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Введение

V У

Согласно ст. 196 Уголовно-процессуального кодекса РФ , од­
ним из обязательных мотивов назначения судебно-медицинской 
экспертизы является установление причины смерти. П ри ответе 
на этот главный вопрос следствия эксперт выделяет основную и 
непосредственную причины смерти. Причем основной причиной 
смерти может быть только нозологическая единица, адаптиро­
ванная к  М еждународной классиф икации болезней.

При механических повреждениях смерть может наступить сра­
зу после их причинения или в отдаленном периоде, в течение ко­
торого часто развивается последовательная цепь патологических 
состояний, ведущих к финальному исходу. В первом случае экс­
перт достаточно легко выделяет причину смерти, так как осложне­
ния не успевают развиться, и повреждение является само по себе 
основной и непосредственной причиной смерти. Во втором — 
возникает необходимость анализа патологических процессов, раз­
вившихся в посттравматическом периоде до того главного ослож­
нения, которое явилось непосредственной причиной смерти.

Кроме того, эксперт должен установить причинную связь 
между повреждением и наступлением смерти, что важно для ре­
ш ения ряда следственных вопросов.

При наличии же множественных повреждений требуется вы ­
деление того основного повреждения, которое само по себе или 
через свое главное осложнение привело к наступлению смерти. 
Необходимо также установить степень вреда здоровью, причи­
ненного каждым повреждением.

Согласно нормативным судебно-медицинским документам, 
эксперт после вы полнения всех действий, связанных с исследо­
ванием трупа, обязан составить судебно-медицинский диагноз,
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где в концентрированном виде указать танатогенетическую цепь 
и сформулировать основную и непосредственную причины смер­
ти [Янковский В.Э. и др., 2001].

Основной причиной смерти является повреждение или заболе­
вание, которое:

а) само по себе явилось причиной смерти (например, полное 
отделение головы от туловища колесами рельсового транспорта, 
либо патологический процесс заверш ился смертью сам по себе 
без развития осложнения — общее переохлаждение организма, 
поражение техническим электричеством и т.п.);

б) обусловило развитие патологического процесса (осложне­
ния), непосредственно приведшего к смерти (закрытая череп­
но-мозговая травма с субдуральной гематомой и сдавлением го­
ловного мозга кровью).

П ри этом применительно к  судебно-медицинской практике 
под основным повреждением следует понимать не только изби­
рательное повреждение какого-либо органа, повлекшее за собой 
смерть, но и все иные повреждения, обусловленные комплексом 
данной травмы. Если повреждения возникли одномоментно от 
воздействия одного фактора (падение с высоты) или на различ­
ных этапах одного и того же вида травмы (автомобильная трав­
ма), все имею щ иеся повреждения считаются основными и по тя ­
жести оцениваются в совокупности (тяжкий вред здоровью по 
признаку опасности для жизни).

Однако не исключена возможность сочетания нескольких 
повреждений, имеющих разный механизм образования, когда 
трудно выделить основное, так как каждое из них само или в со­
четании может привести к  наступлению смерти.

Поэтому основное повреждение может включать в себя не­
сколько нозологических единиц. В этих случаях формулировка 
диагноза должна начинаться с термина: «Комбинированное основ­
ное заболевание (повреждение)» (КОЗ).

В это понятие включены случаи сочетания двух нозологиче­
ских единиц (заболеваний, повреждений, неблагоприятных по­
следствий диагностики и терапии). Комбинированное основное 
заболевание включает в себя несколько разновидностей:

-  К О Н К У РИ РУ Ю Щ И Е П О ВРЕЖ Д ЕН И Я (ЗАБОЛЕВА­
НИ Я)

-  СО ЧЕТА Н Н Ы Е П О ВРЕЖ ДЕН И Я (ЗАБОЛЕВАНИЯ)
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-  Ф О Н О ВЫ Е П О ВРЕЖ Д ЕН И Я (ЗАБОЛЕВАНИЯ)
Под конкурирующими повреждениями (заболеваниями) по­

нимаю т обнаруженные повреждения (заболевания) (нозологиче­
ские единицы), которые каждое в отдельности, само по себе или 
через свои осложнения могли привести к  смерти. Сочетаясь по 
времени и поэтому утяжеляя состояние больного, они ускоряют 
наступление смерти. П римером может служить наличие у одного 
пострадавшего одновременно тяжелой черепно-мозговой травмы 
с признаками сдавления головного мозга и колото-резаного ра­
нения с повреждением крупных сосудов и развитием кровопоте- 
ри. При таком варианте каждое из этих повреждений оценивает­
ся как причинивш ее тяж кий вред здоровью по признаку опасно­
сти для жизни.

Несмотря на это, эксперт должен выделить одно из повреж­
дений, явивш ееся основной причиной смерти. П редпочтение 
следует отдать тому повреждению, у которого более короткий вре­
менной промежуток от момента травмы до наступления смерти.

Сочетанные повреждения (заболевания) характеризуются 
тем, что каждое из них не является смертельным, однако, разви­
ваясь одновременно, они в совокупности вызывают смертельный 
исход. Например: перелом нескольких ребер (основное) у боль­
ного ф иброзно-кавернозны м туберкулезом с дыхательной недос­
таточностью (сочетанное заболевание). П ри указанной комбина­
ции травмы и заболевания у одного лица причины разного харак­
тера объединены главным признаком  — совпадением по времени 
и патогенезу, что дает новое качественное состояние патологиче­
ского процесса и выражается в определенных осложнениях, а 
иногда и в одном общем осложнении. О сновное повреждение — 
переломы нескольких ребер — само по себе не может вызвать 
опасное для ж изни состояние (у здорового человека — без хрони­
ческой патологии легких) и поэтому квалифицируется как при­
чинивш ее средней тяжести вред здоровью по признаку длитель­
ного расстройства здоровья.

Фоновым повреждением (заболеванием) называется такое, 
которое этиологически не связано с основным, но в патогенети­
ческом отнош ении способствует усугублению течения основного 
повреждения. Примером может служить неблагоприятное тече­
ние травмы у больного тяжелой формой сахарного диабета (ф о­
новое заболевание). В этих случаях основное повреждение долж­
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но квалифицироваться (тяжесть вреда здоровью) без учета влия­
ния фонового заболевания.

Поскольку чаще наблюдаются случаи, когда смерть наступает 
через какой-то промежуток времени после травмы, эксперт обя­
зан выделить непосредственную причину смерти, которая является 
главным осложнением основного повреждения. К ак правило, это 
одно осложнение, но их может быть и несколько (например, 
травматический ш ок и обильная кровопотеря).

В зависимости от сроков развития этих осложнений их при­
нято разделять на две группы: ближайшие и отдаленные. Времен­
ным интервалом выделения этих групп принято считать первые 
сутки посттравматического периода.

Главным осложнением основного повреждения (ближайшим 
или отдаленным) называется такое, которое непосредственно 
или через патогенетически с ним связанные новые патологиче­
ские процессы привело к смерти пострадавшего. Такое осложне­
ние, как  правило, бывает одно (острая или обильная кровопотеря 
при колото-резаных ранениях). Хотя из этого правила могут быть 
и исключения.

Кроме того, часто развиваются и добавочные осложнения, ко ­
торые возникаю т в связи с основным повреждением (заболевани­
ем) или его главным осложнением. Эти осложнения играют 
второстепенную роль в смертельном исходе и могут быть множе­
ственными (при черепно-мозговой травме — пневмония цен­
трального генеза, приведшая к смерти, — главное осложнение, 
пролежни будут добавочным осложнением). Эти осложнения в 
оценке тяжести вреда здоровью, причиненного основным повре­
ждением, не принимаю тся во внимание.
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Повреждения как основная 
и непосредственная причины смерти

V У

Основной задачей судебно-медицинского эксперта при ис­
следовании случаев смертельных повреждений является выделе­
ние причины смерти. При этом эксперт анализирует вид повреж­
дения, его локализацию , отнош ение к  жизненно важным орга­
нам, а также продолжительность посттравматического периода. В 
этих случаях нужно учитывать, что смерть пострадавшего может 
наступить сразу после причинения повреждения, через неболь­
шой промежуток времени и в отдаленном периоде.

Во втором и третьем случаях наступление смерти обусловле­
но уже не самим повреждением, а развиваю щ имися ослож нения­
ми.

Если смерть наступает сразу после причинения повреждения, 
то оно обычно оказывается основной и непосредственной причи­
ной смерти. П о мнению Н.В. П опова [1938, 1946], М .И. Райского
[1953], В.М. Смольянинова, К .И . Татиева и В.Ф. Червакова 
[1963], М .И . Авдеева [1966], их следует расценивать как  повреж­
дения, несовместимые с жизнью , или безусловно (неизбежно) 
смертельные. Они, как правило, связаны с травмой ж изненно 
важных органов и наблюдаются при разных видах происш ествий 
(транспортных, падениях с большой высоты и т.п.).

Сюда следует отнести разрушение головного мозга при раз- 
мятиях головы, травматическое отчленение головы от туловища, 
расчленение туловища, обш ирные разруш ения внутренних орга­
нов при переездах колесами тяжелого автомобильного транспор­
та или при обвалах и др.

М оментальное наступление смерти наблюдается и при по­
вреждениях, незначительных по объему, но касающихся ж изнен­
но важных центров. Это может быть при повреждениях продолго­
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ватого мозга — его ушиб с кровоизлияниями, когда происходит 
наруш ение функции дыхательного и сосудодвигательного цен­
тров, При секции трупа могут быть найдены незначительные по­
вреждения кожных покровов головы или шеи, кровоизлияния в 
подлежащ ие мягкие ткани, а также макро- и микроскопические 
кровоизлияния в ткани продолговатого мозга.

Рефлекторная остановка сердца 
как непосредственная причина смерти

Особое место занимаю т повреждения рефлексогенных зон 
тела (ш ея, грудная клетка, живот, промежность), тупая травма 
которых сопровождается внезапной остановкой сердечной дея­
тельности [Соседко Ю .И ., 1996].

П ринято считать, что при механических воздействиях, без 
значительных повреждений ж изненно важных органов, останов­
ка сердца может происходить по одному из двух типов.

Первый тип наступает вследствие резкого воздействия на 
систему блуждающего нерва в какой-либо рефлексогенной зоне 
(область каротидного узла, солнечного сплетения, печени и т.д.). 
П ри этом возможно возникновение трех видов остановки сердца: 
асистолия, фибрилляция желудочков или атония миокарда.

Второй тип остановки сердца связан с его механической трав­
мой. В одних случаях прямой удар тупым предметом в область 
сердца может совпасть во времени с так называемым «уязвимым» 
периодом цикла сокращения — диастолой, в других — остановка 
сердца может быть спровоцирована острой ишемией с последую­
щей фибрилляцией желудочков из-за болезненных изменений 
коронарных артерий [Голиков А.П., Борисенко А.П., 1982; Бе­
лых А.Н., 1985, 1986; Капустин А.В., Павлов Н .Н ., 1987; и др.].

Смерть вследствие внезапного прекращ ения сердечной дея­
тельности при травме тупым предметом области шеи наиболее ти ­
пична для обстоятельств, при которых наносится резкий удар 
ребром ладони по переднебоковой поверхности. Известны и дру­
гие виды воздействия (удар ногой, кулаком, падение на твердый 
предмет и т.п.).

После причинения травмы шеи потерпевший в течение не­
скольких секунд или минут теряет сознание, бледнеет и «оседа­
ет». Дыхание хриплое, «булькающее», неровное, пена изо рта.
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При исследовании трупа обнаруживают незначительные ссадины 
в области шеи, кровоизлияния в мягкие ткани вокруг сосуди­
сто-нервного пучка (иногда массивные), надрывы интимы общей 
сонной артерии. Возможны повреждения подъязычной кости, 
щ итовидного хряща, разрывы атланто-окципитальны х сочлене­
ний.

Ушиб сердца как основная и непосредственная причина в 
экспертной практике наблюдается довольно редко по той причи­
не, что остановка сердечной деятельности будет возникать только 
в тех случаях, если удар (травма) совпадает с фазой диастолы, а 
сердце становится чувствительным к  внеш ним раздражениям.

Ушиб сердца может возникать как при ударах (одиночные или 
множественные) в переднюю часть грудной клетки, в проекции 
сердца (удар кулаком, ногой), так и при закрытой травме грудной 
клетки, сопровождающейся повреждениями костного каркаса, 
легких, признаками общего сотрясения тела — удар выступающей 
частью движущегося автомобиля [Соседко Ю .И., 1996].

После причинения удара потерпевш ий вскрикивает или сто­
нет, может произнести од и н -д ва  слова, сделать один или не­
сколько шагов. Пострадавш ий бледнеет, сгибается, тело «оседа­
ет», и он теряет сознание; отмечаются инспираторная одышка, 
хрипы, пена изо рта, судороги.

В «классических» случаях эксперт обнаружит ссадины и кро­
воподтеки на кожном покрове, кровоизлияния в подлежащие 
мягкие ткани, в клетчатку переднего средостения, а также м акро­
кровоизлияния в переднюю стенку сердца (рис. 1). Иногда в об­
ласти непосредственного воздействия может быть найден пол­
ный или неполный перелом тела грудины.

В сердце есть ряд зон, незначительное повреждение которых 
сопровождается рефлекторной остановкой сердечной деятельно­
сти. Это — предсердно-желудочковая перегородка, правое ушко, 
верхняя часть передней продольной борозды. Данны е участки на 
сердце являются «травматически уязвимыми», и из их области 
прежде всего нужно брать кусочки (с маркировкой!) для гистоло­
гического исследования и выявления микрокровоизлияний [М а­
линовский Н .Н . и др., 1979; М ы ш кин К .И ., Рзянин А.Н ., 1984; 
и др.].

И з работ последних лет, посвящ енны х изучению  значим о­
сти м орфологических признаков уш иба сердца, следует упомя-
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Рис. 1. Очаговое кровоизлияние под эпикардом при ушибе сердца [по
Романовой Е.А., 2001].

нуть исследования Е.А. Романовой [2001], которая считает, что 
при ушибе сердца гистологически вы являю тся изм енения в со­
судах м икроциркуляторного русла, характеризую щ иеся призна­
ками замедления кровообращ ения с агрегацией эритроцитов в 
виде «монетных столбиков», а такж е дегенеративно-дистроф и­
ческие проявления в кардиомиоцитах (множ ественные субсег- 
ментарные контрактуры, распространенны е интрамуральные 
кровоизлияния, очаги релаксации и диссоциации мышечных 
волокон).

