, язвенный колит,
перфорация кишечника, кишечные бактериальные инфекции, беременность,
приём аспирина, парацетамола, аллопуринола, антибиотиков. Причины по-
нижения активности щелочной фосфатазы: тяжелая анемия, массивные пере-
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ливания крови, гипотиреоз, недостаток магния и цинка, гипофосфатазия,
приём оральных контрацептивов.

Интерпретация результатов активности трансаминаз и у-ГГТ приведены в
разделе «Скоропостижная смерть»; глюкозы - «Холодовая травма».

ПАНКРЕАТИ'-IEСКИЙ СИНДРОМ

Панкреатиты - группа заболеваний и синдромов, при которых наблюдает-
ся поражение паренхимы поджелудочной железы, окружающих тканей и
внутренних органов. Многообразие определений и классификаций (более 50
- этиологических, патогенетических и клинико-морфологических) говорит
об отсутствии единых, общепринятых представлений о её причинах и фор-
мах.

По одной из известных классификаций, по характеру течения различают:
острый панкреатит, острый рецидивирующий панкреатит, хронический пан-
креатит и обострение ХРОНИ'lеского панкреатита. Чаще всего хронический
панкреатит является результатом перенесенного острого панкреатита. Града-
ция между острым рецидивирующим и обострением хронического панкреа-
тита весьма условна. Проявление панкреатического синдрома (амилаземия,
липаземия, болевой синдром) менее чем через шесть месяцев от начала забо-
левания считается рецидивом острого панкреатита, а более чем через шесть
- обострением хронического. По характеру поражения железы (объём по-
ражения железы - размер участка некроза железы) различают: отечная фор-
ма (некроз единичных панкреацитов без образования островков некроза), де-
структивная форма (панкреонекроз): очаговый, субтотальный и тотальный.

Биоматериал для БИОХИ~lIIческогоисследования: кББ, М.
Биохимические показатели: активность а-амилазы, С-реактивный белок,
прокальцитонин, креатинин.

Альфа-амилаза - в физиологических условиях амилаза сыворотки кро-
ви состоит на 40 % из панкреатической амилазы (Р-тип) и на 60 % из слюн-
ной амилазы (S-тип). Содержание а-амилазы в сыворотке крови составляет
25-220 МЕ/л, в моче - 10-490 МElл, У новорожденных в возрасте от 2 до 4
дней - 5-65 МЕ/л. Величина активности панкреатической амилазы в сыво-
ротке - 30-55 % от общей амилазы в сыворотке или 17-155 МElл, в моче -
60-70 % от общей амилазы в моче. Активность фермента в моче остается по-
вышенной до 7 суток от перенесенного приступа панкреатита, что имеет
важное значение для постановки диагноза [3].

Причины повышения активности панкреатической амилазы: острый и
хронический панкреатит, диабетический кетоацидоз, травма поджелудочной
железы, рак поджелудочной железы, обтурация панкреатического протока,
острый аппендицит, перитонит, перфорация язвы желудка, острый холеци-
стит, кишечная непроходимость, хроническая почечная недостаточность;
прием препаратов: каптоприл, кортикостероиды, оральные контрацептивы,
фуросемид, ибупрофен, наркотические анальгетики.
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Причины понижения активности панкреатической амилазы: снижение
функции поджелудочной железы, муковисцидоз, удаление поджелудочной
железы.

Выявление гиперамилаземии и гиперамилазурии является важным, но не
специфичным маркером острого панкреатита. Для большей информативно-
сти полезно сочетать параллельное определение и креатинина с определени-
ем амилазо-креатининового клиренса по формуле:

(АМ х КрС / КрМ х АС) х 100, где АМ - амилаза мочи,
АС - амилаза сыворотки; КрМ - креатинин в моче;
КрС - креатинин в сыворотке.

В норме амилазо-креатининовый индекс17 не выше 3, превышение счита-
ется признаком панкреатита, так как при панкреатите повышается уровень
истинно панкреатической амилазы и её клиренс осуществляется на 80 %
быстрее клиренса амилазы слюны.

Интерпретация результатов содержания С-реактивного белка и креатини-
на изложена в разделе «Печёночно-поче'шая недостаточность», прокальци-
тонина - «Сепсис».

ПОВРЕЖДЕНИЯ ИЛИ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОСТЕЙ

Причины болезней костей: врожденные пороки опорно-двигательного аппа-
рата; возрастные дегенеративные изменения; лишний вес; травмы; чрезмер-
ные перегрузки; эндокринные нарушения; несбалансированное питание, де-
фицит витаминов и микроэлементов, в частности, кальция и фосфора; ин-
фекционные заболевания, в том числе эндокардит; воспалительные болезни
суставов или мышечно-связо'IНОГО аппарата; малоподвижный образ жизни, в
результате чего нарушается питание и кровообращение, атрофируются мыш-
цы; частые переохлаждения; наследственная предрасположенность; злокаче-
ственная или доброкачественная опухоль.

Биоматериал ДЛИ биохимического исследовании: кБВ.
БиохимичеСЮlе 110казатели: активность щелочной фосфатазы, кальций, С-
реактивный белок.

Кальций - основной компонент костной ткани, участвует в водно-
солевом обмене, процессах свертывания крови, мышечном сокраще-
нии, функционировании эндокринных желез. Механизмы фосфорно-
кальциевого обмена: паращитовидные железы при высоком содержании
фосфата (при низком уровне кальция) выделяют паратгормон, разрушающий
костную ткань, тем самым увеличивая концентрацию кальция; при высоком
уровне кальция в крови щитовидная железа вырабатывает кальцитонин, ко-
торый вызывает перемещение кальция из крови в кости; гормон паращито-
видных желез активирует витамин О, увеличивая всасывание кальция в ЖКТ
и обратное всасывание катиона в почках. Содержание общего кальция в сы-

17 Богер М. М. Панкреатиты: физиологические и паТОфllЗиологические аспекты. - Ново-
сибирск: Наука: сибирское отделение, 1984. - 218 с.
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воротке крови в норме 2,0-2,6 ммоль/л [3]. Физиологическая гиперкальцие-
мия может иметь алиментарный характер, а также наблюдаться у новорож-
денных детей. Причины повышенного уровня кальция: гиперпаратиреоз, ти-
реотоксикоз, гипервитаминоз D, поражения костной ткани, злокачественные
новообразования, саркоидоз, туберкулез, заболевания системы крови, прием
препаратов: щелочных антацидов, андрогенов, тиазидных диуретиков, эрго-
кальциферола, солей лития, прогестерона, парат-гормона, тамоксифена, ви-
таминов D и А. Причины пониженного уровня кальция: гипопаратиреоз, не-
достаток кальция в рационе, недостаток витамина D, натрия, повышение
концентрации фосфора, острый панкреатит, алкоголизм, хроническая почеч-
ная недостаточность, прием препаратов: гентамицин, кальцитонин, антикон-
вульсанты (карбамазепин), глюкокортикоиды, слабительные, соли магния.

Интерпретация результатов активности ЩФ и содержания СРЕ приведе-
ны в разделе ««Печёночно-почечная недостаточность».

СЕПСИС

В судебно-медицинской практике при исследовании трупов с гнойными и
гнойно-септическими процессами возникает необходимость подтверждения
диагноза сепсиса, который базируется на выявлении характерных макро- и
микроскопических морфологических проявлений, подтверждённых бакте-
риологически.

Зачастую первичный гнойно-воспалительный очаг развития сепсиса вы-
явить не представляется возможным, а общая специфичность современных
микробиологических тестов не превышает 25-45 %.

БИО~laтериал для биохимического исследоваlllШ: кБВ.
Биохимические показатели: прокальцитонин, С-реактивный белок, анти-
стрептолизин-О.

В настоящее время при дифференциальной диагностике системной воспа-
лительной реакции применяется лабораторный метод определения концен-
трации в крови прокальцитонина с целью дифференцирования: стерильного
или инфицированного панкреонекроза; септического инесептического
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС); вирусных и бактериаль-
ных инфекций; системных бактериальных и грибковых инфекций от реакции
отторжения трансплантата у лиц, перенесших трансплантацию; изолирован-
ной ВИЧ-инфекции и ВИЧ-инфекции в сочетании с бактериальным сепси-
сом; фебрильной нейтропении у иммунокомпроментированных больных и
сепсисом; тяжелых бактериальных инфекций от других патологических про-
цессов, сопровождающихся сходной клинической картиной (лихорадка неяс-
ного генеза, «псевдосепсис», множественные травмы и ожоги, обширные
операции) 18

Согласно результатам проведенных исследований содержания ПКТ мето-
дОМИФА с использованием диаГНОСТllческого набора 000 «Вектор-Бест»

18 Рябичева Т. r.НОВЫЙнабор реагентов «Прокальцитонин - ИФА - БЕСТ" // «Новости
"Вектор-Бест», 2012. - N2 2.