На основании анализа данных литературы и собственных на­
блюдений Е.А. Романова рекомендует для гистологического ис­
следования брать кусочки из следующих 10 участков (рис. 2), ко ­
торые располагаются по частоте встречаемости в них морфологи­
ческих изменений: из боковой стенки левого желудочка — от 
основания сердца к его верхушке (3 кусочка); из верхушки сердца 
(1); из папиллярных мыш ц левого желудочка (по 1 кусочку); из 
межжелудочковой перегородки (2 кусочка); из боковой стенки 
правого желудочка (2 кусочка). Для гистологического исследова­
ния, кроме обычных методов окраски, автор предлагает метод
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фотохимического флю орохро­
м ирования, позволяю щ ий вы­
являть острые повреждения 
миофибриллярного аппарата, 
независимо от ориентации 
кардиомиоцитов в срезе.

После проведенной мате­
матической обработки часто­
ты встречаемости м акроско­
пических и микроскопических 
признаков ушиба сердца в 
сравнении с иш емической бо­
лезнью  сердца (острая коро­
нарная недостаточность и 
ранние стадии инфаркта м ио­
карда) автор выделяет наибо­
лее значимые патоморфологи­
ческие дифференцирую щ ие 
признаки, которые представлены в табл. 1.

Диагностический порог для ушиба сердца составляет +9.5,
для острых форм И Б С  9.5, т.е. при выявлении любых двух
признаков для каждого состояния диагноз ушиба или И Б С  ста­
вится с большой степенью достоверности.

Рис. 2. Схема изъятия кусочков 
сердца для гистологического иссле­
дования (по Ю.Г. Целлариусу с со- 
авт., цит. по [Новоселов В.П. и др., 

2002]).

Т а б л и ц а  1

Дифференциально-диагностические критерии ушиба и ишемической болезни сердца
[по Романовой Е.А ., 2001]

Патоморфологические признаки
Диагностическая значимость, 

отн. ед.

Ушиб сердца ИБС

Р асп р о стр ан ен н ы е  су бсегм ен тарн ы е контрактуры +9.82 —

П л азм ати ч еск и е  сосуды — -7 .0 8
Р асп р о стр ан ен н ы е  ин тр ам у р ал ьн ы е  к р о в о и зл и я н и я +8.90 —
К он трактуры  третьей  степени — -6 .2 3
Р ел ак сац и я  и д и сс о ц и а ц и я  м ы ш ечн ы х  волокон +7.17 —
Г лы бчаты й р асп ад  к ар д и о м и о ц и то в — -6 .0 4
П о вр еж д ен и я  к о ж н о го  п о к р о в а  и м ягки х  ткан ей +6.90 —
М и о ц и то л и зи с — -4.81
А грегация  эр и тр о ц и то в  («м онетн ы е столби ки ») +2.70 —
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Такие гистологические признаки, как спазм и дистония арте­
рий, полнокровие вен, единичные субсегментарные контракту­
ры, контрактурные изменения кардиомиоцитов I и II степени, 
очаговые субэпикардиальные и периваскулярные кровоизлияния 
наблюдаются как при ушибах сердца, так и при И БС. Поэтому 
они не могут быть использованы для диф ф еренциации этих со­
стояний.

Рефлекторная остановка сердца при закрытой травме живота 
тупым предметом обычно является следствием воздействия зна­
чительной силы, после чего следует кратковременный период 
умирания. Пострадавший сгибается, вскрикивает, может пройти 
несколько шагов, бледнеет. И зо рта выделяется пена. При иссле­
довании трупа обнаруживают ссадины на коже, кровоизлияния в 
мягких тканях передней стенки живота, кровоизлияния в области 
солнечного сплетения. Могут быть также констатированы крово­
излияния в диафрагме, поджелудочной железе, в брыжейке ки­
ш ечника, стенке желудка и т.п.

Травма промежности как причина рефлекторной остановки 
сердца встречается обычно при нанесении удара значительной 
силы (например, ногой). При судебно-медицинском исследова­
нии трупа выявляют массивные кровоизлияния и повреждения в 
области половых органов (мошонка, яички, половой член, уретра).

С пецифических морфологических признаков рефлекторной 
остановки сердца на текущий момент, к сожалению , пока не ус­
тановлено. Поэтому такая диагностика должна базироваться на 
сочетании анализа подробных обстоятельств происш ествия и 
данных исследования трупа (макро- и микроскопических).

Остановка сердца при травме рефлексогенных зон происхо­
дит по так называемому «вагусному» механизму из-за перераздра- 
ж ения нервных элементов с резкой экспозицией кардиотропных 
рефлексов, которые неоднозначны для различных зон и зависят 
от силы воздействия.

П оскольку «вагусный эффект» значительно усиливается на 
ф оне эмоционального стресса, важное значение приобретает ана­
лиз предшествующих конфликтных ситуаций, отраженных в об­
стоятельствах происшествия.

Особое внимание должно быть уделено клинической картине 
умирания потерпевшего. Она обычно соответствует явлениям 
коллапса. К ак правило, при анализе картины умирания регист­
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рируются преагональный и агональный периоды, отражающие 
механизмы наруш ения сердечной деятельности, предшествую­
щие острой сердечной недостаточности.

При гистологическом исследовании могут быть также найде­
ны выраженные микроциркуляторные расстройства, особенно в 
так называемых «шоковых органах»: почки, печень, легкие. Это, 
в свою очередь, позволяет судить о длительности процесса ум и­
рания, что при установлении диагноза «рефлекторная остановка 
сердца» приобретает принципиальное значение.

Примеры построения судебно-медицинского диагноза
I.
1. Автомобильная травма. Открытая черепно-мозговая трав­

ма: множественные фрагментарно-оскольчатые переломы костей 
свода и основания черепа и лицевого черепа с обширными разрывами 
оболочек мозга и грубым разрушением его вещества, ушибленные и 
рваные раны кожного покрова волосистой части головы с кровоиз­
лиянием в окружающих тканях.

2 .
3. Атеросклероз артерий сердца (стадия, степень).
II.
1. Тупая травма шеи: ссадина в средней трети переднебоковой 

поверхности шеи слева с кровоизлиянием в подлежащие мягкие т ка­
ни, муфтообразно охватывающим сосудисто-нервный пучок; крово­
излияния в стенке сонной артерии (Акт суд.-гист. иссл. № , дата).

2 .
3. Ссадины на тыльной поверхности правой руки.
III.
1. Закрытая тупая травма грудной клетки. Ушиб сердца: кро­

воподтек на груди слева, на уровне V—VI ребер по окологрудинной 
линии, кровоизлияния в подлежащие мягкие ткани и в клетчатку 
переднего средостения, ограниченные кровоизлияния под эпикард и в 
мышцы передней стенки сердца; субсегментарные контрактуры 
кардиомиоцитов, распространенные интрамуральные кровоизлия­
ния, агрегация эритроцитов в виде «монетных столбиков» в просве­
те капилляров — фибрилляция сердца (Акт суд.-гист. иссл. № , 
дата).

2 .

3. Наличие этилового спирта в крови ... %о, в моче ... %о (Акт 
суд.-хим. иссл. № , дата).
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У Л
Контрольные вопросы

1. Какие виды остановки сердца могут наблюдаться при 
воздействии на систему блуждающего нерва ?

2. В какой фазе сердечного цикла происходит рефлекторная 
остановка сердца при его ушибе?

3. Какие микроскопические изменения позволяют диагно­
стировать ушиб сердца?V у



г л
Г л а в а  2

Ближайшие осложнения травмы 
как непосредственные 

причины смерти

V К Б С М У  

Ива., №____ _
Кровопотеря

Кровопотеря является наиболее частым осложнением различ­
ного вида повреждений, непосредственно приводящ им к смерти.

В зависимости от источника кровотечение может быть арте­
риальным, венозным, смеш анным (артериально-венозны м), ка­
пиллярным и паренхиматозным.

Для артериального кровотечения характерно выделение яр ­
ко-красной крови пульсирующей струей, при венозном — кровь 
более темная, истекает из раны непрерывной струей.

Смеш анное кровотечение наблюдается при глубоких ранах с 
повреждением артерий и вен.

Капиллярное кровотечение характеризуется медленным вы­
делением крови, часто каплями, при поверхностных ранах и име­
ет тенденцию  к самостоятельной остановке.

Травматические кровотечения подразделяются на первичные 
и вторичные. П ервичны е развиваются сразу после повреждения 
сосуда. Вторичные возникаю т обычно через 7-15 дней или в ре­
зультате расплавления тромба, либо при расплавлении стенки со­
суда нагноительным процессом.

Кровотечение — это процесс истечения крови из поврежден­
ного сосуда или органа, само по себе не является причиной смер­
ти. Поэтому использование этого термина в диагнозе и в выводе 
о причине смерти не правомочно. Непосредственной причиной 
смерти является последствие кровотечения — кровопотеря.

В зависимости от скорости кровотечения и объема излив­
шейся крови выделяются два крайних варианта: острая и обиль­
ная кровопотеря.

Острая кровопотеря возникает только при ранении крупной 
магистральной артерии (аорта, легочные, сонные, подключим-
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ные, подвздош ные, бедренные, подколенные артерии) и развива­
ется в течение короткого промежутка времени, исчисляемого от 
нескольких секунд до десятков минут, ведет к смерти, как прави­
ло, на месте происшествия.

При этом виде кровопотери смерть наступает от острой ги­
поксии головного мозга в результате быстро развивающегося 
коллапса с резким падением артериального давления и с запусте­
нием полостей сердца. Объем кровопотери, как правило, неболь­
шой и не превыш ает одного литра. По мнению  В.М. Смольяни- 
нова, К .И . Татиева, В.Ф. Червакова [1963] и В.Н. Крю кова с со- 
авт, [1998], при острой кровопотере смерть может наступить при 
потере уже 300-500 мл крови. Такая кровопотеря по объему не 
может восприниматься как катастрофическая, но наступление 
смерти обусловливается локализацией, характером повреждения 
(полное пересечение артерий крупного калибра) и скоростью ис­
течения крови.

При наружном исследовании трупа в этих случаях не обнару­
живают повы ш енной бледности кожных покровов, их сухости, 
трупные пятна обычной интенсивности. При внутреннем иссле­
довании находят малокровие головного мозга и мышцы сердца. 
Остальные органы нормального кровенаполнения. Характерным 
признаком острой кровопотери являю тся полосчатые кровоиз­
лияния под эндокардом левого желудочка сердца, получившие в 
судебно-медицинской литературе название пятна П.А. М инако- 
ва. Типичная локализация этих кровоизлияний — задняя стенка 
левого желудочка. Реже они располагаются на межжелудочковой 
перегородке (со стороны левого желудочка) и на трабекулярных 
мышцах.

Образование этих кровоизлияний П.А. М инаков, К.А. Н иж е­
городцев [цит. по Райскому М .И ., 1953] связывали с резким паде­
нием давления в полости левого желудочка сердца. С.П. И льин­
ский и В.П. Десятое [цит. по Райскому М .И ., 1953] образование 
этих кровоизлияний объясняли анемической аноксией головного 
мозга и резким раздражением блуждающего нерва.

М икроскопическая картина во внутренних органах при смер­
ти от острой кровопотери представлена морфологией быстро на­
ступившей смерти: полнокровие мелких вен и венул со стазами в 
них, множественные перикапиллярные кровоизлияния. В голов­
ном мозге и в сердечной мышце эти кровоизлияния носят рассе­
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янны й характер. Обнаруживается фрагментация мыш ечных во­
локон.

Обильная кровопотеря характеризуется относительно дли­
тельным кровотечением, исчисляемым десятками минут и даже 
часами, и потерей 50 % и более объема циркулирующей крови. 
Такая кровопотеря наблюдается при ранениях артерий среднего 
и мелкого калибра, вен и при паренхиматозном кровотечении.

Потеря таких объемов крови уже четко выявляется при на­
ружном исследовании трупа: кожный покров суховатый и резко 
бледный («восковая бледность», «алебастровая статуя»), также 
резкая бледность конъю нктив и видимых слизистых оболочек. 
Трупные пятна слабой интенсивности (островчатые), отстают в 
своем развитии на 6-12  ч (в сравнении с нормой), при надавлива­
нии восстановление интенсивности окраски также более дли­
тельное. Трупное окоченение развивается быстрее, и оно более 
выражено.

При внутреннем исследовании отмечают «сухость» мыш ц, их 
бледность, бледно-красную или бледно-розовую окраску. Со сто­
роны внутренних органов картина выраженного малокровия.

Оболочки головного мозга бледные и малокровные, синусы 
твердой мозговой оболочки пустые или содержат незначительное 
количество крови. Сосудистые сплетения желудочков малокров­
ные, спавш иеся. Ткань головного мозга на разрезе бледная с чет­
кой границей между серым и белым веществом.

Сердце часто сокращ енное, плотное на ощупь, полости его 
пустые или содержат немного крови. На стенках желудочков м о­
гут обнаруживаться немного фибринозны х свертков («сердечные 
полипы»). Венечные артерии спавш иеся и слабо заметны. М ыш ­
ца сердца на разрезе бледно-красная с глинистым оттенком. Под 
эндокардом левого желудочка могут быть выявлены пятна М ина- 
кова, что, по нашему мнению , свидетельствует об остром начале 
кровопотери.

Легкие с поверхности бледные, серо-розового цвета (с хоро­
шо подчеркнутыми участками антракоза); на разрезе — сухова­
тые, светло-красного цвета; при надавливании на поверхности 
разреза могут появляться капельки крови.

Печень с поверхности светло-коричневая, на разрезе ткань 
такой же окраски с глинистым оттенком и хорошо различимыми 
дольками.
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Почки имеют характерный вид: с поверхности бледно-серые,, 
бледно-красные, даже с желтоватым оттенком. На разрезе: кор­
ковое вещество резко малокровное бледно-розового цвета, м оз­
говое вещество (пирамиды) более темной окраски. Н а их границе 
постоянно выявляется полоска ткани красного цвета (зона юк- 
стамедуллярных анастомозов). Эта морфологическая картина ха­
рактерна для геморрагического шока*.

Селезенка уменьш ена в объеме с морщ инистой капсулой и 
дряблой серо-красной пульпой, соскоб скудный.

Стенки желудочно-киш ечного тракта и мочевого пузыря в 
сокращ енном состоянии, плотные на ощупь.

Следует помнить, что при грубых разруш ениях сердца или 
его отрывах, когда смерть наступает сразу после травмы, обнару­
живаемые признаки обильной кровопотери формируются по­
смертно и обусловлены переживаемостью сосудистой системы с 
сокращ ением их стенок.

М икроскопические изменения внутренних органов при 
обильной кровопотере не имеют специфического характера и от­
ражают общую реакцию организма на нее [Бастуев Н.В. и др., 
1996; Тимофеев И.В., 1999; и др.].

М ягкая мозговая оболочка слегка разрыхлена, ее вены уме­
ренного кровенаполнения, просветы артерий и артериол спав­
ш иеся, ядра эндотелия набухшие. В просвете части артерий и ка­
пилляров выявляется либо плазма, либо плазма и склеенные 
эритроциты.

В ткани головного мозга постоянно наблюдаются периваску- 
лярны й и перицеллю лярный отек и мелкие диапедезные крово­
излияния. В стволовой части — неравномерное венозное полно­
кровие, плазматизация стенок сосудов, в их просвете скопление 
лимфоцитов. И зменения клеток коры больших полушарий, гипо­
таламуса и продолговатого мозга — от начальных признаков иш е­
мии до сморщ ивания цитоплазмы с появлением в них липоидных 
вклю чений, пикноз ядер и появление клеток-теней.

* Д л я  в ы явл ен и я  ш у н ти р о ван и я  кр о во то ка  п о верхн ость  разреза  п о ч ки  слегка 
п р о м о к аю т чи стой  ткан ью . Затем  на эту поверхность н акл ады ваю т кусок  чистой  
белой  тк а н и  (белую  ф ил ьтр о вал ьн у ю  бумагу) и слегка  при ж им аю т. П ри  этом  на 
т к а н и  п о явл яю тся  отп еч атки  крупны х  к ап ел ь  к р о ви , р асп о л о ж ен н ы е  дугообраз­
но  по гран и ц ам  пирам ид .
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В сердце наблюдается очаговая фрагментация мышечных во­
локон, миоциты с крупными набухшими ядрами. В субэндокар- 
диальном слое — отек и скопление дифф узно расположенных 
бледно окраш енных эритроцитов. Крупные артерии спазмирова- 
ны, щелевидной или звездчатой формы с небольшим содержани­
ем эритроцитов. В проводящ ей системе левого желудочка обна­
руживаются диапедез эритроцитов, отек соединительной ткани, 
вакуолизация специфических волокон с гомогенизацией и распа­
дом фибрилл.

В легких — очаги эмфизематозно расш иренных альвеол, аль­
веолярные перегородки тонкие. Капилляры почти не содержат 
эритроцитов. Артерии респираторного уровня с суженными п ро­
светами, треугольной или звездчатой формы. Сосуды более круп­
ного калибра неравномерного кровенаполнения. В просветах 
бронхов — слизь и клетки слущенного бронхиального эпителия.

Центральные вены печени частично запустевшие, в их про­
свете — розовая, слегка зернистая масса. Капилляры эритроци­
тов не содержат. Ядра звездчатых ретикулоэндотелиоцитов на­
бухшие. Артерии триад в состоянии спазма. Вены неравномерно­
го кровенаполнения. Гепатоциты в области центральных вен 
бледно окраш ены, их расположение напоминает «булыжную 
мостовую». В центрах печеночных долек возможны кровоизлия­
ния, постоянно наблюдается лейкостаз в синусоидах.

В почках отмечается вакуольная дистрофия эпителия каналь­
цев, у многих канальцев просветы неразличимы. Капилляры клу­
бочков запустевшие и не содержат эритроцитов. Просвет капсул 
не выражен. Отмечается сильный спазм артерий и артериол кор ­
кового слоя. В венах небольшое количество плазмы и бледно ок­
раш енных эритроцитов. Сосуды юкстамедуллярной зоны расш и­
рены и полнокровны. Сосуды мозгового слоя в состоянии дисто­
нии и пареза, некоторые из них умеренного кровенаполнения. 
И нтерстициальная соединительная ткань разрыхлена, собира­
тельные трубочки запустевшие.

В селезенке — рисунок фолликул четкий, просветы централь­
ных артерий сужены, содержат небольшое количество эритроци­
тов. Красная пульпа малокровная.

В поперечно-полосатой мышце многие капилляры имеют 
вид протоплазматических тяжей. В части капилляров обнаружи­



22 ГЛ. 2. Б Л И Ж А Й Ш И Е  О С Л О Ж Н Е Н И Я  Т Р А В М Ы

ваются признаки агрегации и коагуляции плазмы. Отмечается 
интракапиллярный и тканевой распределительный лейкоцитоз.

Сосудистые изменения в коже характеризуются распростра­
ненным спазмом и дистонией.

Следует подчеркнуть, что при обильной кровопотере и про­
должительности жизни от десятка минут до нескольких часов без 
оказания медицинской помощ и на уровне микроциркуляторного 
русла гистологически, наряду с нарастанием реологических нару­
ш ений, выявляется расстройство гемодинамики. Парез капил­
лярной сети, венул и артериол имеет генерализованный характер 
с дистонией стенок сосудов. Прогрессирует наруш ение агрегат­
ного состояния крови: сладжи, стазы, деформация эритроцитов, 
обеднение плазмы. Часто обнаруживаются микротромбы из ф иб­
рина.

Поскольку в случаях кровопотери смерть пострадавшего час­
то наступает в стационаре, для ее диагностики судебно-медицин­
ский эксперт должен учитывать и клинические данные.

С клинической точки зрения, кровопотерю, развивающуюся 
только при повреждениях сосудов или внутренних органов ост­
рыми орудиями (без сопутствующих повреждений другой этио­
логии — размятая, размозж ения, переломы), рассматривают как 
геморрагический ш ок разной степени (слабый, умеренный, тя­
желый). Обоснованием такого деления служат как клинические 
признаки, так и гемодинамические показатели [Павлова З.В., 
1970].

Незначительная кровопотеря до 10 % О Ц К  (500 мл) может не 
проявляться, так как она компенсируется самостоятельно без ка­
ких-либо клинических расстройств.

При слабой кровопотере организм теряет от 15 до 25 % О Ц К  
(750-1250 мл). Клинически это проявляется минимальной тахи­
кардией, небольшим снижением артериального давления, неко­
торыми признаками периферической вазоконстрикции (холод­
ные руки и ноги).

Умеренная кровопотеря характеризуется уменьш ением О Ц К 
на 25-35  % (1250-1750 мл). При этом у пострадавших наблюдает­
ся тахикардия до 100-120 уд./м ин, систолическое давление сни­
жается до 90-60  мм. рт. ст. Клинически — беспокойство, блед­
ность, потливость, олигурия.
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Тяжелая кровопотеря — до 50 % О Ц К  (2500 мл). Клинически 
тахикардия более 120 уд./м ин, систолическое давление ниже 
60 мм рт. ст. Пострадавш ие в состоянии ступора, крайняя блед­
ность, холодные конечности, анурия.

В зависимости от степени кровопотери различают стадии ге­
моррагического шока: компенсированный (обратимый), деком- 
пенсированный обратимый и декомпенсированны й необрати­
мый.

При компенсированном (обратимом) ш оке пострадавшие не­
сколько возбуждены, кожный покров бледный, конечности хо­
лодные, пульс частый, слабого наполнения. Артериальное давле­
ние, как правило, нормальное, так как спазм периферических 
сосудов компенсирует малый сердечный выброс. М ожет разви­
ваться олигурия. Эта стадия может продолжаться довольно долго, 
несмотря на прекративш ееся кровотечение.

Декомпенсированный, но обратимый, ш ок характеризуется 
системным снижением артериального давления, так как спазм 
периферических сосудов не может компенсировать малый сер­
дечный выброс. Олигурия связана со снижением почечного кро­
вотока. Начинается нарушение органного кровотока в мозге, 
сердце, почках, печени, киш ечнике. Развивается одышка из-за 
появления клинической картины «шокового легкого». Возникает 
акроцианоз. Тоны сердца становятся глухими, нарастает ацидоз. 
Все это предшествует развитию третьей стадии.

Декомпенсированный необратимый шок: перечисленные кли­
нические признаки еще более усугубляются. Если декомпенсация 
длится более 12-24 ч и прогрессирует, ш ок следует считать необ­
ратимым. Подтверждением необратимости ш ока является и не­
эффективность поздней инф узионно-трансф узионной терапии.

В практике судебной медицины нередко встречаются случаи, 
когда при острой кровопотере организм «справляется» с ш око­
вым состоянием, а острая кровопотеря переходит в обильную. В 
таких случаях и при аутопсии, и при гистологическом исследова­
нии обнаруживают признаки обоих видов кровопотери.

Для оценки степени кровопотери необходимо учитывать так­
же показатели крови.

Поскольку при кровопотере одновременно теряются ф ор­
менные элементы и плазма, в ближайшее время после начала 
кровопотери основные показатели крови не изменяются.
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Т а б л и ц а  2

Основные гемодинамические показатели в зависимости 
от величины кровопотери

Величина 
кровопоте­

ри, мл

Артериаль­
ное давле­

ние, 
мм рт. ст.

Пульс,
уд./мин Удельный вес Эритро­

циты 1012
Гемоглобин,

г/л
Гематок- 

рит, %

До 500 > 100 До 80 1.057-1.054 4̂ 1 1/1 О 108.5-103.5 44-40
До 1000 100-90 80-100 1.053-1.050 3.5-4.0 101.9-83.5 38-32
До 1500 90-60 100-120 1.049-1.044 3.0-3.5 81.8-63.4 30-23
> 1500 < 60 > 120 < 1.044 < 3.0 < 63.4 < 23

Затем наблюдается закономерное изменение показателей, ус­
редненные показатели, по данным разных авторов, приведены 
в табл. 2 (Бараш ков Г.А. [цит. по Рябову Г.А. и др., 1983]; Ага­
пов Ю.Я. с соавт. [1970]; Егурнов Н .И . [цит. по Сапожни- 
ковой М.А., 1988]; Вейль М.Г., Ш убин Г. [1971]; Капустин- 
ская И .Н . [1973]; Рябов Г.А., Семенов В.Н ., Терентьева Л.М . 
[1983]; Бастуев Н.В. и др. [1996]).

При клинической оценке степени кровопотери следует пом ­
нить, что ж енский организм менее чувствителен к кровопотере, 
чем мужской.

Дети очень чувствительны к потере крови, а новорожденные 
могут умереть уже при потере 50-60  мл [Громов А.П., Наумен­
ко В.Г., 1977]. Потеря одного миллилитра крови ребенком массой 
4 -5  кг равноценна потере 20 мл крови взрослым человеком мас­
сой 70 кг. Утрата 25-50  мл крови новорожденным соответствует 
потере взрослым 1 л крови.

Примеры построения судебно-медицинского диагноза
I.
1. Рельсовая травма. Травматическое отчленение нижних ко­

нечностей на уровне верхней трети бедер: клиновидные дефекты 
тканей в области отчленений, наличие полос давления по краям от- 
членений.

2. Острая кровопотеря: малокровие головного мозга, полосча­
тые кровоизлияния под эндокардом задней стенки левого желудочка 
сердца (пятна Минакова).

3. Наличие этилового спирта в крови ... %о, в моче ... %о (Акт 
суд.-хим. иссл. N°, дата).
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II.
1. Множественные колото-резаные ранения грудной клетки и 

живота, проникающие в грудную (6) и брюшную (4) полости с по­
вреждением верхней доли правого легкого и нижней доли левого лег­
кого, печени и желудка; правосторонний (300 мл) и левосторонний 
(1500 мл) гемотораксы; гемоперитонеум (600 мл).

2. Обильная кровопотеря: малокровие внутренних органов, ост- 
ровчатые слабовыраженные трупные пятна, резкая бледность кож­
ного покрова, резко выраженное трупное окоченение.

3. Кровоподтеки (3) на лице.

Контрольные вопросы

1. На каких наружных признаках основывается предполо­
жительное определение непосредственной причины смерти — 
острая или обильная кровопотеря?

2. Какие признаки при внутреннем исследовании трупа по­
зволяют диагностировать острую или обильную кровопотерю?

3. Какие стадии геморрагического шока различают в зави­
симости от объема кровопотери?

Шок

Ш ок (в пер. с англ. — удар, толчок, сотрясение) означает мо­
мент внезапного воздействия на организм неожиданного и чрез­
мерного раздражителя и указывает на развитие тяжелого состоя­
ния пострадавшего в ответ на это воздействие.

Добавление многочисленных прилагательных к слову шок 
указывает на этиологический фактор: травматический, геморра­
гический, ожоговый, анафилактический и т.д.

Травматический шок — универсальная ответная реакция орга­
низма на механические повреждения, выражающ аяся в глубоких 
наруш ениях со стороны центральной нервной системы, эндо­
кринной системы, системы кровообращ ения, проявляю щ аяся 
в развитии крово- и плазмопотери, недостаточности периф е­
рического кровообращ ения и несоответствии объема циркули­
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рующей крови емкости сосудистого русла [Blallock А., 1930; 
Huckabee N .E ., 1958].

В.К. Кулагин [1978] считает, что ш ок возникает в результате 
повреждения тканей, раздражения их болевых рецепторов и кро­
вопотери. При этом развиваются «дистресс-синдром», гиповоле- 
мия, системное расстройство гемодинамики и гемокоагуляции. 
Это сопровождается развитием гипоксии, ее прогрессировани­
ем и метаболическими наруш ениями [Riede U ., H orn R., 1981; 
Pinet F. et al., 1982].

Гемодинамические расстройства проявляю тся в централиза­
ции кровообращ ения с выключением периферического кровото­
ка и кровотока большинства внутренних органов с развитием так 
называемых «шоковых» органов. Циркуляторная же гипоксия 
обусловливает наруш ения на клеточном уровне с развитием «шо­
ковой» клетки, что проявляется накоплением в ней продуктов 
метаболизма и ионов К  с последующим развитием отека [Шу- 
теу Ю. и др., 1981].

Поскольку травматический ш ок развивается в результате 
множественной сочетанной травмы, он почти постоянно сопро­
вождается кровопотерей. М.А. Израильская [1944] и А.В. Русаков 
[1944] указывают на то, что «чистый шок» (ш ок без кровопотери, 
когда развивается так называемое «кровоизлияние в просветы сосу­
дов») как непосредственная причина смерти регистрируется толь­
ко в 8 % случаев (рис. 3, б).