30



«Про"аЛЬЦlIТОIllIll-ИФА-БЕСТ», он был выявлен во всех объектах крови,
причем гемолиз и хилез 19 значимо не влияли на результаты2О• Применение
антимикробных химиопрепаратов, анальгетиков, антикоагулянтов, диурети-
ков, вазоактивных средств также не влияет на концентрацию ПКТ.

ПрокаЛЬЦИТОlllfН - гликопротеин, предшественник калЬЦlпонина, не
обладающий гормональной активностью. Выделение ПКТ избирательно ин-
дуцируется при бактериальной инфекции, его определение используют для
дифференциальной диагностики бактериального и небактериального воспа-
лительного процесса. Увеличение продукции ПКТ происходит только при
системной реакции организма на бактериальную инфекцию. Поэтому ПКТ не
служит маркером непосредственно инфекции как таковой, а отражает сте-
пень генерализации её в организме.

Нормой содержания ПКТ здоровых людей считают 0,01 нг/мл. Для труп-
НОЙкрови имсст ЗШIЧСIIIIСПОВЫllJСlIIlСуровня ПКТ ВЫШС0,5 НГ/~IЛ.Приня-
та следующая интерпретация значений ПКТ в клинике21, пригодная и для су-
дебно-медицинских целей (таблица 13).

Таблица 13. Оцеика результатов определеиия прокальцитонина

Диапазон ~ОllцеllтраЦIIЙ КЛIIIIII'lсское СОСТОЯIIIIС КЛllllllчесt.:ая OUCII1\:3

< 0,05 нг/мл здоровый человек
отсутствие системной воспа-
лительнойреакции

< 0,5 нг/мл
недостоверная систеl\Нtaя

местная воспалительная воспалительная реакция, воз-
реакция можна локальная инфекция

умеренная достоверная при доказанной инфекции ди-
0,5-2 нг/мл системная воспалительная апюз сепсиса наиболее веро-

реакция ятен
высокий рнск развития син-

2,0-1 О нг/мл
тяжелая системная воспали- дрома полиорганной недоста-
тельная реакция, сепсис точности

выраженная снстемная воспа- высокий риск летального ис-
> 10 нг/мл литеЛЫIaЯ реакция, тяжелый

сепсис или септическиii шок хода

Важной особенностыо определения уровня ПКТ в крови является то, что он,
в отличие от С-реактивного белка, повышается уже спустя три часа после
возникновения инфекции. Медленное и прогрессирующее нарастание уровня
ПКТ в крови чаще всего свидетельствует о прогрессировании воспалитель-
ного процесса и плохом прогнозе.

19Хилез - повышенное содержание триглицеридов в крови, затрудняющее лабораторную
диагностику в клинической БИОХИ~IИИ.
20 Асташкина О. Г. Перспективы определения прокальцитонина в судеБНО-~lедицинской
практике // Сборник трудов УIII Всероссийской НПК с международным участием «Моле-
кулярная диагностика-2014» / Под ред. акад. РАН В. И. Покровского. - Москва, 2014. - Т.
2. - С. 323.
21 Кишкун А. А. Биохимические исследования в клинической практике: руководство для
врачей. - М.: ИздатеЛ1,СТВО«Медицинское информационное агентство», 2014. - 528 с.
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Основные причины повышения содержания ПКТ в крови: сепсис, в том
числе неонатальный, системное воспаление бактериальной и/или грибковой
этиологии с септическим состоянием, присоединение бактериальной инфек-
ЦШI после трансплантации костного мозга, почки, сердца, печени или легко-
го, инфекционные процессы различной локализации бактериального генеза, в
том числе и у здоровых новорождённых В первые 2-3 дня жизни: менингит,
тяжелый бронхит, пневмония с сепсисом, аппендицит, перитонит, инфекци-
онные и стерильные некрозы поджелудочной железы, обширные травмы,
операции и ожоги, серьезные и продолжительные нарушения микроциркуля-
ЦllИ, продолжительный или тяжелый каРДllOгенный шок, мелкоклеточный
рак легких, медуллярная С-клеточная карцинома щитовидной железы.

АНТlIстреПТОЛIIЗIIН-О - показатель перенесённой стрептококковой ин-
фекции, выявляет наличие антител, направленных против стрептолизина-О
- токсического фермента, который выделяется некоторыми группами гемо-
литического стрептококка. Используется для диагностики ревматической ли-
хорадки и гломерулонефрита. Уровень АСЛ-О повышается через неделю по-
сле инфицирования, достигает максимума через 3-6 недель и снижается при-
мерно через полгода. Нормой считают содержание АСЛ-О у лиц до 14 лет 0-
150 МЕ/мл, старше 14 лет - до 200 МЕ/мл. Ложноотрицательные результаты
могут наблюдаться при нефротическом синдроме, а также лечении кортико-
стероидами и некоторыми антибиотиками. К завышенным показателям при-
водят гиперхолестеринемия и заболевания печени.

Интерпретация результатов содержания СРБ приведена в разделе «Печё-
ночно-почечная недостаточность».

СИНДРОМ ДЛИТЕЛЬНОГО СДАВЛЕНИЯ
ИЛИ ПОЗИЦИОННОЙ ИШЕМИИ

Синдром длительного сдавления (краш-синдром), травматический токсикоз,
синдром позиционной ишемии - своеобразное изменение мышц с их некро-
зом, возникающее вследствие сдавления, размозжения мышц или нарушения
кровообращения, что приводит к распаду мышечного белка и попаданию его
в кровь при освобождении погибшего (пострадавшего) из-под завала или
смене положения тела. Указанные синдромы приводят в первую очередь к
гиперкалиемии и порюкению почек, в которых возникает так называемый
миоглобинурийный, или пигментный нефроз, в крови наблюдается увеличе-
ние содержания гемоглобина, эритроцитов и высокий гематокрит, прогрес-
сирует азотемия. Моча приобретает лаково-красную, а затем тёмно-бурую
окраску, в ней значительно повышается содержание белка.

Биоматериал ДЛЯ биохимического исследования: кБВ, М, пж.
БИОХИМIIЧССЮIСпоказатели: калий, глюкоза, мочевина, общий и прямой би-
лирубин, креатинин, миоглобин, С-реактивный белок, активность АСТ, АЛТ,
ЩФ, общий белок, альбумин, коэффициент де Ритиса, активность у-ГГТ,
уробилиноген.

Интерпретация результатов содержания глюкозы приведена в разделе
«Холодовая травма»; активности АЛТ, АСТ, у-ГГТ, коэффициента де Рити-
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са, миоглобина, сердечного тропонина 1 - «Скоропостижная смерть»; мо-
чевины, креатинина, билирубина, уробилиногена, общего белка, альбумина,
С-реактивного белка, активности ЩФ - «Печёночно-почечная недостаточ-
ность».

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Пункты 88.3.2. и 88.3.6. приказа N2 346н предписывают: «При подозрении на
смерть от диабета, гипергликемической комы исследуют следующие биохи-
мические показатели - концентрации глюкозы, гликозилированного гемо-
глобина, креатинина ... Для определения гликозилированного22 гемоглобина,
метгемоглобина ... необходимо направлять цельную кровь».

БlIоматеРllал для БИОХIIМII'lескогоIIссле)!оваIlIlЯ: кБВ, М.
БIIОХIIМИ'lеСЮlе показатеЛII: глюкоза, гликогемоглобин, фруктозамин,
мочевина, креатинин, кетоны.

Сахарный диабет (СД) - ЭТОгруппа метаболических (обменных) заболе-
ваний, характеризующихся хронической гипергликемией, которая является
результатом нарущения секреции инсулина, действия инсулина или обоих
этих факторов, проявляющиеся глубокими нарущениями углеводного, белко-
вого и жирового обмена.

В развитии инсулинозависимого СД 1 типа определенную роль играют
антигены системы гистосовместимости (типы HI"A-B 15), а также аутоим-
мунные процессы, триггером которых часто выступают острые и хрониче-
ские инфекции. СД 2 типа (инсулиннезависимый) обусловлен генетическими
особенностями. Факторами развития СД являются заболевания эндокринной
системы (патология гипофиза, коры надпочечников, щитовидной и поджелу-
дочной желез), болезнь Боткина, желчнокаменная, гипертоническая болезнь.
При СД имеет место абсолютная или относительная недостаточность инсу-
лина в организме, что приводит к снижению тканевой проницаемости для
глюкозы, нарушению окислительно-восстановительных процессов и кисло-
родному голоданию тканей. Стимулируются глюконеогенез23, гликогено-
лиз24, подавляется синтез гликогена в печени. Развивается гипергликемия,
глюкозурия. Нарушение жирового обмена проявляется развитием кетоацидо-
за. Активация гликогенолиза приводит к поступлению в кровь большого ко-
личества свободных жирных кислот, из которых образуются кетоновые тела
- 13-0ксимасляная, ацетоуксусная кислоты и ацетон, что при водит к гиперке-
тонемии и кетонурии.

Среди острых осложнений сахарного диабета различают следующие:
• ДllабеТllческая кетоаЦIIДОТllческа!! кома (диабетический кетоацидоз)

(основная причина: абсолютная llЛи выра:JlCенная относителыюя иНСУЛl/l/О-
вая недостаточность) - острая декомпенсация СД с гипергликемией (глю-
коза плазмы> 13,9 ммоль/л), Гlшеркетонемия (> 5 ммоль/л), кетонурией (?: +

22СИНОНИМ- гликироваllllЫЙ
23 Процесс образования глюкозы в печени и КОрКОВОМвеществе почек из веществ lIеугле-
водной природы.
24Процесс распада (расщепления) гликогена до молекул глюкозы.
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-i-), метаболическим ацидозом (рН < 7,3);
• гиперосмолярное гипергликемическое состояиие (основная причина:

выра;)lCеllllGЯотносительная иНСУЛl/l/оваянедостаточность + резкая дегид-
ратация) - острая декомпенсация СД с резко выраженной гипергликемией
(глюкоза плазмы > 35 ммоль/л), высокой осмолярностью плазмы (до 350
ммоль/л) и резко выраженной дегидратацией, при отсутствии кетоза и ацидо-
за;

• МОЛОЧНОЮIСЛЫЙацидоз (лактатацидоз) (основная причина: повышенное
образование и сни;)/сение утилизации лактата и гипоксия) - метаболиче-
ский ацидоз с большой анионной разницей (? !О ммоль/л) и уровнем молоч-
ной кислоты в крови (> 2,2-4 ммоль/л), кетонов в моче нет;

• ГlШОГЛllкеМИ'lеская ко~ш (основная причина: lIЗбыток llllсулина в орга-
НlIЗме по отНОlllению к поступлению углеводов извне (с пищей) или lIЗ эндо-
генных источников (продукция глюкозы печеныо), а таю/се YCKopellllOltути-
лизацией углеводов (МЫlllечная работа)) - уровень глюкозы плазмы < 2,8
ммоль/л, сопровождаюшийся клинической симптоматикой или < 2,2 ммоль/л,
независимо от симптомов25.

Гликозилированный гемоглобин. Важное значение при посмертной
диагностике сахарного диабета у лиц, умерших скоропостижно, особенно в
условиях неочевидности имеет определение гликозилированного
гемоглобина. В качестве диагностического критерия СД выбран уровень
НЬА! с? 6,5 % от обшего гемоглобина (48 ммоль/моль26).

Нормальным считается уровень НЬА! с до 6,0 % (42 ммоль/моль) от
общего гемоглобина. Согласно рекомендациям ВОЗ ООН, уровень НЬА!с
6,0-6,4 % сам по себе не позволяет ставить какие-либо диагнозы, но не
исключает возможности диагностики СД по уровню глюкозы крови. В
судебно-медицинской практике также существуют критерии степени
нарушения углеводного обмена по уровню НЬА! трупной крови (таблица
1424).

Таблица 14. Интерпретация результатов НЬА 1с для трупной крови

HbAlc, %
Степень Ь:ОIIТРОЛЯ углеводного обмена за 2 месяца,

IIРСДШССТ8)'IOЩIIС C~1CPT1I

> \2 % возможна кома

9-12 % неудовлетвор,пельная

8-9 % посредственная

7-8 % удовлетворительная

6-7 % близкая к норме гликемия

<6% недиабетический уровень

Регулярное повышение глюкозы крови способствует неферментативному
гликозилированию белков, которое пропорционально концентрации глюкозы
и продолжительности жизни циркулирующих белков. Поскольку среднее

25 Единого определе~IIIЯ гипогликемии не существует.
26 Перевод HbAlc из % в ммоль/моль: (НЬАlс % х 10,93) - 23,5 = НЬА1с ммоль/моль.

Перевод НЬА Iс из ммоль/моль В %: (0,0915 х НЬА 1с ~IМОЛЬ/МОЛЬ)+ 2,15 = НЬА Iс %.
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время полужизни эритроцитов 90 дней, измеряемый гликозилированный
гемоглобин27 отражает лучше, чем просто определение глюкозы, среднюю
концентрацию глюкозы в крови и степень нарушения углеводного баланса за
два предшествующих месяца (таблица 15). Среднее содержание глюкозы в
плазме (ССГП) рассчитывают по формуле:

ССГП (ммоль/л) = 1,5944 х НЬАlс (о;..) - 2,59428

Табшща 15. Соответствие содержания HbAlc (%) среднесуточному уровню глюкозы
плазмы ССГП (ммоль/л) за последние 3 мес.

НЬАlс ССГП НЬАlс ССГП НЬАlс ССГП НЬАlс ССГП

4 3,8 8 10,2 12 16,5 16 22,9

4,5 4,6 8,5 11,0 12,5 17,3 16,5 23,7

5 5,4 9 11,8 13 18,1 17 24,5

5,5 6,2 9,5 12,6 13,5 18,9 17,5 25,3

6 7,0 10 13,4 14 19,7 18 26,1

6,5 7,8 10,5 14,2 14,5 20,5 18,5 26,9

7 8,6 II 14,9 15 21,3 19 27,7

7,5 9,4 11,5 15,7 15,5 22,1 19,5 28,5

Содержание гликированного гемоглобина в крови29, в отличие от глюкозы,
не зависит от места ее изъятия при аутопсии и его количество оказывается
неизменным на протяжении одного года при хранении крови in vitro, в том
числе возможно определение гликогемоглобина в сухом пятне крови (при
нормальных условиях), образованного на стекле (1 год) или на пластмассе
(100 суток).

Стандарт определения - медицинская технология, утверждённая Росздра-
вотделом [5] «СпсктрофОТОМСТрlI'lССКОСопреДСЛСНllеОТlIОСllтеЛЫIОГОсодер-
жания ГЛIIКОЗIIЛllроваllllОГОгсмоглоБИllа в цсльной КрОВIIС IIспользоваНII-
ем метода IlOlIооБМСlIlIОЙМIIКРОКОЛОIIО'lIlОЙхроматографIlШ>.

ФруктозаМlI1I - продукт гликозилирования белков плазмы крови. Жиз-
ненный цикл гликированных белков составляет от 14 до 21 суток, и опреде-
ление фруктозамина отражает степень гликемии на протяжении 1-3 недель
до момента исследования. Норма фруктозами на в крови менее 280 ммоль/л.
Оценка содержания фруктозамина у лиц, страдающих СД: 280-320 ммоль/л
- удовлетворительная регуляция углеводного обмена; 321-370 ммоль/л -
умеренная; свыше 371 ммоль/л - плохая регуляция [2]. При нефротическом

" Жаров В. В., Паиншян Г. А., Асташкина О. Г. Определение гликозилированного гемо-
глобина для посмертной диагностики нарушеннй углеводного обмена // Альманах судеб-
ной медицины: материалы 2-0Й Всероссийской НПК «Актуальные вопросы судебной био-
химию>. - СПб, 2003. - N2 6. - С. 56-58.
28 Алгоритмы специализированной медицннской помощи больным сахарным диабетом:
клинические рекомендации / Под редакцией И. И. Дедова, М. В. Шестаковой, А. 10. Май-
орова. - 8-й выпуск. - М.: УП ПРИНТ, 2017.
29 Качина Н. Н. Исследование глюкозы и гликированного гемоглобина при экспертной
оценке гликемического статуса потерпевших в случаях насильственной смерти: авторефе-
рат диссертации на соискание учёной степени кандидата наук. - М., 1993. - 21 с.
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синдроме или при приеме больших доз витамина С может наблюдаться по-
вышение концентрации фруктозамина.

КеТОIIЫ3О - группа продуктов обмена веществ, которые образуются в
печени из ацетил-КоА: ацетон (пропанон), ацетоуксусная кислота (ацетоаце-
тат), бета-оксимасляная кислота (~-гидроксибутират). В плазме крови здоро-
вого человека кетоновые тела содержатся в весьма незначительных концен-
трациях. Однако при патологических состояниях (длительное голодание, тя-
жёлая физическая нагрузка, тяжёлая форма сахарного диабета) концентрация
кетоновых тел может значительно повышаться и достигать 20 ммоль/л (кето-
немия). Кетонемия, ацетонемия возникает при нарушении равновесия: ско-
рость синтеза кетоновых тел превышает скорость их утилизации перифери-
ческими тканями организма.

Интерпретация результатов содержания глюкозы приведена в разделе
«Холодовая травма»; мочевины, креатинина - «Печёночно-почечная недо-
статочность».

ПРИЖИЗНЕННОСТЬ ПОВРЕЖДЕНИЙ

Пункт 88.3.5. приказа Ng 346н предписывает: «Для дифференциальной
диагностики ПРИЖl!Зненных и посмертных повреждений исследуют
кровоизлияния в подкожном жире на гемин; изымают кровоподтёчную или
осаднённую кожу, часть странгуляционной борозды, раны с подкожной
жировой клетчаткой в количестве 2,0-3,0 г из центральной части
кровоподтека или осаднения; участки поврежденной кожи изымают с
подкожной клетчаткой в количестве 2,0-3,0 г; если кровоподтек очень мал, то
его берут полностью. В качестве контроля иссекают участки
неповрежденной кожи, симметричные относительно продольной оси тела
или близлежащие».