а б в

Рис. 3. Схемы механизмов наруш ения гемодинамики при травматиче­
ском шоке.

а — норма; б — «истинный» шок; в — гиповолемический ш ок [по Вей­
лю  М .Г., Ш убину Г., 1971].
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Травматический ш ок с кровопотерей, по данным разных ав­
торов [Каплан А.В. и др., 1976; Л евенец В.Н ., П ляцко В.В., 1980; 
Чернобай В.А., 1980; Ю машев Г.С., Нурулла-Хаджаев Г.Ф., 1980; 
Сапожникова М.А., 1988], является непосредственной причиной 
смерти в 33.6—57.7 % случаев травмы (рис. 3, в).

Различают две фазы шока: эректильную  и торпидную. Эрек­
тильная фаза коротка, никогда не заканчивается смертельным и с­
ходом и характеризуется возбуждением центральной нервной 
системы.

Торпидная фаза соответствует стадии торможения Ц Н С  и 
проявляется заторможенностью пострадавшего при сохраненном 
сознании, бледностью кожных покровов, холодным липким  по­
том, гипотонией, тахикардией, учащением дыхания, гипотерми­
ей, гипорефлексией и биохимическими сдвигами (ацидоз, гипер- 
калиемия, гипонатриемия, гипохлоремия, гипопротеинемия).

В торпидной фазе выделяют четыре степени.
Первая степень — легкая. Состояние пострадавшего удовле­

творительное, отмечаются легкая заторможенность, односложная 
без эмоциональной окраски речь, снижение рефлексов. Эти на­
рушения легко обратимы.

Вторая степень — ш ок средней тяжести: сознание сохранено, 
но заторможено, кожные покровы холодные, бледные, влажные, 
учащ енное поверхностное дыхание. При своевременном и адек­
ватном лечении исход благоприятный.

Третья степень — ш ок тяжелой степени. Состояние крайне 
тяжелое, сознание затемнено, зрачки расш ирены и вяло реагиру­
ют на свет, сухожильные и кожные рефлексы снижены или отсут­
ствуют. Кож ные покровы землистого цвета, цианоз губ и ногтей.

Четвертая степень — ш ок терминальный. Сознание отсутст­
вует, пульс и артериальное давление могут не определяться, ды ­
хание поверхностное и аритмичное, зрачки расш ирены, иногда 
без реакции на свет.

При третьей и четвертой степенях ш ока даже своевременные 
и в полном объеме проведенные лечебные мероприятия не могут 
гарантировать благоприятный исход.

Наряду с клиническими признаками, для определения степе­
ни шока необходимо использовать так называемый «шоковый 
индекс», предложенный М. Allgower и С. Burri [1967], основан­
ный на уменьш ении объема циркулирующей крови (О Ц К ) и от-
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нош ении пульса к  систолическо­
му артериальному давлению: в 
норме 0 .6 -0 Л; при уменьш ении 
О Ц К  до 10 % — 0.8 и менее, око­
ло 20 % — 0.9-1.2; около 30 % — 
1.3-1.4; около 40 % — 1.5 и более; 
около 50 % — 2.0.

Сводные данные изменения 
гемодинамических показателей 
при разной степени травматиче­
ского ш ока приведены в табл. 3.

Классическое описание м ак­
роскопических признаков трав­
матического ш ока и кровопотери 
приводится И.В. Давыдовским
[1954]. При «чистом» ш оке кровь 
сгущ енная, свертываемость за­
медленная, количество эритро­
цитов и содержание гемоглобина 
увеличено, ткани сочные, доста­
точно полнокровные с повы ш ен­
ным содержанием лимф ы , что 
сопровождается увеличением 
массы органов; отек легких, ж е­
лудочно-киш ечны й тракт расш и­
рен и атоничен. В случаях крово­
потери кровь жидкая, свертывае­
мость ускорена, количество 
эритроцитов и содержание гемо­
глобина уменьш ено или неиз­
менно, ткани сухие и бледные, 
масса их уменьш ена, отек легких 
отсутствует, желудочно-киш еч­
ный тракт сокращ ен. А.В. Смоль- 
янников [1964] указывал, что при 
травматическом шоке депониро­
вание крови выражено слабее, 
чем при других видах шока.
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П оскольку травматический ш ок в большинстве случаев соче­
тается с кровопотерей, выраженность морфологических призна­
ков, которые обнаруживаются при секции трупа, будет зависеть 
от продолжительности посттравматического периода [Израиль­
ская М.А., 1944; Краевский Н.А., 1944; Есипова И .К . и др., 1982; 
Зербино Д .Д ., Лукасевич Л.Л., 1983, 1989; П ермяков Н .К ., 1983; 
Сапожникова М.А., 1988; Reffy A. et al., 1985; и др.].

П ри наступлении смерти в первые часы после травмы обнару­
живаются мало интенсивные трупные пятна, сухость и бледность 
кожного покрова, синю ш ность ногтевых лож, признаки общего 
малокровия внутренних органов, полости сердца и крупные сосу­
ды или пустые, или содержат немного крови. В случаях кровопо­
тери 2 л и более (обычно обнаруживаемой в полостях трупа) по­
стоянно находят мелкие петехиальные кровоизлияния под сероз­
ными и слизистыми оболочками (пылевидные кровоизлияния), 
особенно на легких и сердце.

При гистологическом исследовании внутренних органов от­
мечается полнокровие капилляров, «сладжи» в их просвете, лей- 
костазы в венулах. Вследствие мобилизации гликогена в печени 
обнаруживают «светлые» гепатоциты — опустош енность их цито­
плазмы.

П о данным Г.М. Харина [1988], уже через час после травмы в 
печени отмечаются резкое полнокровие капилляров, расш ирение 
синусоидов, отек пространств Диссе, стаз и «сладжи». Эти изм е­
нения наибольш ей выраженности достигают через 12-24 ч.

В.И. Демина [1991] отмечает, что при травматическом ш оке в 
течение первого часа в микроциркуляторном русле мозговых обо­
лочек, сальника, капсулы печени выявляются неравномерный 
спазм артериального звена и расш ирение венозного отдела с его 
переполнением форменными элементами и очаговым стазом.

До 6 ч посттравматического периода обнаруживаются четко­
образное сужение артерий и артериол, образование «бессосуди- 
стых» зон, расш ирение венул, единичные тромбы и микрогемор­
рагии.

В случаях смерти в период от 6 до 12 ч дополнительно обнару­
живается расш ирение артериол, сужение капилляров чередуется 
с их расш ирением, наблюдается агрегация эритроцитов. В капил­
лярно-венозном  отделе брыжейки и капсуле почек определяются 
микротромбы.
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При наступлении смерти во второй половине суток за счет пе­
рераспределения крови (централизация кровообращения) обнару­
живается неравномерное кровенаполнение органов с полнокрови­
ем мозга, сердца и легких. Другие органы малокровные. В легких 
находят начальные признаки стромального отека (с поверхности 
разрезов стекает увеличенное количество пенистой жидкости).

С увеличением посттравматического периода до 1—2 сут на­
блюдаются выраженный отек легких (их масса до 2000-2500 г), 
участки ателектаза, где ткань легких имеет синеватый оттенок с 
поверхности и на разрезе. В почках выраженные признаки ш ун­
тирования кровотока в юкстамедуллярных зонах, что проявляет­
ся бледностью коркового вещества, полнокровием пирамид и 
красной окраской их пограничной зоны.

В этот период развиваются выраженные изменения на гисто­
логическом уровне, в основе которых лежат нарушения тканевой 
гемодинамики и тканевой гипоксии.

Со стороны легких — выраженный альвеолярный отек и ате­
лектазы, явления гнойного бронхита и пневмонии.

Сердечная мышца — стромальный отек, прежде всего в субэн- 
докардиальных участках, очаговые дистрофические изменения в 
кардиомиоцитах с отложением капелек жира в их цитоплазме.

В ткани печени, вследствие расстройства микроциркуляции, 
развиваются центролобулярные некрозы с явлениями холестаза в 
цитоплазме единичных гепатоцитов. Синусоиды не изменены , в 
их просвете обнаруживаются фибриновые тромбы и нейтрофиль- 
ные гранулоциты.

Выраженные гистологические изменения наблюдаются в 
почках: значительный стромальный отек, дистрофические изм е­
нения эпителия в верхних отделах нефронов.

Травматический шок постоянно сопровождается развитием 
ДВС синдрома. При смерти в первые сутки посттравматического 
периода гистологически постоянно обнаруживаются признаки 
гиперкоагуляции в виде множественных микротромбов в капил­
лярах и венулах. Они могут быть пластинчатыми (тромбоцитар- 
ные) и фибриновыми. Их наличие считается морфологическим 
доказательством травматического шока. Подтверждением ДВС 
синдрома является жидкое состояние крови, множественные кро­
воизлияния под серозные и слизистые оболочки вследствие повы­
ш ения проницаемости стенок сосудов системы микроциркуляции.
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В более отдаленные сроки посттравматического периода у 
части пострадавших обнаруживаются кровоизлияния в слизистые 
оболочки желудочно-киш ечного тракта, которые могут стать ос­
новой для развития язвенного процесса, а последний — источни­
ком кровотечения.

В головном мозге отмечается полнокровие оболочек и ткани 
мозга, на фоне которого возможно формирование «мозговой пур­
пуры» гипоксического генеза.

Если пострадавшим оказывалась помощ ь в стационаре в виде 
трансф узионной терапии, она существенно влияет на течение 
травматического ш ока и на последующее развитие морфологиче­
ских признаков.

При неадекватных трансфузиях, когда объем переливаемых 
трансфузионных жидкостей превышает потребности для коррек­
ции кровопотери и расстройств микроциркуляции, возникает 
картина гипергидратации, усиливающая типичные для ш ока яв­
ления стромального отека и, в первую очередь, легких. Увеличе­
ние объема циркулирующей жидкости создает дополнительную 
нагрузку на сердце на фоне сниж ения функции миокарда вслед­
ствие общей гипоксии и ацидоза.

П о М.А. Сапож никовой [1988], макроскопическая картина 
таких последствий характеризуется жидким состоянием крови в 
сосудах с переполнением венозных коллекторов, прежде всего 
системы нижней полой вены. В результате венозного застоя на­
блюдается переполнение правой половины сердца жидкой кро­
вью. Выражен отек подкожной клетчатки. В коже, слизистых и 
серозных оболочках множественные кровоизлияния. Иногда на­
блюдаются очаговые субдуральные и субарахноидальные крово­
излияния. В легких, на фоне различной степени отека, вы явля­
ются субплевральные кровоизлияния и пластинчатые ателектазы 
в нижних долях. В головном мозге, на фоне отека, иногда обнару­
живаю тся точечные кровоизлияния в подкорковых ядрах.

За счет трансфузионного увеличения О Ц К  значительно воз­
растают размеры и масса печени (до 2 -2 .5  кг), ткань ее на разрезе 
имеет «мускатный» вид.

При микроскопическом исследовании — признаки систем­
ного полнокровия внутренних органов, периваскулярные крово­
излияния и тромбы в сосудах микроциркуляции, которые обу­
словливают развитие очаговых некрозов в паренхиме.
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Перечисленные макро- и микроскопические признаки явля­
ются неспециф ичными, что затрудняет диагностику травматиче­
ского ш ока при аутопсии.

К ак дополнительный метод диагностики И.Р. Вазина [1987] 
предлагает исследование ткани легких и выделяет шесть призна­
ков, часть из которых наблюдаются в норме и поэтому подверга­
ются количественной оценке.

Альвеолярный отек легких , который может быть очаговым или 
распространенным, характеризуется появлением транссудата в 
респираторной части легких (в просвете альвеол). Этот признак в 
норме не наблюдается и количественно не оценивается.

«Сладжи», тромбы — обнаруживаются в сосудах микроцирку- 
ляторного русла, могут быть как изолированны ми, так и в сочета­
нии. Их наличие также не требует количественной оценки.

Жировая эмболия — наличие свободных капель жира в сосуди­
стом русле, количественной оценке не подлежит.

Относительное увеличение количества лейкоцитов в кровенос­
ном русле. Соотнош ение количества лейкоцитов и эритроцитов в 
периферической крови составляет 1 : 1000. Поэтому при м икро­
скопическом исследовании ткани легкого в норме возможно об­
наружение единичных лейкоцитов в поле зрения, а обнаружение 
в поле зрения не менее 8-10 лейкоцитов свидетельствует о лейко­
цитозе.

Мегакариоцитоз. В норме мегакариоциты в сосудах легких 
либо отсутствуют, либо обнаруживается одна клетка в 29 ± 2 по­
лях зрения. Если одна клетка встречается не реже чем в 5 -6  полях 
зрения, признак считается положительным.

Альвеолярные макрофаги в норме располагаются пристеночно 
или в стенках альвеол, в просвете же не обнаруживаются или их 
находят в виде единичных клеток. Наличие этих клеток в просве­
те альвеол в большинстве полей зрения расценивается как поло­
жительный признак.

Автор отмечает, что наличие каждого из этих признаков бе­
рется за единицу, отсутствие — ноль. При подсчете этих призна­
ков в каждом конкретном случае может получиться определенная 
комбинация единиц и нулей. Для каждого варианта комбинации 
подсчитаны коэф фициенты  для подтверждения диагноза шока 
(см. Приложение). Если коэф ф ициент находится в пределах
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0 .5-1 .0, он подтверждает диагноз шока. При значениях 0 .3 -0 .5  — 
диагноз сомнителен; менее 0.3 — ш ок не диагностируется.

Пример построения судебно-медицинского диагноза
1. Тупая сочетанная травма грудной клетки и живота.
Закрытая травма грудной клетки: множественные двусторон­

ние переломы ребер по различным анатомическим линиям с обшир­
ными кровоизлияниями в окружающие мягкие ткани и разрывами 
пристеночной плевры, разрывы легких с кровоизлияниями вокруг; 
правосторонний гемоторакс 300 мл, левосторонний — 400 мл; кро­
воподтеки кожного покрова.

Закрытая травма живота: ограниченный разрыв правой доли 
печени, множественные кровоизлияния в стенку кишечника и бры­
жейку тонкой кишки; гемоперитонеум 500 мл; кровоизлияния в м яг­
кие ткани живота справа.