Биомате[!иал Ilля биохимического исследоваиия: подкожная основа из
области повреждения (не менее I г) и из области контроля.
Биохимические показатели: ге~IИН.

в литературе описана возможность установления прижизненности по-
вреждений по хроматографическому и спектрофотометрическому определе-
нию гемина в кровоподтёках. Было показано3!, что содержание гемина в ин-
тактной, прижизненно и посмертно травмированной подкожной жировой
ткани статистически достоверно отличается между собой при образовании
кровоподтёков в пределах суток до и после прекрашения сердечной деятель-
ности, в том числе и при исследовании гнилостно изменённого биоматериа-
ла, в частности, после пребывания его в течение двух месяцев в почве, на от-
крытом воздухе, в стоячей и проточной пресной воде. Также доказано, что
гемин сохраняется длительное время в постмортальном периоде независимо

30 Синоним - кетоновые тела
31 Ешмуратов Б. ХРО~l3тографическое и спектрофотометрическое исследование содержа-
ния гемина в кровоподтеках при установлении прижизненности их происхождения: авто-
реферат диссертации на соискание учёной степени кандидата медицинских наук. - М.,
1987. - 25 с.
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от давности смерти, определяется в ПЖК после эксгумации и при консерва-
ции тканей трупа 5-1 О% формалином [6].

Гe~IIIH (солянокислый гематин) представляет собой прочный продукт
распада гемоглобина в повреждённых тканях, образующийся вследствие его
соединения с соляной кислотой и удаления белковой части молекулы с по-
следующим окислением атома железа.

Экспертная оценка прижизненности повреждений по концентрации геми-
на представлена в таблице 1632.

Таблица 16. Значение содержания гемина в ПОДКОЖНОЙоснове и индекса прижизненности

Объеl\:ТЫ исследования ОРllеllТИРОВОЧllое содержаllllС (С, мкг/г)
подкожная основа (контроль) до 100
трупное пятно 100-350
огнестрельные повреждения 388-4500
колото-резаные повреждения 105-1597

Индекс IIРНЖIIЗIIСIIIIOСТlI

странгуляционная аСфllКСИЯ Сасф./ CKOIITp. > 2
кровоподтеки СКРОВ. / C,OllТp. > 3

Индекс ПРIIЖlIЗнеННОСТII(ИП) - коэффициент, свидетельствующий о
ПРИЖlIЗненности, вычисляется экспертом-биохимиком: в случаях странгуля-
ЦIIОННОЙасфиксии двукратное и более превышение концентрации гемина в
борозде над его содержанием в контрольном образце; в кровоподтёках - пре-
вышение гемина в 3 и более раз в сравнении с контролем.

ЭЛЕКТРОТРАВМА

Электротравма - это поражение человека электрическим током, вызываю-
щее функциональные расстройства ЦНС, сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем, а также местные поражения. Отличительными особенностями
электротравмы являются нарушения деятельности всех органов и систем,
обусловленные трансформацией электрической энергии в тепловую (нагре-
вание), механическим воздействием и электролизом. По напряжению наибо-
лее опасен ток 380 В, тем не менее при 127-220 В также может наступить
смерть. Смертельным является ток силой 100 мА, опасным для жизни - 50
мА. Переменный ток до 500 В с частотой до 50 Гц более опасен, че~1 посто-
янный до 500 В. При напряжении свыше 500 В более опасен постоянный ток.
Ток с частотой 50 Гц обладает наибольшим фибриллирующим действием на
миокард, ток с частотой 200 Гц чаще приводит к остановке дыхания.

БlIоматер'иал для биохимического IIсследования: кБВ, кЛЖ, кПЖ, кТМО,
М, пж.
БIIОХIIМllчеСЮlепоказатели: глюкоза, миоглобин, сердечный тропонин 1.

32Цугуль С. В., Реброва В. И. Информационное письмо для судеБНО-~lеДИl\l1НСКИХэкспер-
тов от 16.02.201 О г. / Архангельское областное бюро судебно-медицинской экспертизы. -
-llc.
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При диагностике электротравмы необходимо учитывать путь прохожде-
ния электротока: одна рука, рука - рука, рука - нога, рука - голова, голова-
нога, голова - обе ноги, одна нога, нога - нога, рука - обе ноги, обе руки-
обе ноги, голова, обе руки - нога. Самый опасный вариант - полная петля
две руки - две ноги, когда ток проходит через сердце, вызывая его фибрил-
ляцию и остановку. Так, при «петле тока», минующем сердце, содержание
миоглобина и сердечного тропонина 1 в крови из бедренной вены может быть
в пределах условной нормы. При мгновенной смерти в случае повреждения
миокарда содержание глюкозы, миоглобина и тропонина 1 будут ожидаемо
повыщены в крови из полостей сердца и перикардиальной жидкости по срав-
нению с показателями кТМО, кЕВ и мочи.

Интерпретация результатов содержания глюкозы приведена в разделе
«Холодовая травма»; миоглобина, сердечного тропонина-I - «Скоропости-
жная смерть».

ПОВЕШЕНИЕ

В последние годы в экспертную практику при повещен ии всё щире внедря-
ются методы биохимического исследования, значение которых особенно воз-
растает при отсутствии чётких признаков прижизненности странгуляции.

Биоматер'иал )!ЛЯ биохимического IIсследоваllllll: клж, пж, кТМО, пжк из
ШПЕ, ШП, ШЗ, ШЛЕ, ПЖК-контроль.
Биохимические показатели: глюкоза, миоглобин, сердечный тропонин 1,
гемин, индекс прижизненности.

Головной мозг, как известно, не располагает углеводными ресурсами, и в
условиях изоляции его сосудистой системы (сдавление шеи петлёй) от обще-
го кровотока отмечается меньшее содержание глюкозы [2]. В связи с чем, в
крови из сТМО наблюдается выраженное снижение концентрации глюкозы, в
то время как в кЕВ, ПЖ, а в особенности в кПЖ, кЛЖ содержание глюкозы
повышено. Вместе с тем, исследовать содержаllие глюкозы в кБВ 11 кпж
lIецелесообраЗIIО, поскольку повышение содержания глюкозы в кПЖ являет-
ся признаком острых нарушений в сердечной мышце, а значения глюкозы в
кЕВ достоверно не отличалось от ее содержания в ПЖ. Изменение показате-
лей миоглобина и сердечного тропонина 1 позволяют судить о быстроте
наступившей смерти, а также отражает процессы катаболизма в условиях
общей гипоксии, сопровождающиеся разрушением мышечной ткани. При
этом в кТМО уровень миоглобllllа значительно ниже по сравнению с тако-
вым в кЛЖ И ПЖ [6].

Что касается непосредственно странгуляционной борозды, то в случаях
сомнения в её прижизненности необходимо изъять подкожную основу из не
менее чем четырёх областей шеи по ходу борозды - передней, левой и
правой боковых и задней - для определения содержания геМИllа. В случаях,
если борозда слабо выражена или где-то не просматривается, следует
изымать ПЖК с участков, где предположительно могло осуществляться
давление петлей в процессе фиксации ее на шее при затягивании весом
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своего тела. В качестве контроля следует изымать ПЖК передней области
шеи выше ключиц.

В случаях возникновения трудностей с взятием жирового слоя ПОДКОЖНОЙ

основы достаточно провести «скребущие» движения по внутренней стороне
отсепарированного кожного лоскута, чтобы получить до 1 г жира, достаточ-
ного для определения гемина [б].

ОТРАВЛЕНИЕ НЕУСТ АНОВЛЕННЫМ ЯДОМ

Пункт 88.З.б. приказа N2 З4бн предписывает: «При подозрении на отравление
неустановленным ядом исследуют следующие биохимические показатели -
активность холинэстеразы, глутаматдегидрогеназы, трансаминаз,
глутамилтранспептидазы, мочевины, креатинина, глюкозы».

Биоматеl1иал ~ля биохимического исследования: кБВ, М, кЛЖ, кПЖ, ПЖ,
П, СКМ, мМЖП, мЛЖБ, мЛЖЗ, мЛЖВ, мЛЖП, мЗСМ, мПСМ.
Биохимические показатели: активность холинэстеразы, лактатдегидрогена-
зы, гликоген, метгемоглобин, глюкоза, мочевина, креатинин, миоглобин, С-
реактивный белок, общий белок, альбумин, общий и прямой билирубин, уро-
билиноген, активность АСТ, АЛТ, у-ГГТ, ЩФ, коэффициент де Ритиса.

При подозрении на интоксикацию вследствие отравления неустановлен-
ным веществом в крови необходимо проводить определение следующих по-
казателей: содержание общего белка, СРБ, альбумина, билирубина, уробили-
ногена, мочевины, креатинина, активности ферментов (диагностика наруше-
ния функции печени и почек), глюкозы и миоглобина в крови и моче, глико-
гена в тканях органов (степень интоксикации), сердечного тропонина 1 (ги-
поксия миокарда), метгемоглобина (исключение отравления метгемоглоби-
нобразователями); активности холинэстеразы (исключение отравления
ФОС).