2. Травматический шок: неравномерность кровенаполнения 
внутренних органов с полнокровием головного мозга, легких и сердца; 
полнокровие капилляров, «сладжи» в их просвете, лейкостазы в ве- 
нулах во всех исследуемых внутренних органах, единичные тромбы и 
микрокровоизлияния в стенку сосудов микроциркуляторного русла, 
«светлые» гепатоциты, дистрофические изменения паренхиматоз­
ных органов, стромальный отек ткани легких и почек; коэффици­
ент шока 0.9 (Акт суд.-гист. иссл. № , дата).

3.
П р и м е ч а н и е .  При наступлении смерти в лечебном учреждении под­

тверждение травматического шока начинать с гемодинамических показате­
лей.

Контрольные вопросы

1. Что является основой развития шоковой клетки?
2. Что понимается под термином «кровоизлияние в просвет 

сосудов»?
3. Как определяется индекс шока по Allgower?
4. Какие морфологические признаки подтверждают Д В С -  

синдром?
5. При каком объеме кровопотери наблюдаются мелкие кро­

воизлияния под серозные и слизистые оболочки?

2 Заказ Да Ч<>2
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Эмболии

Эмболии (ep.J3oX.oq — эмболос, затычка, пробка) как  непосред­
ственные причины смерти при механических повреждениях в су­
дебно-медицинской экспертной практике встречаются относи­
тельно редко, и тем важнее становится их выявление. Среди эм­
болий могут быть жировая, воздушная (газовая), тромбоэмболия, 
тканевая и эмболия инородными телами. Экспертное значение 
имеют первые три вида.

Ж ировая эмболия

Ж ировая эмболия как непосредственная причина смерти, по 
данны м  разных авторов, встречается в 1.9 % [Сапожникова М.А., 
1988] — 7.0 % [Адкин В.И., 1976] всех случаев смертельных меха­
нических повреждений и в 10.6 % случаев при переломах длин­
ных трубчатых костей. При переломах длинных трубчатых костей 
жировая эмболия может развиться в отдаленном периоде в случа­
ях недостаточной иммобилизации поврежденной конечности и 
соверш ения резких движений.

П атогенез смерти от жировой эмболии довольно сложен и не 
может рассматриваться только как механическая закупорка мало­
го круга кровообращ ения жировыми капельками, так как смерть, 
как  правило, наступает не сразу после травмы, а спустя 12-18 ч и 
до 3 -5  сут [Адкин В.И., 1976].

П оэтому жировую эмболию  следует рассматривать как после­
довательное попадание жировых капелек в кровеносное русло, их 
ф иксацию  в малом круге, накопление и реализацию в виде пато­
логического процесса.

Поскольку легкие выполняю т колоссальную функцию  очи­
щ ения крови, они в первую очередь включают ферментную сис­
тему, способную расщеплять жировые капли, которая может не 
справиться с нарастающим потоком жировых включений. Этому 
способствует и то, что первичные жировые капельки в кровенос­
ном русле вызывают явление деэмульгации липидов крови и ста­
новятся центрами их агрегации [Лиепа М .Э., 1973; Л аврино­
вич Т .С ., Лиепа М .Э., 1976]. Н акопление жировых эмболов в 
малом круге приводит к повыш ению давления, что для его раз­
грузки может вызвать состояние «коллапса» в большом круге. 
П овыш ение давления в малом круге может вызвать «открытие»
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функционально «заращенного» овального отверстия и прорыв 
жировых эмболов в большой круг с поражением головного мозга 
и других органов.

При первичной жировой эмболии, когда в кровеносное русло 
поступает сразу большое количество капелек жира, происходит за­
купорка большей части сосудов легких с развитием острой гипок­
сии. В таких случаях смерть наступает в течение первых суток, и 
поэтому мы рассматриваем ее в группе ближайших осложнений.

В более отдаленные периоды на фоне жировой эмболии 
очень быстро развивается и прогрессирует пневмония, которая и 
может вызвать наступление смерти.

Следует иметь в виду следующие обстоятельства. Поскольку 
приблизительно у 30 % людей имеется в той или иной степени 
врожденное незаращ ение овального отверстия, капли жира «про­
скальзывают» в большой круг кровообращ ения, вызывают эм бо­
лию сосудов головного мозга. При этом в зависимости от локали­
зации закупоренного сосуда количество жира может оказаться 
предельно минимальным, с трудом обнаруживаемым даже при 
гистологическом исследовании.

С клинической точки зрения жировую эмболию условно раз­
деляют на «легочную» и «мозговую» формы [Егурнов Н.И. и др., 
1970; Бастуев Н.В., Славский И .П ., 1992; Sikorski J. et al., 1977].

При «легочной форме» жировой эмболии клинические при­
знаки начинаю т проявляться во второй половине суток. На фоне 
относительного благополучия у больных появляется чувство 
страха и немотивированного беспокойства, сжимающие боли за 
грудиной, колющ ие боли и чувство стеснения в груди, сухой или 
с кровавой мокротой кашель. Иногда бывают сильные головные 
боли и выраженное головокружение. Кожный покров становится 
бледно-цианотичным, холодным на ощупь и влажным. Развива­
ются выраженная одыш ка и тахикардия. Пульс ритмичный, но 
слабого наполнения. Существенных изменений со стороны арте­
риального давления не отмечается. Аускультативно определяется 
акцент II тона над легочной артерией. В конце первых суток в 
нижнезадних отделах легких — ослабленное везикулярное дыха­
ние с множественными мелкопузырчатыми хрипами. Температу­
ра тела повышается. Эта клиническая картина сохраняется в те­
чение нескольких дней.



36 ГЛ. 2. Б Л И Ж А Й Ш И Е  О С Л О Ж Н Е Н И Я  Т Р А В М Ы

На этом фоне могут появляться признаки расстройства м оз­
гового кровообращ ения, что будет свидетельствовать о развитии 
«мозговой формы» жировой эмболии.

«Мозговая» форма начинается на вторые сутки посттравма- 
тического периода с головных болей, усиления чувства беспокой­
ства. Затем быстро наступает помрачение сознания. Развивается 
типичная неврологическая картина: тонические и клонические 
судороги, припадки, напоминаю щ ие эпилептические, сменяю ­
щиеся глубокой комой. Наблюдаются признаки поражения пира­
мидных путей, параличи и парезы отдельных мышечных групп, 
гемиплегии, центральный паралич лицевого нерва. К  мозговой 
симптоматике присоединяю тся признаки поражения вегетатив­
ной системы: тахикардия (до 120-140 уд./м ин), дыхание типа 
Ч ейн—Стокса, гипертермия выше 39° с профузным потом.

Кроме того, у больных наблюдаются петехиальные кровоиз­
лияния в кожный покров шеи и верхней части туловища. При ка­
пилляроскопии выявляют капельки жира в капиллярах конъю нк­
тивы и конъю нктивальные петехии, наряду с гиперемией и оте­
ком соска зрительного нерва [Балакина B.C., 1940; Бялик В.Л., 
Ш ейнис М .И., 1958; Егурнов Н.И . и др., 1970; Ш апош ников Ю.Г., 
Решетников Е.А., 1978]. Рентгенологически в нижнезадних от­
делах легких диагностируют мелкоочаговые тени [Buchner Н., 
Schaberl W., 1959; Karcher Н., 1961]. Биохимически определяют по­
вышенное содержание липидов в крови.

Нужно подчеркнуть, что смерть от жировой эмболии насту­
пает не сразу после причинения повреждений, а через несколько 
часов или в течение вторых суток, когда пострадавшему оказы ­
валась медицинская помощь. П оэтому судебно-медицинская 
диагностика жировой эмболии как непосредственной причины 
смерти должна складываться из анализа описанных клинических 
симптомов и морфологических признаков.

При наружном осмотре трупа могут быть найдены петехиаль­
ные кровоизлияния в кожный покров ш еи, верхнего плечевого 
пояса, верхние части туловища и слизистые оболочки [Давыдов­
ский И.В., 1954; и др.].

При внутреннем исследовании со стороны головного мозга 
часто обнаруживают явления отека мягкой мозговой оболочки и 
ткани головного мозга, вплоть до сглаженности борозд и изви­
лин. В белом и сером веществе мозга находят большое количест­
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во кровоизлияний от пылевидных до точечных («мозговая пурпу­
ра»). Могут возникать иш емические инфаркты в результате заку­
порки эмболами относительно крупных артерий (в отдаленном 
периоде здесь гистологически обнаруживаются участки демиели- 
низации).

Наличие жировых эмболов в сосудистых сплетениях можно 
обнаружить с помощью следующего приема: сосудистые сплете­
ния выделяют, погружают на 1 мин в раствор Судана, затем спо­
ласкиваю т их в воде и расправляю т на предметном стекле. При 
непосредственной м икроскопии жировые эмболы выявляются 
как коричневатые включения.

Легкие с поверхности имею т «мраморный» вид из-за мелких 
и крупных субплевральных кровоизлияний и очаговой эм ф изе­
мы. В ранние сроки на разрезе в ткани легких обнаруживают не­
равномерное кровенаполнение с участками мелких ателектазов, 
эмфиземы , мелкоочаговых кровоизлияний. В более поздние —- 
картина разной выраженности пневмонии и крупноочаговые 
кровоизлияния. И з просвета перерезанных бронхов выдавливает­
ся гноевидная жидкость.

П ри смерти от жировой эмболии в ранние сроки после трав­
мы могут быть проведены пробы для определения капелек ж ира в 
правой половине сердца. Ж ировые вклю чения визуально обнару­
живаются в капле крови из правой половины сердца, пом ещ ен­
ной на предметное стекло и обработанной 2% -м раствором едко­
го кали (на поверхности появляю тся блестки жира).

Для выявления жировых вклю чений делают тонкий срез тка­
ни легкого, помещ аю т его на предметное стекло и в капле воды 
придавливают покровным стеклом; при небольшом увеличении в 
просвете сосудов обнаруживают однородные блестящ ие колбасо­
видные образования [Попов Н.В., 1938].

В почках, кроме полнокровия, в слизистой оболочке чаш ек и 
лоханок находят кровоизлияния.

При гистологическом исследовании ткани легких в зависи­
мости от количества выявляемых жировых эмболов (в 10 полях 
зрения, ув. 56) и уровня их распространения в сосудах легких 
В.И. Адкин [1976] выделяет несколько степеней жировой эмбо­
лии:
• очень слабая — до 5-10 жировых эмболов в капиллярах межаль- 

веолярных перегородок и очень редко — в мелких артериях;
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• слабая — от 11 до 30 эмболов в капиллярах, реже — в артериолах 
и мелких артериях;

• умеренная — от 31 до 100 жировых эмболов в капиллярах, арте­
риолах и артериях среднего калибра;

• сильная — от 101 до 200 эмболов в просветах артерий, вен и ка­
пилляров;

• очень сильная — более 200 жировых эмболов в различных сосу­
дах легких.

По мнению М.А. Сапожниковой [1988], непосредственной 
причиной смерти жировая эмболия может считаться в том слу­
чае, когда при гистологическом исследовании жировые эмболы 
обнаруживаются в сосудах 2/3 или 3/4 легких, что соответствует 
сильной и очень сильной степени эмболии. Однако в тех случаях, 
когда определяется умеренная жировая эмболия, при отсутствии 
других смертельных осложнений, она может быть выставлена как 
непосредственная причина смерти из-за развития острой дыха­
тельной недостаточности.

Поскольку легкие при жировой эмболии являются орга­
ном-миш енью , в них прежде всего развиваются изменения в за­
висимости от длительности посттравматического периода [Ад- 
кин В.П., 1976].

При смерти на месте происшествия гистологически обнару­
живают неравномерное кровенаполнение легких с участками 
мелкоочаговых кровоизлияний, эмфиземы и микроателектазы. В 
капиллярах межальвеолярных перегородок и редко в мелких ар­
териях выявляют небольшое количество округлых или овальных 
капель с гладкой поверхностью.

Через 2—4 ч после травмы в легких наблюдаются полнокро­
вие и отечность, очаговые кровоизлияния, участки микроателек­
тазов. В сосудах резко выраженные стазы крови с краевым стоя­
нием лейкоцитов, набухание и аргирофилия ретикулиновых 
волокон в стенках мелких артерий. Происходит размельчение 
жировых эмболов, скопление форменных элементов крови и эн ­
дотелиальных клеток, фагоцитоз капель жира крупными клетка­
ми, сходными с моноцитами крови. Такую картину обнаружива­
ют как в просветах сосудов, так и в интерстициальной ткани. В 
просветах мелких бронхов и бронхиол появляю тся слущенные 
клетки эпителия слизистой оболочки.
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При смерти через 5—24 ч после травмы легкие увеличиваются 
в объеме за счет отека, полнокровия и развиваю щейся сероз­
но-гнойной пневмонии. Гистологически определяется нараста­
ние циркуляторно-сосудистых расстройств с явлениями стаза, 
периваскулярных кровоизлияний, краевым стоянием лейкоци­
тов, их миграцией. В просветах сосудов обнаруживают раздроб­
ленные жировые эмболы, скопления лейкоцитов и эндотелиаль­
ных клеток. К  концу суток в межальвеолярных перегородках и 
в альвеолах — скопление липофагов. Аргирофильные волокна 
межальвеолярных перегородок разрыхлены, неравномерно им- 
прегнируются серебром, на отдельных участках фрагментирую т­
ся. Стенки бронхов набухают с необильной инфильтрацией лей ­
коцитами, в их просветах пласты клеток слизистой оболочки.

На 2—5-е сут посттравматического периода обнаруживают 
четкие признаки очаговой или сливной фибринозно-гнойной 
пневмонии с обш ирными участками ателектазов, острым гной­
ным панбронхитом и крупноочаговыми кровоизлияниями в ле­
гочной паренхиме. Сосудистые стенки резко набухшие, их арги­
рофильные волокна неравномерно импрегнируются серебром. 
Эти волокна часто извиты и фрагментированы. Капли жира в со­
судах вместе с клетками крови и интимы формируют скопления. 
По мере увеличения посттравматического периода (в этом вре­
менном промежутке) уменьшается количество внутрисосудисто- 
го жира и возрастает число липофагов. В зонах ателектазов и 
пневмоний наблюдается значительное скопление лейкоцитов и 
макрофагов. В просветах альвеол и альвеолярных ходах возраста­
ет количество дистрофически измененных липофагов, появляю т­
ся свободно лежащ ие липидные массы.

У лиц, погибших спустя 5 сут после травмы, обнаруживают 
явления сливной пневмонии, носящ ей абсцедирующий характер. 
Происходит нарастание изменений со стороны жировых эмболов 
и связанных с ними процессов.

Наруш ения со стороны других внутренних органов прежде 
всего связаны с развиваю щ имся гипоксическим состоянием. В то 
же время, при распространении жировых эмболов в большой 
круг кровообращ ения они фиксируются в различных органах, где 
могут быть обнаружены гистологически. По В.И. Адкину [1976], 
выраженность жировой эмболии также оценивается по количест­
ву жировых эмболов в 10 полях зрения:
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— для головного мозга, сердца и печени: слабая степень ж и­
ровой эмболии при обнаружении от 1-5 до 15-25 жировых эмбо­
лов; сильная — более 25 эмболов;

— почки: слабая степень жировой эмболии — в срезе обнару­
живаю тся единичные (до 5) клубочки, капилляры которых запол­
нены мелкими каплями жира; сильная степень — сосуды боль­
ш инства почечных клубочков и междольчатые артерии содержат 
крупные капли жира.

Автор отмечает, что в наступлении смерти роль жировой 
эмболии должна определяться в зависимости от длительности 
посттравматического периода.

Если смерть наступает сразу или через несколько минут после 
нанесенны х повреждений, ж ировая эмболия на механизм наступ­
ления смерти не оказывает заметного влияния.

При смерти через 2—4 ч после травмы в легких успевает сф ор­
мироваться умеренная жировая эмболия, которая может вызвать 
острую дыхательную недостаточность.

При наступлении смерти через 5—24 ч в легких развивается 
эмболия сильной или очень сильной степени, часто к ней при­
соединяется эмболия органов большого круга кровообращ ения, 
прежде всего мозга. Тогда непосредственной причиной смерти 
будет либо жировая эмболия легких с острой дыхательной недос­
таточностью, либо расстройство мозгового кровообращ ения.

В более отдаленные сроки непосредственной причиной смер­
ти чащ е всего является пневм ония, возникаю щ ая на фоне ж иро­
вой эмболии. Ранее такие пневм онии трактовали как «гипостати- 
ческие».

Для гистологической диагностики ж ировой эмболии эксперт 
должен брать по два кусочка (минимум) из каждой доли легких 
(центральная часть и периферия с маркировкой), а также матери­
ал из других внутренних органов.

Необходимо отметить, что по степени описанных выше дис­
трофических изменений жировых эмболов в легких можно ори­
ентировочно судить о давности травмы.

С экспертных позиций имеет значение то факт, что при воз­
действии тупыми предметами всегда возникаю т условия для 
травматизации подкожной ж ировой клетчатки и кровеносных со­
судов, что обусловливает ф ормирование жировой эмболии сосу­
дов легких различной степени (чаще незначительной). Однако



Э М Б О Л И И 41

сам по себе этот факт может быть использован для диагностики 
приж изненное™  причинения повреждений.

Пример построения судебно-медицинского диагноза
1. Тупая сочетанная травма таза и нижних конечностей. За ­

крытая травма таза: множественные переломы переднего полу­
кольца таза с кровоизлияниями в окружающие мягкие ткани; за ­
крытые оскольчатые переломы обеих бедренных костей в средней 
трети диафиза с кровоизлияниями в окружающих тканях; множе­
ственные ссадины и кровоподтеки кожного покрова. Операция (№ , 
дата): катетеризация правой подключичной вены. Операция (№ , 
дата): наложение скелетного вытяжения.

2. Жировая эмболия: сжимающие боли за грудиной, кашель с 
кровавой мокротой, выраженные одышка и тахикардия, множест­
венные хрипы в легких аускулътативно (по клиническим данным). 
Петехиалъные кровоизлияния в кожный покров верхней части туло­
вища и слизистые оболочки, легкие с множественными субплевраль- 
ными кровоизлияниями («мраморный вид»), неравномерность их кро­
венаполнения с участками ателектазов и очаговой эмфиземы, на­
чальные явления серозно-гнойной пневмонии, в просветах сосудов 
раздробленные жировые эмболы, скопление лейкоцитов и липофагов 
(Акт суд.-гист. иссл. № , дата).

3.
П р и м е ч а н и е .  Поскольку смерть от жировой эмболии в подавляю­

щем большинстве случаев наступает в стационаре, подтверждение СМД 
должно начинаться с клинических признаков.

Контрольные вопросы

1. В каких случаях жировая эмболия может быть как бли­
жайшим осложнением, так и отдаленным?

2. На какие клинические формы разделяют жировую эмбо­
лию и какие временные интервалы им соответствуют?

3. Какие морфологические признаки свойственны жировой 
эмболии (наружные и внутренние)?

4. При каких степенях жировой эмболии она может быть 
выставлена как непосредственная причина смерти?

5. Какое осложнение закономерно развивается при жировой 
, эмболии легких?
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Воздушная эмболия

Воздушная эмболия развивается при ранениях шеи с повреж­
дением вен, криминальных абортах, при наложении пневмото­
ракса с повреждением иглой ткани легкого, криминальном вве­
дении воздуха в вену с помощью шприца. При ранениях крупных 
вен, расположенных вблизи грудной клетки (яремная, подклю ­
чичная), проникновение воздуха обусловлено присасывающ им 
действием грудной клетки. При ранении значительной поверхно­
сти, когда воздух соприкасается с большим количеством «откры­
тых» вен, происходит его засасывание (по типу водоструйного 
насоса). Возможно развитие воздушной эмболии после удаления 
«заглушки» катетера подключичной вены при условии низкого 
центрального венозного давления.

Развитие клинической картины и смертельный исход зависят 
от объема воздуха и скорости его введения. Из попавш его в кро­
веносное русло воздуха кислород в большей или меньшей степе­
ни соединяется с гемоглобином, и ведущую роль в развитии эм ­
болии играет азот.

П о данным разных авторов [Попов Н.В., 1946; Громов А.П., 
Науменко В.Г., 1977; и др.], при медленном попадании в крове­
носное русло 5-10 см3 воздуха он растворяется без каких-либо 
внеш них проявлений.

При медленном поступлении воздух проходит через правое 
сердце в легочные артерии и распределяется по капиллярной сис­
теме легких. Даже самые мельчайшие пузырьки воздуха не спо­
собны преодолеть просвет капилляра и застревают в прекапилля- 
рах. Заполнение более половины сосудов малого круга обуслов­
ливает наступление смерти.

Быстрое поступление 15-20 см3 воздуха сопровождается раз­
витием тяжелого состояния из-за скопления большого количест­
ва воздуха в виде пузыря в правом желудочке сердца с там пони­
рованием его, блокадой малого круга кровообращ ения и наступ­
лением  смерти.

Клинически воздушная эмболия малого круга кровообращ е­
ния характеризуется быстрым появлением чувства страха, резко 
выраженной одыш кой, сильными болями за грудиной из-за раз­
вивающейся коронарной недостаточности, цианозом кожного 
покрова лица и кистей. В случаях «прорыва» эмболов в большой 
круг кровообращ ения присоединяю тся прежде всего мозговые
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симптомы: потемнение в глазах, головокружение, обморочное 
состояние до потери сознания, судороги с тоническим сокращ е­
нием мышц, отклонение глазных яблок. П атогномоничным при­
знаком является рано появляю щ аяся преходящая слепота (при 
исследовании глазного дна выявляются пузырьки воздуха в сосу­
дах сетчатки). При эмболии сосудов головного и спинного мозга 
развиваются симптомы органического поражения этих отделов: 
гемиплегия, парезы лицевого нерва, нижних конечностей, диз­
артрия [Светухина В.М ., 1937; Пустовалова Т.А., 1939; Дементье­
ва Н .М ., 1950; Голомидов А.Я., 1956; Григорьева П.В., 1958; 
Schwiegk Н., 1938; Bohorfoush J.G ., 1943].

При наружном осмотре трупа пальпаторно может быть обна­
ружена крепитация в области шеи, груди (при попадании воздуха 
в большой круг кровообращ ения).

С екционная диагностика воздушной эмболии всегда начина­
ется с проведения пробы Сунцова во всех «подозрительных» слу­
чаях.

Следует подчеркнуть, что проба Сунцова должна быть прове­
дена в самом начале судебно-медицинского исследования трупа.

М етодика проведения пробы Сунцова (рис. 4): После наружно­
го — внутреннее исследование трупа предпочтительнее начинать 
с разреза по Лешке (срединный разрез). Кож но-мыш ечный лос­
кут отсепаровывают до срединноклю чичных линий. Грудную 
кость вверху перепиливаю т на уровне вторых межреберных про-

Рис. 4. Схемы вы полнения пробы Сунцова.
а — срединный разрез; б — выделение грудины; в — вскрытая сердечная 

сорочка, заполненная водой.

а б в
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межутков. Справа реберные хрящи пересекают по окологрудин- 
ной линии, слева — на границе кость-хрящ. Образовавшийся 
фрагмент отсекают от клетчатки переднего средостения. Открыв­
шуюся переднюю стенку перикарда фиксирую т и приподнимаю т 
двумя пинцетами. Между ними ножницами проводят крестооб­
разный разрез. В полость перикарда наливают воду, так чтобы 
она закрывала сердце. Сердце два раза приподнимаю т за верхуш­
ку и опускают для удаления попавш его в полость сорочки воздуха 
при разрезах. После этого указательным пальцем левой руки 
сердце погружают в воду и малым секционны м ножом (или 
скальпелем) прокалывают последовательно правое предсердие 
правый желудочек, левое предсердие, левый желудочек. После 
каждого прокола нож  в ране поворачивают и отмечают появление 
и количество пузырьков воздуха. При классическом варианте 
воздушной эмболии пузырьки воздуха будут выделяться только 
из правой половины сердца. В случаях незаращ ения овального 
отверстия (или врожденных дефектах межжелудочковой перего­
родки) пузырьки воздуха будут обильно выделяться и из левого 
сердца.

В.В. Хохлов и Л .Е. К узнецов [1998] предлагаю т проводить 
пробу на воздушную эмболию  сердца с пом ощ ью  ш прица типа

Ж ане, на 1/3 зап ол н ен ­
ного водой (рис. 5). 
П осле вскры тия сер­
дечной сорочки  иглой 
Д ю ф о прокалы вается 
правы й ж елудочек, при 
потягивании  за п ор­
ш ень ф иксирую т п ояв­
ление пузы рьков, что 
позволяет не только 
диагностировать эм бо­
лию , но и определять 
объем воздуха. Этим же 
способом  можно опре­
делять наличие воздуха 
в плевральны х полос­
тях (проба на пневм о­
торакс).

Рис. 5. Схема проведения пробы на воз­
душную эмболию сердца (1) и пневмото­
ракс (2) с помощью ш прица [по Хохло­

ву В.В., Кузнецову Л .Е., 1998].
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М орфологические изменения следует искать в первую оче­
редь в тех органах, куда может проникнуть воздух. Прежде всего, 
это головной мозг. Поэтому при положительной пробе Сунцова 
исследование головного мозга следует начинать с проведения 
пробы на «эмболию боковых желудочков» [Громов А.П., Наумен­
ко В.Г., 1977]. Для этого после выделения головной мозг помещ а­
ют в сосуд и под водой производят проколы мозолистого тела. 
Выделение пузырьков воздуха подтверждает факт скопления его 
в боковых желудочках.

Проба считается положительной только при отсутствии гни­
лостных изменений трупа. При слабо выраженном гниении и по­
ложительной пробе она оценивается как относительная. Поэтому 
при написании выводов ее можно использовать как предполагае­
мую непосредственную причину смерти.

Кроме этого при исследовании головного мозга эксперт 
может обнаруж ить м нож ественны е сливаю щ иеся м елкоточеч­
ные кровоизлияни я, располож енны е преим ущ ественно в коре 
мозга.

Кроме изменений в мозге, при исследовании сердца могут 
быть найдены субэндокардиальные кровоизлияния в левом желу­
дочке [Дементьева Н .М ., 1949; Десятов В.П., 1956; Л исако- 
вич М.В., 1957, 1958].

Других специфических признаков смерти от воздушной эм ­
болии практически нет. Констатируют признаки быстро насту­
пивш ей смерти.

При м ассивной газовой эмболии больш ого круга кровообра­
щ ения (кессонная болезнь) на поверхностях разрезов внутрен­
них органов, вскрытых на месте, выделяется кровь с больш им 
количеством пузырьков («пенистая ш апка») [Касьянов М .И ., 
1963].

Пример построения судебно-медицинского диагноза

1. Резаное ранение в нижней трети передней поверхности шеи с 
повреждением наружной яремной вены.

2. Воздушная эмболия правого сердца: положительная проба 
Сунцова — выделение большого количества пузырьков воздуха при 
прокалывании правых предсердия и желудочка.

3. Резаные раны на ладонной поверхности средних фаланг I I —III  
пальцев правой кисти.
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Контрольные вопросы

1. От каких условий зависит наступление смерти при воз­
душной эмболии?

2. Ранение каких сосудов может сопровождаться развити­
ем воздушной эмболии ?

3. При каких условиях может развиваться воздушная эмбо­
лия большого круга кровообращения?

4. Когда положительная проба на воздушную эмболию не 
может считаться достоверной?

Тромбоэмболия легочных артерий

Тромбоэмболия легочных артерий (ТЭЛА) как непосредствен­
ная причина смерти при механических повреждениях встречается 
довольно редко. Так, М.А. Сапожникова [1988] указывает, что 
тромбоэмболия легочной артерии как непосредственная причина 
смерти при сочетанных травмах наблюдается в 1.8 % случаев. Как 
правило, эти повреждения захватывают нижние конечности и об­
ласть таза.

ТЭЛА может возникнуть при травме области, где уже имелось 
поражение венозных сосудов и в их просвете сформировался 
тромб. При ударе этот тромб может оторваться и стать эмболом. 
Однако такое сочетание представляется редким.

Другой вариант образования ТЭЛА — непосредственная 
травма венозных сосудов с повреждением эндотелия и других 
слоев, где происходит формирование тромба. Пристеночный 
тромб сам по себе не будет источником тромбоэмболии. ТЭЛА 
возникает, когда отрывается растущий тромб. Это может про­
изойти через несколько часов или дней после травмы.

В зависимости от величины оторвавшегося тромба выделяют 
массивную тромбоэмболию, когда перекрываются легочный ствол 
и главные ветви легочных артерий, т.е. более 50 % сосудистого 
русла, и субмассивную с поражением долевых и более мелких вет­
вей — менее 50 % сосудистого русла [Зильбер А.П., 1996].