Интерпретация результатов содержания глюкозы, гликогена приведена в
разделе «Холодовая травма»; активности АСТ, АЛТ, у-ГГТ, коэффициента
Де Ритиса, аЛДГ, миоглобина, сердечного тропонина 1 - «Скоропостижная
смерть»; мочевины, креатинина, билирубина, уробилиногена, общего белка,
альбумина, С-реактивного белка, активности ЩФ - «Печёночно-почечная
недостаточность».

ОТРАВЛЕНИЕ ОКСИДОМ УГЛЕРОДА

Пункт 88.З.б. приказа N2 З4бн предписывает: «При подозрении на смерть от
отравления окисью углерода исследуют следующие биохимические показа-
тели - концентрацию карбоксигемоглобина».

Биоматериал для биохимичсского исследования: кБВ, кЛЖ, СКМ.
Биохимическис показатеЛI!: карбоксигемоглобин, карбоксимиоглобин.

Стандарт определения - медицинская технология, разрешённая к приме-
нению Росздравнадзором [5]: «Определсние карбоксигемоглобlllШ в крови».

Оксид углерода (окись углерода, СО) - компонент угарного газа, обра-
зующийся при неполном сгорании органических материалов, а также све-

39



тильного газа, употребляемого в быту, автомобильных выхлопных газов и пр.
Окись углерода быстро поглощается лёгкими, в крови она соединяется с ге-
моглобином и образует карбоксигемоглобин (СОНЬ). Сродство СО с гемо-
глобином более чем в 200 раз выше, чем кислорода с гемоглобином. Как и в
случае образования метгемоглобина, при этом нарушается транспорт кисло-
рода к тканям, в результате чего развивается гемическая гипоксия. Анало-
гично, соединяясь с миоглобином мышц, оксид углерода превращает его в
карбоксимиоглобин (СОМЬ).

СО проникает в организм только при жизни человека, концентрация
СОНЬ в крови остаётся постоянной при посмертном кратковременном воз-
действии открытого пламени на тело человека.

Ориентировочной средней смертельной концентрацией СОНЬ в крови
считается 60 %, хотя У стариков и тяжело больных людей уровень в 20-30 %
также может вызвать смерть. Нельзя забывать и о эндогенном СОНЬ: у не
курящих уровень СО составляет 1-3 %, у курильщиков он в «норме» состав-
ляет 5-6 %, обычно достигает 1О % и может быть выше 15 %33.

При очень высокой концентрации СО в воздухе (более 1 %) возможно
развитие молниеносной формы отравления, при которой специфические при-
знаки отравления могут быть слабо выражены, а спектрографическое (газо-
хроматографическое) исследование крови из бедренной вены для определе-
ния СОНЬ даёт отрицательный результат, либо он обнаруживается в количе-
стве, недостаточном для установления первоначальной причины смерти. В
подобных случаях необходимо направлять кровь на исследование СОНЬ из
полости левого (!) желудочка сердца, и не надо забывать про этанол34 и циа-
ниды35, которые в подобных случаях сами по себе могут быть причиной
смерти.

Если на вскрытии трупа попутно обнаруживаются кровоизлияния в тка-
нях, гематомы, кровоподтёки, то они должны быть также исследованы на со-
держание СО. Обнаружение в них СОНЬ или СОМЬ указывает на их прюкиз-
ненное возникновение, а их отсутствие - на возникновение до отравления.

Между содержанием СОНЬ и СОМЬ существует определённая зависи-
мость: СО в мышцах обнаруживается при содержании его в крови более
10 %. Концентрация карбоксимиоглобина всегда примерно в 2 раза нижс
концентрации карбоксигемоглобина31. На распределение оксида углерода
между кровью и мышцами влияют его концентрация во вдыхаемом воздухе и
продолжительность контакта.

На основании математического анализа статистически достоверно уста-
новлено, что при значительных термических повреждениях тканей не менее

33 Хохлов В. В. Судебная медицина: руководство 1 Изд. 3-е перераб. и доп. - С~lOленск,
2010.-С. 710-712.
34 Соседко 10. И., Самчук В. В. Судебно-медицинская экспертиза в случаях отравления
угарным газом: практическое пособие 11 Главный государственный Центр судсбно-
медицинских и криминалистических экспертиз. - М., 2008. - 36 с.
35 Белешников И. Л. Судебно-медицинская оценка содержания цианидов в органах и тка-
IIЯХ людей, ПОГltбших в условиях пожара: автореферат диссертации на соискание учёной
степени кандидата медицинских наук. - СПб., 1996. - 22 с.
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90 % поверхности тела и преимущественно IV степени повреждений, проис-
ходит существенное снижение концентрации СОНЬ. ДЛЯобъективной оценки
истинной степени интоксикации угарным газом у погибщего перед смертью
на пожаре был рассчитан усреднённый поправочный коэффициент для крови
из всех отделов сосудистой системы в виде цифрового показателя, равного:
К = 1,8 " 0,2. Автор рассчитал индивидуальные поправочные коэффициенты
для более точного определения истинного уровня СОНЬ в крови того или
иного отдела сосудистой системы (таблица 17), что поможет эксперту-
танатологу в объективной оценке степени интоксикации оксидом углерода
погибшего перед смертью, труп которого подвергся воздействию высокой
температурыЗб•

ТаБЛllllа 17. Поправочные коэффициенты перерасчёта концентраций СОНЬ в крови в
случаях с повреждениями тканей преимущественно IV стадии, площадью не ~leHee 90 %

Отдел СОСУДllстоii Поправочный
CIICTeMbl коэd"!JlЩllеllТ

кТМО 1,93

кПЖ 1,66

КЛЖ 1,49
кровь с поверхности разрезов 1,71
лёгких
кровь с поверхности разрезов 1,92
печени
воротная вена 2,09

УПОТРЕБЛЕНИЕ ПСИХОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ

Только вещества и средства, входящие в Списки I, I1, 1II и IV «Перечня
наркотических средств, психотропных веществ и их прекурсоров, подлежа-
щих к контролю в Российской Федерации», утверждённых постановлением
Правительства РФ от 30 июня 1998 года N~681, относятся к наркотическим
средствам или психотропным веществам. Данное определение отражает
юридическую сторону вопроса, а с медицинской точки зрения это психоак-
тивные вещества (ПАВ). Все наркотики в медицинском смысле являются
ПАВ, но не все ПАВ в юридическом смысле являются наркотическими сред-
ствами (например, трамадол не является наркотическим средством).

Биоматериал ДЛИ биохимического IIсследоваlllШ: кБВ (альтернативные объ-
екты кЛЖ, кПЖ, кТМО).
Биохимическис показатсли: антитела к амфетаминам, барбитуратам, кокаи-
ну, каннабиноидам,опиатам,эфедрону.

Исследование крови, в том числе и трупной, с помощью наборов «Диа-
нарю) основано на иммуноферментном анализе сыворотки крови, разрабо-
танным проф. М. А. Мягковой в 1995 году в Институте физиологически ак-

36 Зайцев А. П. Судебно-медицинская оценка степени интоксикации угарным газом у тру-
пов, обнаруженных на пожарах: автореферат диссертации на соискание учёной степени
кандидата медицинских наук. - Барнаул, 2003. - 22 с.
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тивных веществ РАН совместно с Московским научно-практическим цен-
тром наркологии Департамента здравоохранения города москвы37 - это
способ установления факта употребления психоактивных веществ путём
определения содержания антител к амфетаминам, барбитуратам, кокаину,
опиатам, эфедрину и каннабиноидам. Его высокая эффективность неодно-
кратно подтверждена многочисленными клиническими исследованиями.
Про цент выявления у живых лиц составляет более 95 %. При выявлении им-
мунологических положительных результатов можно сделать вывод об упо-
треблении наркотических веществ в течение двух месяцев, предшествующих
моменту исследования. В случае систематического употребления наркотиче-
ского вещества и давности последнего употребления не более двух месяцев
частота положительных результатов достигает 85-90 %.

В редких случаях положительные результаты может давать сыворотка
крови при наличии аутоиммунных и инфекционных заболеваний.

ОТРАВЛЕНИЕ ФОСФОР ОРГАНИЧЕСКИМИ СОЕДИНЕНИЯМИ

Фосфорорганические соединения - весьма распространённая группа соеди-
нений, используемых в качестве бытовых и сельскохозяйственных инсекти-
цидов, а также в качестве боевых отравляющих веществ. Наиболее распро-
странены: дихлофос, тиофос, хлорофос, карбофос, метафос, пиро-
фос, ДФФ, зарин, зоман, ух и другие. Токсичность препаратов колеблется в
широких пределах и зависит от пути поступления яда в организм.

Биоматер'иал II,ЛlI биохимического исследовання: кБВ (альтернативные
объекты кЛЖ, кПЖ, кТМО).
Биохимические показатели: активность эритроцитарной холинэстеразы.

Токсическое действие ФОС на организм человека и животных заключа-
ется в связывании ХОЛllНэстеразы- фермента, разрушающего ацетилхолин.
В организме возникает избыточное возбуждение ацетилхолином холинреак-
тивных структур (не исключается и прямое воздействие ФОС на эти структу-
ры), приводящее к спазму гладкой мускулатуры (бронхов, ЖКТ, круговой
мышцы зра4ка); усилению секреции железистого аппарата ЖКТ, слёзных,
слюнных, потовых, бронхиальных желез; развитию брадикардии и гипотонии
(возбуждение М-холинореактивных структур сердечной мышцы); развитию
гиперкатехоламинемии (временный подъём артериального давления) и раз-
витию мелкофибриллярных периферических мыше4НЫХ судорог; поражению
ЦНС (головная боль, развитие эйфории, сменяемой нарушениями сознания
вплоть до развития глубокой комы, а также генерализованными судорогами).

Холинэстераза - представлена двумя типами фермента: тканевая (ис-
тинная) находится в нервной ткани, скелетных мышцах, эритроцитах, и сы-
вороточная (ложная), которая продуцируется в печени.

В судебно-медицинской практике активность холинэстеразы определяют
при посмертной диагностике отравления веществами антихолинэстеразного

37 Мягкова М. А. Способ диагностики потрсблсния наркотических всществ: патент рф
Х2 229] 436 от 28.] 0.2005 г. // Бюллетень «Изобретения. Полезные моделю), 2007. - Х2 1.
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действия - фосфорорганическими соединениями. Под воздействием ФОС
угнетается активность как истинной, так и ложной холинэстеразы.

Медицинская технология, разрешённая к применению Росздравнадзором
[5] «Определеннс активности ХОЛШlЭстеразы в крови ~IСТОДОМХИСТРШШВ

модификации Эйдельмана», предназначена для выявления эритроцитарной
(истинной) холинэстеразы.

Холинэстеразная активность тканей трупа медленно изменяется после
смерти, поэтому определение АХЭ в различных тканях трупа возможно в
длительные сроки постмортального периода. Ориентировочной нормой счи-
тают активность холинэстеразы 1,9-2,6 мкмоль разрушенного ацетилхолина.

ПРИОБРЕТЕННАЯ ИЛИ ВРОЖДЕННАЯ
МЕТГЕМОГЛОБИНЕМИЯ

Пункт 88.3.2. Приказа N2 346н предлагает «для определения гликозилирован-
ного гемоглобина, метгемоглобина ... направлять цельную кровь».

Биоматер'иал лля биохимичеСК!JГО исслсдоваиия: кБВ (альтернативные объ-
екты кЛЖ, кПЖ, кТМО .
Биохимические 1I0казатсли: метгемоглобин.

Метгемоглобин - это окисленная форма гемоглобина, которая содер-
жит не двухвалентное, а трехвалентное железо. Такой гемоглоглобин не спо-
собен переносить кислород, поэтому при метгемоглобинемии наступает ги-
поксия.

Метгемоглобин определяют в крови при отравлениях метгемоглобиноб-
разующими веществами и при подозрении на наличие врожденной метгемо-
глобинемии.

По литературным данным признаки интоксикации проявляются при кон-
центрации MtHB более з%38. Условной нормой в судебно-медицинской
практике считают содержание метгемоглобина в крови 0,5-3,0 % от общего
гемоглобина. При концентрации метгемоглобина до 3 % симптоматика от-
сутствует, от 3 до 15 % - кожа приобретает сероватый оттенок, при 15-30 %
- пациент становится синюшным, а его кровь приобретает шоколадный
цвет. При содержании метгемоглобина в крови свыше 30 % происходит
нарушение дыхания, начинаются головные боли, нарастает слабость, воз-
можны головокружения и эпизоды потери сознания, при этом уровень кис-
лорода крови падает до 85 %.

На скорость метгемоглобинообразования заметное влияние оказывают
условия хранения биоматериала (герметичность закрытия флаконов, отсут-
ствие большого количества воздушной прослойки), а также температура
окружающей среды. Известно, что в инфицированной крови при положи-
тельных температурах метгемоглобин не образуется, а при длительном хра-
нении в замороженном состоянии происходит повышение содержания мет-

38 Руководство по судебно-меДИllИНСКОЙ экспертизе отравлений / Под ред. Я. С. Смусина,
Р. В. Бережного, В. В. Томилина, П. П. Шнрннского. - М.: Медицнна, 1980. - С. 122.
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гемоглобина, что необходимо учитывать при хранении крови и транспорти-
ровке биообъектов.

Наследственные формы метгемоглобинемии представлены либо фермен-
топатиями (врожденной Нl!Зкой активностью или отсутствием фермента мет-
гемоглобин-редуктазы), либо М-гемоглобинопатиями (синтезом аномальных
белков, содержащих окисленное железо). Приобретенная или токсическая
метгемоглобинемия развивается вследствие действия метгемоглобинобра-
зователей - химических веществ-окислителей, которые при попадании в
организм вызывают превращение гемоглобина в метгемоглобин (феррициа-
ниды, бертолетова соль, перманганаты, галогены, перекись водорода, нитрит
натрия, гидроксиламин, гемины, многие органические вещества и некоторые
другие). Бытовые отравления чаще всего происходят при ошибочном исполь-
зовании селитры вместо соли, проглатывании детьми чернил и других ани-
линовых красителей, злоупотреблении нитроглицерином в попытке купиро-
вать приступ сильной боли в сердце. Нитрат аммония содержится в однора-
зовых пакетах для местного охлаждения тканей в укладках для оказания пер-
вой медицинской помощи. Порошок из такого пакета также иногда является
источником отравления детей и взрослых. Известны случаи добавления
анилиновых красителей (например, бриллиантовый зеленый) в кондитерский
крем для придания ему зеленого цвета, что тоже может вызвать отравле-
ние. Повышенный уровень MtHb в крови наблюдается у недоношенных и до-
ношенных новорожденных, что связано с низкой активностью фермента мет-
гемоглобин-редуктазы и окислительным стрессом в родах. Тем не менее, да-
же при тяжелой гипоксии и желтухе новорожденных подъем MtHb не столь
выражен и клинически значим, чтобы послужить приtIИНОЙ метгемоглоби-
немии. Однако при диарее, бактериальных и вирусных энтероколитах в
условиях метаболического ацидоза, у детей первого года жизни может легко
развиться приобретенная эндогенная метгемоглобинемия. О смешанной
форме патологии говорят в том случае, если метгемоглобинемия развивается
под воздействием экзогенных факторов у здоровых лиц, являющихся гетеро-
зиготными носителями генов наследственной формы заболевания.

ДАВНОСТЬ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ГЕМАТОМ

Согласно существующему представлению, внутричерепные гематомы (эпи- и
субдуральные, внутримозговые) образуются или формируются, как правило,
в течение какого-то промежутка времени, а клинические проявления их в
большей мере обусловлены постепенным увеличением объёма гематомы и
ростом внутричерепного давления. Это предположение, высказанное W. Trot-
ter в 1914 году и сейчас ещё воспринимается многими нейрохирургами и су-
дебными медиками как аксиома. Между тем, последующие морфологические
и биохимические исследования показывают, что независимо от вида и источ-
ника кровотечения гематомы, как правило, формируют свой основной объём
В сроки от первых минут до трёх часов после травмы.

Известно, что метгемоглобин является физиологической составной ча-
стыо крови, выполняя защитные функции, обезвреживая эндогенно образу-
ющиеся яды и под действием гемоглобинредуктазы восстанавливается в ге-
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моглобин. В сгустках крови внутричерепных гематом создаются условия для
увеличения количества невосстановленного метгемоглобина, определение
которого позволяет судить о времени образования травмы.

Биоматериал для биохимического иссле)!ования: кТМО, субстрат гематомы.
Биохимические показатели: метгемоглобин.

В судебно-медицинской практике используется медицинская технология
«Определение давности образования гематомы (непрямой метод ЕуеНу" и
МаНоу в ~lOдификаЦlIII Кушаковского)>>, разрешённая к применению Рос-
здравнадзором [5].

Многочисленными исследованиями установлено, что между содержанием
метгемоглобина в гематоме и давностыо травмы имеется прямая зависи-
мость, что позволяет решать и обратную задачу - определять сроки трав-
мы39. Однако при решении этой задачи не учитывалась исходная Meтгe~!O-
глобинемия в организме погибших, которая могла быть значительной и ис-
кажать в дальнейшем нарастание концентрации метгемоглобина в исследуе-
мой гематоме и существенно влиять на определение сроков травмы.