Автор указывает, что по характеру течения тромбоэмболия 
может быть молниеносной (основные симптомы развиваются в те­
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чение минут), острой (длится часы), подострой (дни) и рецидиви­
рующей.

Судебно-медицинский эксперт в своей практике в основном 
может столкнуться с м олниеносной и острой формами ТЭЛА как 
непосредственной причиной смерти.

М еханизм наступления смерти при этих формах ТЭЛА скла­
дывается прежде всего из механического перекрытия просветов 
сосудов. В результате этого прекращ ается кровоток в зоне, снаб­
жаемой данным сосудом. П овыш ается давление в малом круге 
кровообращ ения, и развивается правожелудочковая недостаточ­
ность. Затем возникаю т левожелудочковая недостаточность (со 
снижением сердечного выброса), коронарная недостаточность, 
коллапс в большом круге («сочувственный» коллапс — по Зиль- 
беру А.П. [1996]), бронхиолоспазм, дыхательная недостаточность 
и коагулопатия. Весь этот комплекс ведет к развитию острой не­
достаточности кровообращ ения и дыхания и может быть обозна­
чен как «кардиопульмональный шок».

Кроме того, из-за частого незакры тая овального отверстия 
(анатомического и /или  функционального) резкая гипертензия в 
правом желудочке ведет к  парадоксальной эмболии органов 
большого круга.

Характерна клиническая картина ТЭЛА: больной возбужден 
вследствие страха, коронарных болей и болей в грудной клетке. 
П оявляю тся одышка, каш ель и цианоз преимущ ественно верхней 
части тела, кровохарканье, хрипы.

Со стороны гемодинамических показателей наблюдают сни­
жение артериального давления менее 100 мм рт. ст., учащение 
пульса более 100 уд./м ин, учащение дыхания более 16 в минуту, 
повыш ение температуры >37 °С, увеличение границ печени.

При рентгенологическом исследовании обнаруживаются рас­
ш ирение легких, сетчато-узловые затемнения, плевральные на­
слоения, инфильтрация, высокое стояние куполов диафрагмы.

При наружном исследовании трупа выявляют выраженный 
цианоз кожного покрова верхней части туловища с множествен­
ными внутрикожными кровоизлияниями, а также признаки «ис­
точника» тромбоэмбола: варикозное расш ирение вен конечно­
стей, их отек (обязательно измерять окружность конечностей на 
трех симметричных стандартных уровнях), дистрофические из­
менения кожного покрова (сухость, шелушение, цианоз, вплоть
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до язвенных изменений). Здесь же могут быть и «свежие» повре­
ждения: ссадины, кровоподтеки, раны. Травма в эту область мо­
жет быть как причиной отрыва имевшегося тромба, так и перво­
причиной ф ормирования тромба.

Внутреннее исследование следует начинать со вскрытия пра­
вой половины сердца, легочного ствола и его ветвей на месте, т.е. 
до выделения органов шеи и грудной клетки. При ТЭЛА в про­
свете правой половины сердца и в просвете указанных сосудов 
обнаруживается образование в виде жгута длиной 5-10 см и бо­
лее, иногда как «наездник» располагающееся на бифуркации ле­
гочного ствола. Такой эмбол состоит из тела и хвоста. Тело тром- 
боэмбола представляет собой смеш анный (слоистый) конгломе­
рат, а хвост имеет однородно красную окраску.

Тромбоэмбол представляет собой сухую неэластичную массу, 
легко фрагментируется при сдавливании между пальцами. П о­
верхность тромба шероховатая и представлена параллельно рас­
положенными «грядами», которые возникаю т из-за вихревых 
движений крови при тромбообразовании [Абрикосов А.И., Стру- 
ков А.И ., 1961]. Вскрывая более мелкие ветви легочных артерий, 
необходимо установить глубину проникновения эмбола.

Тромбоэмбол следует отличать от агональных свертков кро­
ви, которые могут быть красными, красно-белыми или белыми. 
Поверхность свертков гладкая и блестящ ая, они эластичны при 
растягивании, при надавливании не крошатся. В сердце они пол­
ностью выполняю т не только просветы, но и пространства между 
трабекулярными мышцами.

При тромбоэмболии тромбами малого диаметра развивается 
геморрагический инфаркт легкого, который на разрезе имеет вид 
участка треугольной формы повыш енного кровенаполнения, ос­
нованием обращ енного к плевре. И нфаркты  в центральных отде­
лах легкого могут быть четырехугольной формы. Плевра в этом 
участке может слегка выбухать (через 1-2  дня западает), и на ней 
обнаруживается налет фибрина.

Дальнейш ее исследование должно быть направлено на обна­
ружение источника тромба. Для этого необходимо вскрыть вены 
конечностей, полости таза, начиная с вен крупного калибра. На 
стенке пораженного участка вены выявляется плотно связанная с 
ней головка тромба (белая часть) или обнаруживается шерохова­
ты й участок с тонкими наслоениями фибрина.
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Участки изъятого тромба (с соответствующей маркировкой) 
и сосудистой стенки с предполагаемым местом его прикрепления 
(стенку сосуда фиксировать на картоне) направляю т на гистоло­
гическое исследование.

М икроскопическая характеристика тромба [Абрикосов А.И ., 
Струков А .И ., 1961] состоит в следующем: головка тромба пред­
ставляет собой или компактную массу, или чередующиеся кучки 
кровяных пластинок (первично образовавш ийся тромб). От го­
ловки и рядом с ней отходят ленты и балки из кровяных пласти­
нок, ветвящ иеся наподобие кораллов. На них выявляются осев­
шие слои лейкоцитов. Промежутки между балками выполнены 
сетью ф ибрина с захваченными эритроцитами. Эта картина сви­
детельствует о развитии смеш анного тромба.

Н аслоения тромботических масс обнаруживаются на сосуди­
стой стенке, в месте их прикрепления.

В заклю чение этой главы целесообразно рассмотреть другие 
виды эмболии малого круга кровообращ ения: элементами разру­
ш енной ткани (тканевая) и инородными телами.

Тканевая эмболия легких (паренхиматозно-клеточная), разви­
вающаяся в результате массивного разруш ения внутренних орга­
нов, сама по себе практически не является непосредственной 
причиной смерти, а лиш ь свидетельствует о прижизненности 
травмы. В качестве казуистического примера, когда непосредст­
венной причиной смерти явилась эмболия сосудов легких, 
приводим наблюдение М .И. Райского [1953]: после небольш ой 
травмы в область правого подреберья неожиданно наступила 
смерть; на секции обнаружен разрыв однокамерного эхинококка 
печени с попаданием пузыря в нижню ю полую вену и закупоркой 
им легочной артерии.

Известны также казуистические случаи эмболии инородны ­
ми телами. Н апример, пуля после попадания в сосуд (артерию 
или вену) в силу своей тяжести опускалась в нижележащие отде­
лы и закупоривала его.

Пример построения судебно-медицинского диагноза
1. Автомобильная травма. Закрытый многоосколъчатый пере­

лом костей левого коленного сустава (нижнего метаэпифиза бед­
ренной и верхнего метаэпифиза большеберцовой костей) с разрывом 
связочного аппарата.

Операция (№ , дата): открытый остеосинтез.
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2. Тромбоэмболия легочного ствола и артерий: в его просвете 
жгутообразный слоистый тромбоэмбол, продолжающийся в про­
свет артерий; тромбофлебит левой подколенной вены: цианоз кож­
ного покрова стопы и голени, их отек, на внутренней поверхности 
передней стенки подколенной вены участок с наслоением тромботи­
ческих масс красного цвета (Акт суд.-гист. иссл. № , дата).

3.

Контрольные вопросы

1. Какие формы тромбоэмболии выделяются клинически и в 
какие временные промежутки?

2. Что понимается под термином «сочувственный кол­
лапс» ?

3. Что лежит в основе дифференциальной диагностики 
тромбоэмбола от посмертного свертка крови?



Другие ближайшие осложнения 
как непосредственные причины смерти

Г л а в а  3

Сдавление органов излившейся кровью

Наступление смерти здесь будет зависеть от количества из­
ливш ейся крови, величины полости, способности стенок этой 
полости к  растяжению.

Наиболее часто это относится к внутричерепным кровоиз­
лияниям. Поскольку костный каркас головы не может увеличи­
вать свои параметры, а головной мозг почти полностью заполня­
ет внутричерепное пространство, кровоизлияния даже небольш о­
го объема приводят к развитию внутричерепной гипертензии, 
сдавлению мозга и его дислокации.

Эпидуральные гематомы обычно локализуются в области пе­
релома или изолированной трещ ины внутренней компактной 
пластинки. Они могут быть ограниченны ми (полуш аровидными) 
и распространенными (пластинчатыми). При полушаровидной 
форме наступление смерти возможно при ее объеме 30-50 мл, а 
для пластинчатых — 80-100 мл [Попов В.Л., 1988]. При секции 
трупа эксперт в первом случае находит признаки локального 
сдавления мозга, во втором — распространенного.

Субдуральные гематомы вызывают наступление смерти при 
объеме 80-120 мл.

Классические проявления дислокации мозга с внедрением 
его продолговатого отдела в большое затылочное отверстие на­
блюдаются при локализации гематом в верхних отделах конвек- 
ситальной поверхности.

Сдавление головного мозга как непосредственная причина 
смерти может развиваться и при внутримозговых кровоизлияниях.

Крайне редко причиной сдавления головного мозга со смер­
тельным исходом может быть травматическая острая гигрома 
(гидрома), которая развивается при разрыве мягкой мозговой
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оболочки с образованием своеобразного клапана, позволяющего 
спинномозговой жидкости оттекать только в субдуральное про­
странство.

Травматическое кровотечение в плевральную полость не вы­
зывает наступления смерти от сдавления легкого, так как смерть 
в этих ситуациях наступает от кровопотери, а не от нарушения 
функции легких.

Н епосредственной причиной смерти может быть сдавление 
сердца кровью, изливш ейся в околосердечную сорочку. Обычно 
это скопление крови объемом 300 мл и более. Если этот объем 
меньше, то смерть наступает не от сдавления сердца, а от его реф ­
лекторной остановки в результате раздражения рецепторов пери- 
и эпикарда.

Сдавление жизненно важного органа может быть скапливаю­
щимся воздухом. Это прежде всего закрытые напряженные клапан­
ные пневмотораксы. П невмотораксы могут быть как односторон­
ними, так и двусторонними.

П ри двусторонних пневмотораксах возникает картина острой 
дыхательной и сердечной недостаточности вследствие развития 
так называемой «сухой тампонады сердца».

При одностороннем пневмотораксе наиболее опасен право­
сторонний, так как при его нарастании происходит быстрое сдав­
ление более тонких правых отделов сердца. Основным фактором 
наступления смерти будет смещ ение средостения с нарушением 
кровообращ ения по магистральным сосудам.

При судебно-медицинском исследовании трупа одним из 
признаков, свидетельствующих о наличии пневмоторакса, может 
быть обнаружение подкожной эмфиземы разной степени выра­
женности.

Для диагностики пневмоторакса в самом начале секции трупа 
необходимо проведение пробы с целью выявления воздуха в 
плевральных полостях.

Пробу на пневмоторакс проводят до вскрытия грудной по­
лости. После разреза кожи проводят препаровку мягких тканей 
на грудной клетке с одной или обеих сторон до задних подмы­
шечных линий. В образовавш ийся «карман» наливают воду и под 
водой прокалываю т большим секционны м  ножом 7-8 -е  межре- 
берье. Н ож  в ране поворачивают и наблюдают появление пузырь­
ков воздуха.
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Д иагностику пневмоторакса можно проводить по В.В. Хохло­
ву и Л.Е. Кузнецову [1998] (см. рис. 5). Проба на пневмоторакс 
будет считаться положительной только при отсутствии гнилост­
ных изменений трупа.

Асфиксия аспирированной кровью

М ожет развиваться при открытых переломах основания чере­
па, когда перелом сообщается с полостью ротоглотки, при пере­
ломах костей лицевого скелета и вынужденном положении по­
страдавшего вверх лицом (бессознательное состояние), при пере­
ломах хрящей гортани с разрывом слизистой оболочки при 
ударах твердыми тупыми предметами в область ш еи, при ранени­
ях шеи, проникаю щ их в просвет дыхательных путей.

В этих ситуациях в результате активной аспирации кровь 
проникает глубоко в дыхательные пути, вплоть до альвеол. Тем 
самым нарушается поступление воздуха в легкие, и развивается 
гипоксическое состояние.

Диагностика этого смертельного осложнения достаточно 
проста. При внутреннем исследовании прежде всего обнаружива­
ется пенистого характера кровь в просвете трахеи и бронхов. Лег­
кие с поверхности и на разрезе выглядят пестрыми. Наиболее 
демонстративное описание легких дано Н.В. Поповым [1938]: 
«...макроскопически участки с кровью выступают в форме отгра­
ниченных красного цвета пятен, разбросанных на серовато-ас­
пидной поверхности легких; на разрезе они имеют вид треуголь­
ников, обращ енных верш иной к корню легкого».

При гистологическом исследовании в просвете мелких брон­
хов и в альвеолах обнаруживается большое количество эритроци­
тов.

Примеры построения судебно-медицинского диагноза
I.
1. Падение на плоскости. Закрытая черепно-мозговая травма: 

линейный перелом затылочной кости справа с переходом на основа­
ние черепа; субдуральная гематома затылочной доли справа 
(100 мл), субарахноидальные кровоизлияния в затылочной и лобной 
долях справа; точечные кровоизлияния в вещество головного мозга в 
полюсах затылочной и лобной долей справа (зоны ушиба); кровоиз­
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лияние в мягкие ткани волосистой части головы в затылочной об­
ласти справа.

2. Сдавление вещества головного мозга кровью и его отек: сгла­
женность борозд и извилин, кольцевидное вдавление в области мин­
далин мозжечка, вторичные кровоизлияния в стволовую часть мозга 
(Акт суд.-гист. иссл. № , дата).

3. Поликистоз правой почки.
II.
Г. Резаное ранение в средней трети передней поверхности шеи, 

проникающее в просвет трахеи.
2. Аспирация крови: пенистая кровь в просвете трахеи и брон­

хов, пестрый вид легких с поверхности и на разрезе в виде участков 
красного и аспидно-серого цвета, острая эмфизема, в просвете 
мелких бронхов и альвеол большое количество эритроцитов (Акт 
суд.-гист. иссл. № , дата).