В. И. Чикун С соавторами (200з40) предложили анализировать не истин-
ные показатели концентрации метгемоглобина, а его ризницу нз субстратов
внутрнчерепных КРОВОIIЗЛlIЯIIIIЙн кровн нз синусов твёрдой оБОЛО'lЮIго-
ЛОВIIОГОмозга (таблица 18).
ТаБЛllllа 18. Зависимость давности образования внутричерепных гe~IВToMот разницы
концентраций метгемоглобина

Д~lBIIOCTЬ образоваllllll Разница l\:онцснтраЦIIЙ
гематомы J\1стгсмоглобllllа (интервал)

до 3 часов 1,330100,06 (1,27-1,39)

4-6 часов 4,01 0100,39 (3,64-4,4)

7-12 часов 6,070100,52 (5,55-6,59)

13-24 часа 9,060100,43 (8,63-9,49)

25-48 часов 12,84 0100,35 (12,49-13,19)

3-10 суток 20,770102,67(18,1-23,44)

Предложенные градации исключают резко очерченные временные интервалы
давности образования исключительно субдуральных гематом, приведенных,
в том числе, и в медицинской технологии, утверждённой Росздравнадзором
[5,2].

злаКА ЧЕСТВЕННАЯ ГИПЕРТЕРМИЯ

Злокачественная гипертермия (гиперпирексия) - редкое жизнеугрожающее
фармакогенетическое заболевание. Криз ЗГ возникает во время или по-
сле общей анестезии при воздействии определенных триггеров - галогенсо-

39 Зотов 10. В., Щедренок В. В. Хирургия травматических внутричерепных гематом и оча-
гов размозжения головного ~юзга. - Л., 1984.
40 Чикун В. И., Крюков В. Н., Горбунов В. С. Внутричерепные гематомы. - Красноярск,
2003. - 124 с.
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держащих ингаляционных анестетиков идеполяризующего миорелаксанта
сукцинилхолина. У предрасположенных к ЗГ лиц эти препараты могут вы-
звать резкое и неконтролируемое повышение окислительного метаболиз-
ма для обеспечения непрекращающегося сокращения скелетных мышц, что
повышает потребность организма в кислороде, образование углекислого га-
за и температуру тела. В дальнейшем грубые метаболические и электролит-
ные нарушения быстро при водят к рабдомиолизу, полиорганной недостаточ-
ности и смерти при отсутствии лечения. В большинстве случаев причиной ЗГ
является унаследованная мутация гена, кодирующего рианодиновый рецеп-
тор первого типа RyR! - кальциевый канал саркоплазматического ретику-
лума поперечно-полосатых мышц. Нарушение структуры рецептора при во-
дит к тому, что СУКЦИIIИЛХОЛИНИвсе ингаляционные анестетики, кроме заки-
си азота и ксенона, прочно связываются с ним, переводя канал в перманентно
открытое состояние. Концентрация Са2+ в саркоплазме начинает стремитель-
но нарастать, несмотря на сохранность механизма его обратного захвата, что
вызывает более или менее генерализованное неразрешающееся сокращение
скелетных мышц по типу контрактуры. Мыше'JНое сокращение - весьма
энергоёмкий процесс, при развитии контрактуры из-за того, что перемещение
равно нулю, энергия переходит не в форму механической работы, а в форму
тепла, что и является причиной подъема температуры, наблюдающегося при
кризе ЗГ.

БиомаТСр'иал ~Л!l биохимичсского исслсдоваиия: кБВ, кТМО, кЛЖ, кПЖ,
ПЖ,М.
Биохимичсскис иоказатели: миоглобин (дополнительно целесообразно
определение сердечного тропонина, мочевины, креатинина, активности
ферментов для оценки наличия полиорганных нарушений).

Диагностика ЗГ у живых лиц осуществляется двумя способами: при по-
мощи галотан-кофеинового контрактурного теста il1 vitro (в Европе его обыч-
но называют il1 vitro COl1tracture test - IVCT, а в США - Caffeil1e-halothal1e
COl1tracture test - СНСТ) или при помощи методов генетического исследова-
ния. Несмотря на расширяющиеся возможности генетического анализа, гало-
тан-кофеиновый контрактурный тест до сих пор остается «золотым стандар-
том» диагностики злокачественной гипертермии. В настоящее время в Рос-
сии он недоступен.

При ЗГ наблюдается значительное увеличение концентрации миоглобина
в биожидкостях трупа в раннем постмортальном периоде - значения мио-
глобина могут достигать 400-800 тысяч нг/мл и более.

БЕРЕМЕННОСТЬ или опухоли, ПРОДУЦИРУЮЩИЕ
ХОРИОНИЧЕСКИЙ ГОНАДОТРОПИН

Пункт 70.20.4. Приказа N2 346н рекомендует для выявления ранних сроков
беременности определение хорионического гонадотропина в моче, что явно
не отражает все поводы к его определению в экспертной практике.

Био~taТСр'иал ДЛИбиохимичсского ИССЛС,1),овашш:кБВ (альтернативные объ-
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екты кЛЖ, кПЖ, кТМО).
Биохимические показатели: I3-хгч.

В судебно-медицинской практике возникает необходимость установле-
ния, кроме беременности, криминального аборта, выкидыша, особенно на
маленьких сроках беременности (уровень I3-хгч повышен первые 5-7 суток
после аборта, далее постепенно снижается, достигая уровня нормы для небе-
ременных женщин к 5-7 неделе после прерывания беременности). Также по-
вышение содержания I3-хгч наблюдают при наличии опухолей, продуциру-
ющих хорионический гонадотропин у мужчин и небеременных женщин -
опухоли яичек, матки. Уровень I3-хгч повышается при приеме синтетиче-
ских гестагенов после хирургического вмешательства на органах репродук-
тивной сферы. Нормальное содержание I3-хгч в сыворотке крови мужчин и
женщин 0-5 МЕ/мл, у женщин в постменопаузе 0-1 О МЕ/мл.

Хориоиический гоиадотропин представляет собой гонадотропный гор-
мон. В норме I3-хгч начинает вырабатываться тканью хориона после им-
плантации эмбриона на 6-8 день после оплодотворения яйцеклетки, достига-
ет максимальных значений к 7-11 неделе беременности и является одним из
важнейших показателей наличия и благополучного развития беременности
(таблица 19).

ТаБЛllца 19. Содержание в-хrч в сыворотке крови в заВИСIIМОСТIIот срока беременности

Срок беремеllllОСТII, в-хгч, МЕ/л
CP0h': беРС;\IСIIIIОСТlI, в-хгч, МЕ/.1

IIСДСЛII недели
0-1 0-100 9-10 32500-130000
1-2 50-300 10-11 30000-120000
2-3 100-1000 11-12 27500-110000
3-4 500-5000 13-14 25000-100000
4-5 5000-30000 15-16 16 000-70 000
5-6 20000-100000 17-20 10000-50000
6-7 50000-200000 21-24 6000-40000
7-8 50000-220000 25-40 1000-40000
8-9 35000-140000 - -

ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ
ДОРОЖНО-ТРАНСПОРТНЫХ ПРОИСШЕСТВИЙ

Нередко обусловленность дорожно-транспортных происшествий, то есть за-
висимость от каких-либо условий, причин или обстоятельств, связана не
только с нарушением правил дорожного движения, но и состоянием здоровья
участников происшествия в момент остро возникшей ситуации.

Причинами (условиями) ДТП со смертельным исходом, особенно в усло-
виях неочевидности, могут быть заболевания, приводящие при экстремаль-
ной ситуации или непосредственно перед ней к скоропостижной (внезапной)
смерти, которую зачастую традиционными морфологическими методами
установить достаточно сложн041•

41 Мантаков М. С. Судебно-меДИЦИllская оценка состояний пострадавших при ДОРОЖIIО-
траНСПОРТIIЫХпроисшествиях и падениях с большой высоты: автореферат Дllссертации на
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Биоматериал для биохимического исследования: кЕБ, кЛЖ, кПЖ, ПЖ.
Биохимические показатели: глюкоза, миоглобин, сердечный тропонин 1.

Данные интерпретации биохимических показателей для экспертной оцен-
ки возможности внезапной смерти водителей от сердечно-сосудистых забо-
леваний (СС3), погибших в ДТП от механических повреждений, не сопро-
вождавшихся агональным периодом, приведены в таблице 20.
Таблииа 20. Установленне ВОЗ~lOжной внезаllНОЙ С~lерти водителя в дорожно-
транспортном происшествия

Б 11OXIIM 11Ч eCJ..::1I ii
Внезапная C:\lepTb

ТравмаТII1JССЮ1Я

IIOК:l'Jатель C>lCf)ТI,
глюкоза (ммоль/л)' кПЖ/ кБВ > 2 кПЖ/ кБВ < 2

миоглобин (нг/мл)
кБВ 1'ii более чем в 20 раз" Миоглобинемия в
ПЖ i1'i более чем в 30 раз" кБВ, кПЖ, кЛЖ

сердечный тропонин 1 положительный тест в отрицательный тест в
кПЖ,кЛЖ,ПЖ ПЖ, кБВ

патоморфологические изменения соответствуют еез -
, у нетрезвых водителей - резкое снижение глюкозы во всех объектах исследования
•• ОТlюсителыlO нормы содержания глюкозы и миоглобина в трупной крови

При наличии двух и более пострадавших в ДТП имеет смысл определить
содержание миоглобина в крови из бедренной вены, полостей правого и ле-
вого желудочков сердца и перикардиальной жидкости. По соотношению со-
держания ~шоглобина возможно, с учётом данных судебно-медицинского
вскрытия трупа, определить местоположение погибших (водитель, пассажир)
(таблица 21).
Таблица 21. Возможность установления местоположения водителя и пассажира при
дорожно-транспортном происшествии

БIIОХIIJ\1IРIССЮI Й СООТlIОШСIIIIС содержания J\llIоглобlllШ у
1I0l\:азатель ВОДIIТСЛII 11IIзссаЖllnа

кБВводllТ./ кБВп•сс. > 2,2

миоглобин (нг/мл)
ПЖВОДIIТ./ ПЖпасс.> 8

КПЖпасс. / КПЖВОДIlТ.> 3,4
кЛЖпасс. / кЛЖВОДIIТ.> 2

АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК

Анафилаксия - острая системная реакция сенсибилизированного организма
на повторный контакт с аллергеном, развиваюшаяся как аллергиче-
ская реакция немедленного типа и проявляющаяся острой периферической
вазодилатацией. Анафилактический шок - шок, возникающий как резко
выраженное проявление анафилаксии или атопии42.

К аллергии относятся иммунные реакции (реакции гиперчувствительно-

соискание учёной степени кандидата медицинских наук. - М., 2015. - 23 с.
42 Атопия - общее название аллергических болезней, в развитии которых значительную
роль отводят наследственной предрасположенности к сенсибилизации (ПОЛЛИIЮЗЫ,аллер-
гический ринит, крапивница).
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сти 1 типа), при которых в организме человека вырабатываются антитела
(иммуноглобулины Е) дЛЯ специфических белков. Когда эти вещества при-
водят к гиперчувствительности организма они называются аллергенами.

Основное отличие реакции гиперчувствительности 1 типа от нормального
иммунного ответа на аллерген состоит в чрезмерной секреции IgE плазмо-
цитами (вместо IgM при первичном контакте с антигеном, либо IgG при по-
вторном контакте с антигеном при нормальном ответе). Чувствительность
организма развивается во время связывания первично секретированных IgE
с Fс-рецепторами на поверхности мастоцитов и базофилов. Последующий
контакт с тем же специфическим аллергеном приводит к реактивации синте-
за IgE, что служит сигналом к дегрануляции чувствительных мастоцитов и
базофилов. Эти клетки выделяют медиаторы воспаления (гистамин, цитоки-
ны, простагландины) в окружающие ткани, вызывая общий воспалительный
ответ, который может привести к различным симптомам: от доброкаче-
ственных (насморк, зуд) до опасных для жизни (отёк Квинке, шок).

Этиология крайне многообразна: антибиотики (прежде всего пеницилли-
нового ряда), белковые препараты (ферменты, гормоны), а также витамин
81, местные анестетики (лидокаин), препараты, используемые для ИМ~IУНО-
терапии (лекарственный анафилактический шок развивается у одного из
каждых 2700 госпитализированных пациентов); яд жалящих насекомых (0,4-
2 летальных исходов на 1 млн населения в год в ответ на укус перепончато-
крылых); пищевые продукты; контакт с изделиями из латекса (перчатки, ка-
тетеры). Интервал между появлением признаков шока и контактом с аллер-
геном варьирует от нескольких секунд от инъекции аллергена или укусе
насекомого до 15-30 минут - при пероральном поступлении.

Биоматериал для биохимического иссле~ования: кБ8.
БиохимичеСЮIС показатсли: IgE, триптаза.

Триптаза - это протеаза, вырабатываемая и хранящаяся в базофилах,
является важным маркером развития острых аллергических реакций, может
быть использована при дифференциальной диагностике анафилактического
шока, системного маСТОЦllТозаи некоторых онкогематологических заболева-
ний. Нормы содержания общей триптазы в крови здорового человека инди-
видуальны, тем не менее нормальным считают концентрацию триптазы в
крови менее 1О нг/мл. Увеличение концентрации триптазы более 20 нг/мл
свидетельствует об активации мастоцитов и риске развития анафилактиче-
ского шока и тяжелых аллергических реакций.

ИммуноглоБУЛlII1 Е - гликопротеин, основная функция которого -
участие в реакциях немедленного типа, а также противопаразитарная защи-
та. Продолжительность жизни мембран но-связанных IgE по разным данным
от 14 дней до нескольких месяцев, находящихся в плазме - 2-3 дня. 8
плазме крови здоровых людей IgE содержатся в следовых количествах.
Повышение содержания в плазме крови общего IgE может свидетельствовать
о наличии атопических заболеваний, паразитарной инвазии, патологиях с
угнетением функции Т-клеток (СПИД), реакциях «трансплантат против хо-
зяина», ожогах.
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СИСТЕМНЫЕ АУТОИММУННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Аутоиммунные реакции следует отличать от аллергических: аутоиммунный
процесс развивается тогда, когда обычные ткани организма оказываются из-
менены под действием каких-либо повреждающих факторов таким образом,
что в белках этих тканей появляются и открываются антигенные детерми-
нанты и происходит повышение чувствительности к приобретённым аутоан-
тигенам.

Системные аутоиммунные заболевания развиваются вследствие патологи-
ческой выработки аутоиммунных антител или размножения аутоагрессивных
клонов киллерных клеток против здоровых, нормальных тканей организма,
при водящих к повреждению и разрушению интактных тканей и к развитию
аутоиммунного воспаления. По механизму аутоиммунизации различают:

• органоспецифичные аутоиммунные заболевания - развиваются в связи
с разрушением гистогематических барьеров органов, обособленных от им-
мунной системы. В результате иммунная система реагирует на неизмененные
антигены этих органов, вырабатывая антитела и сенсибилизированные лим-
фоциты, в органах развиваются изменения по типу гиперчувствительности
замедЛенного типа: инфильтрация ткани лимфоцитами, гибель паренхимы, в
финале развивается склероз. К ним относятся аутоиммунный тиреоидит (бо-
лезнь Хасимото), энцефаломиелит, полиневрит, рассеянный склероз, аддис-
сонова болезнь, асперматогения, симпатическая офтальмия и др .

• органонеспецифичные аутоиммунные заболевания - ведущими факто-
рами являются нарушения в системе иммунобиологического надзора. Ауто-
иммунизация развивается по отношению к антигенам многих органов и тка-
ней, в которых возникают изменения, характерные для гиперчувствительно-
сти как замедленного, так и немедленного типов. К данной группе относят-
ся системная красная волчанка, ревматоидный артрит, системная склеродер-
мия, дерматомиозит, вторичная тромботическая тромбоцитопеническая пур-
пура (болезнь Мошковича) и др .

• аутоиммунные заболевания промежуточного типа - миастения гравис,
сахарный диабет 1 типа, тиреотоксикоз, синдром Шегрена, синдром Гудпас-
чера и др.

Биоматериал для биохимического ИССЛСl!оваиия:кБВ.
Биохимичсскис показатели: ревматоидный фактор, антистрептолизин-О, с-
реактивный белок.

Ревматоидный фактор - индикатор воспалительного процесса и ауто-
иммунных нарушений. Исследование рф позволяет установить наличие
аутоиммунных патологий, в частности, ревматоидного артрита и синдрома
Шегрена, а также ряда других заболеваний, имеющих не иммунную этиоло-
гию: хронические бактериальные и вирусные инфекции, некоторые онколо-
гические заболевания, патологии легочной, мочевыводящей
и гепатобилиарной систем. рф относится к И~lмуноглобулинам класса
М и представляет собой антитела к собственным IgG. Нормой для
рф считается показатель 0-30 МЕ/мл, по другим данным 0-14 МЕ/мл.

Интерпретация результатов: 30-50 МЕ/мл - не имеет диагностической
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ценности; 50-100 МЕ/мл - повышенный фактор; от 100 МЕ/мл - значи-
тельно повышен (свидетельствует о критическом состоянии или о неблаго-
приятном прогнозе лечения аутоиммунных заболеваний).

Интерпретация результатов содержания СРБ приведена в разделе «Печё-
ночно-почечная недостаточность», антистрептолизин-О - «Сепсис».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многолетняя экспертная практика и данные специальной литературы свиде-
тельствуют, что биохимические, как и любые другие лабораторные исследо-
вания, используемые при вскрытии трупа, дают вполне адекватные результа-
ты при соблюдении определенных условий: правильном взятии трупного
биоматериала на исследование и его хранении, наличии достоверных данных
о «нормальном» содержании конкретных показателей в принятых междуна-
родной системой СИ единицах, наличии данных о влиянии посмертных про-
цессов на целесообразность их исследования в те или иные временные ин-
тервалы после наступления смерти.

Полновесное использование биохимических показателей позволит в ком-
плексе с патоморфологическими признаками объективизировать посмертную
диагностику некоторых видов смерти и патологических состояний, встреча-
ющихся в повседневной судебно-медицинской практике, обеспечив досто-
верность и всесторонность экспертных выводов.
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