3. Множественные кровоподтеки на лице.

Контрольные вопросы

1. Кровоизлияния в какие полости влекут наступление 
смерти от сдавления органов?

2. От чего наступает смерть при развитии одностороннего 
напряженного клапанного пневмоторакса ?

3. Какие повреждения могут повлечь развитие смертельной 
аспирации крови?



у л
Г л а в а  4

Отдаленные осложнения травмы 
как непосредственные причины смерти

V у
Синдром длительного сдавления

Техногенные катастрофы всегда сопровождаются значитель­
ным количеством и разнообразием травм тупыми твердыми пред­
метами. Ж елезнодорожные катастрофы, завалы в шахтах, обру­
ш ения зданий при взрывах и землетрясениях сопровождаются не 
только большим количеством жертв, но и многочисленными не­
смертельными повреждениями различной тяжести. Наиболее 
частым видом травмы в таких ситуациях является придавливание 
массивными тяжелыми предметами отдельных частей тела по­
страдавших — обычно конечностей.

У потерпевших развивается своеобразное патологическое со­
стояние, характеризующееся клинической картиной, обозначен­
ной термином «синдром длительного сдавления» (синонимы: 
синдром длительного раздавливания, краш -синдром, травмати­
ческий токсикоз).

В развитии последующих проявлений при этом синдроме 
большое значение имеют последовательная смена сдавления и 
раздавливания мягких тканей и их декомпрессия после извлече­
ния пострадавшего. При этом в первую очередь развивается шок 
со стойким коллаптоидным состоянием, что проявляется в разви­
тии «шоковых» органов, прежде всего почек. В пораженном очаге 
постоянно развиваются гнойные осложнения, присоединяю тся 
явления эндотоксикоза из-за всасывания продуктов распада. При 
этом всасываются как гемоглобин из области обш ирных кровоиз­
лияний, так и миоглобин из поврежденных мышц. Поэтому 
к ш оковым проявлениям всегда присоединяется поражение по­
чек ш лаками гемоглобина и миоглобина. У пострадавшего разви­
вается травматический токсикоз с явлениями острой почечной
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недостаточности [Пермяков Н .К ., Зимина JI.H ., 1982; Кома­
ров Б.Д., Ш иманко И .И ., 1984; Зим ина JT.H. и др., 1995].

В клинике — пораженная конечность холодная на ощупь, 
пульсация сосудов не определяется, явления отека отсутствуют. 
На этом фоне состояние больного оценивается как удовлетвори­
тельное. На 2 -3 -и  сут наблюдается быстрое прогрессирующее на­
растание отека с увеличением объема конечности (до деревяни­
стой плотности) и плазмопотери; происходит сгущение крови, 
начинает страдать функция почек с уменьш ением количества вы­
деляемой мочи, а к концу недели наступает анурия. За счет выде­
ления гемоглобина и миоглобина моча приобретает бурый отте­
нок. Смерть таких пострадавших в первую и вторую недели после 
поражения наступает от острой почечной недостаточности, а в 
более отдаленные периоды — от различных гнойных осложне­
ний.

При наружном исследовании трупа на пораженном участке 
наблюдается увеличение объема (измерять окружность конечно­
сти на трех уровнях с контролем на симметричной конечности), 
кожный покров багрово-синего цвета различной интенсивности 
(дисколорированные пятна), часто с пузырями, содержащими 
жидкость светло-желтого цвета, наличие хирургических насечек, 
из которых может выделяться желтоватая прозрачная жидкость.

На разрезе — подкожная клетчатка и межмышечные про­
слойки также пропитаны аналогичного цвета жидкостью. М ыш ­
цы бледно-красной окраски («рыбье мясо») с очагами некроза, 
ограниченными четкой ярко-желтой полосой. В более поздние 
сроки эти участки приобретают вид «вареного» мяса с тусклой и 
суховатой серо-темной поверхностью и кровоизлияниями по пе­
риферии. В связи с различной стадией указанных изменений 
мыш цы на разрезе имеют пеструю окраску.

При микроскопии этих участков в ранние сроки обнаружива­
ются явления дистрофии в виде неравномерной толщ ины м ы ­
шечных волокон, их набухания, стертости поперечной исчерчен- 
ности, глыбчатого распада со слабой лейкоцитарной реакцией. 
Далее развиваются миолиз и выраженная воспалительная реак­
ция. Между очагами некроза обнаруживаются кровоизлияния 
диапедезного характера.

Во внутренних органах наибольш ие изменения выявляются в 
почках: прежде всего это признаки ш окового поражения, опи­
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санные ранее. К  этой картине присоединяется острый гемо- и 
миоглобиноурийный нефроз. Он выражается в наличии пигмент­
ных цилиндров, кристаллов миоглобина и эритроцитов в каналь­
цах почек, выраженного некроза их эпителия, стазов и тромбов в 
сосудах почек. Сами почки увеличены в объеме, ткань на разрезе 
полнокровная. В печени — выраженная жировая дистрофия, 
стеатоз, центролобулярные некрозы.

Примерно такая же клиническая картина наблюдается при 
другом синдроме — синдроме позиционного сдавления (СПС). 
Главный этиологический момент — длительное неподвижное по­
ложение пострадавшего (не менее 4 ч) чаще со сдавлением к а­
кой-либо конечности тяжестью тела [Рубан Г.Е., 1975]. П рим ени­
тельно к  механическим повреждениям такое состояние наблю да­
ется при травматической мозговой коме, в подавляющем 
большинстве случаев — экзотоксической коме, вызванной раз­
личны ми отравлениями, чаще всего этиловым спиртом.

Главные отличия синдрома позиционного сдавления от СДС 
следующие:

— отсутствие механической травмы мягких тканей с обш ир­
ными кровоизлияниями как источника свободного гемоглобина. 
При СП С  основной патогенетический фактор — наруш ение ре­
гионарного кровообращ ения, развитие иш емии и, как следствие, 
некротические изменения в поперечно-полосатой мускулатуре с 
высвобождением миоглобина;

— в отличие от СДС, когда отек поврежденных тканей разви­
вается в период декомпрессии, при С П С  отек развивается быст­
ро, уже в период сдавления.

В клинике С П С  различают четыре формы [Рубан Г.Е., 1975]:
1. Крайне тяжелая, заканчиваю щ аяся смертью в первые 1-2  дня 

при явлениях острой сердечно-сосудистой недостаточности.
2. Тяжелая форма, протекаю щ ая с резко выраженными типичны ­

ми симптомами острой почечной недостаточности, часто с л е­
тальным исходом.

3. Средней тяжести, с мало выраженными симптомами острой 
почечной недостаточности, но со значительными изм енения­
ми в виде иш емического некроза мыш ц сдавленной конечно­
сти.

4. Легкая форма, при которой признаки отека сдавленной конеч­
ности и почечная симптоматика выражены слабо в течение не­
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большого промежутка времени. На первом месте стоят симпто­
мы местного поражения мыш ц и нервов.

П ри первой и второй формах ведущим симптомом является 
болевой — интенсивность болей в пораженном участке нарастает, 
и они носят распираю щ ий характер. Отек тканей достигает м ак­
симума к концу суток. Кожный покров холодный и бледный с не­
которой цианотичностью ногтей и пальцев. Отек постепенно 
распространяется на соседние участки. И з-за выраженного отека 
конечность приобретает деревянистую плотность. Пульсация на 
дистальных отделах конечностей вначале определяется слабо, по­
том отсутствует. Вследствие поражения нервных стволов наблю ­
даются анестезия и поражение глубокой чувствительности.

В крови таких больных выявляется раннее увеличение коли­
чества мочевины и остаточного азота. И з-за распада мыш ц разви­
вается тяжелая гиперкалиемия. Со стороны почек — через 
2 -3  сут отмечается изменение окраски мочи в интенсивно бурый 
цвет, развивается олигурия, переходящая в анурию. Этот период 
может продолжаться 10-20 дней.

При секции трупа обнаруживают значительное увеличение 
объема конечности (до 10-12 см [по Рубану Г.Е., 1975]), ее дере­
вянистую плотность, «дисколорированные пятна», следы лампас- 
ных разрезов с вытекающей янтарной жидкостью (вытекающая 
плазма). На разрезе выявляют те же морфологические изм ене­
ния, что и при СДС. При микроскопическом исследовании: рез­
ко выраженный отек подкожной жировой клетчатки и межмы- 
ш ечных прослоек, очаги некроза кожи и подкожной клетчатки, 
фрагментация мыш ечных волокон, исчезновение поперечной ис- 
черченности, диапедезные кровоизлияния.

При смерти в первые сутки почки увеличены, на разрезе пол­
нокровны, имеют тем но-красны й цвет. Гистологически отмеча­
ются резкое полнокровие, особенно кортико-медуллярной зоны 
и всего мозгового вещества, выраженный межуточный отек, зер­
нистая и гидропическая дистрофия эпителия извитых канальцев, 
они «нагружены» пигментом.

На 2 -4 -е  сутки — увеличена некротизация мышечных воло­
кон. В почках — резкое малокровие коркового вещества, раскры­
тие сосудистых «шунтов» в кортико-медуллярной зоне, усиление 
дистрофических и некротических изменений в нефронах, в кор­
тикальной и юкстамедуллярной зонах. Просвет собирательных
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канальцев забит пигментными шлаками, эпителиальные клетки 
некротизированы. В прямых канальцах обнаруживаются пиг­
ментные шлаки и цилиндры, состоящ ие из омертвевших эпите­
лиальных клеток и пигмента. В дальнейш ем возникает сплош ной 
некроз эпителия извитых канальцев при достаточной сохранно­
сти базальной мембраны.

В других внутренних органах изменения, аналогичные тем, 
что развиваются при «краш-синдроме».

Основные дифференцирую щ ие признаки С П С  и СДС пред­
ставлены в табл. 4.

Примеры построения судебно-медицинского диагноза
I.
1. Синдром длительного сдавления обеих нижних конечностей 

(краш-синдром): рвано-ушибленные раны обоих бедер, обширное раз- 
мятие и размозжение мышц бедер и левой голени, обширные кровоиз­
лияния в мягкие ткани обеих нижних конечностей и левой ягодицы, 
слабо окрашенные розово-белые участки мышц («восковидный нек­
роз»), резкий отек нижних конечностей.

Операция (№ , дата): первичная хирургическая обработка ран 
бедер и наложение лампасных разрезов. Операция (№ , дата): пунк­
ция и катетеризация правой подключичной вены.

2. Гемомиоглобинурийный нефроз: стазы и тромбы в сосудах по­
чек, пигментные цилиндры, кристаллы миоглобина и эритроциты в 
канальцах почек, выраженный некроз эпителия почечных канальцев; 
дистрофия миокарда и печени, отек головного мозга и легких (Акт 
суд.-гист. иссл. N9, дата).

И.
1. Синдром позиционного сдавления правой нижней конечности: 

резкий отек конечности, бледность ее кожного покрова с наличием 
сине-багрового цвета участков (дисколорированные пятна) и суб- 
эпидермалъных пузырей, слабо окрашенные розово-белые участки 
мышц с очаговыми кровоизлияниями и некрозом («восковидный нек­
роз»).

Операция (№ , дата): пункция и катетеризация правой подклю­
чичной вены. Операция (№ , дата): наложение лампасных разрезов.

2. Миоглобинурийный нефроз: стазы и тромбы в сосудах почек, 
выраженный некроз эпителия почечных канальцев, пигментные ци­
линдры и кристаллы миоглобина в канальцах почек; дистрофия мио-
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Т а б л и ц а  4
Отличительные особенности СПС и СДС [по Б.Д. Комарову, И.И. Шиманко,

1984]

Признаки Синдром позиционного сдав­
ления Синдром длительного сдавления

Причины развития

Частота возникнове­
ния

Проявления травмы

Локальные измене­
ния

Наркотическое и токсиче­
ское воздействие, кома, 
позиционная компрес­
сия

Не постоянно

Отсутствие болевого шока. 
На фоне токсической и 
наркотической комы и 
охлаждения — коллапс, 
после выхода из ко­
мы — умеренная болез­
ненность, онемение и 
гипестезия тканей

Очаговые некрозы, флик­
тены; медленно разви­
вающийся, но выра­
женный отек тканей, 
медленно нарастающая 
плазмопотеря; отсутст­
вие выраженного сгу­
щения крови

Раздавливание, декомпрессия

Постоянно

Резкое болевое раздражение 
при раздавливании; турни- 
кетный и болевой шок по­
сле декомпрессии; выра­
женные и стойкие наруше­
ния (коллапс, нарушение 
центральной гемодинами­
ки)

Выраженная деструкция тка­
ней с механическим разру­
шением лизосом; после де­
компрессии — раннее и бы­
строе развитие умеренного 
отека тканей; быстро нара­
стающая плазмопотеря; вы­
раженное сгущение крови

Миореналъный синдром  
Пигментный нефроз

[Токсическая почка Шоковая почка

Острая почечная недостаточность — олигоанурия

Лабораторные пока­
затели

Менее выражена гипера­
зотемия, гиперкреати- 
нинемия, гиперкалие- 
мия, гиперкальциемия 
и анемия

Резко выраженные и быстро 
нарастающие нарушения 
гомеостаза (гиперазотемия, 
гиперкреатининемия, ги- 
перкалиемия, гиперкальци­
емия); выраженная анемия

Острая почечная недостаточность — полиурия

Своевременная диаг­
ностика

Осложнения нечасты

Редко

Тяжелое клиническое тече­
ние, частые осложнения (ган­
грена, абсцессы, пневмонии, 
перитониты)
Не представляет трудностей
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карда и печени, отек головного мозга и легких (Акт суд.-гист. иссл. 
№ , дата).

3. Наличие этилового спирта в крови при поступлении в больни­
цу в концентрации 3.5 %о (Акт суд.-хим. иссл. № , дата).

Контрольные вопросы

1. Какие этиологические различия лежат в основе развития 
синдрома длительного сдавления и синдрома позиционного сдав­
ления ?

2. В чем различия локальных изменений при этих синдромах?
3. В чем различия в поражениях почек при этих синдромах?



г л
Г л а в а  5 

Бактериальные осложнения

V У
Перитонит

Резкие воздействия тупого твердого предмета в область ж иво­
та (удары кулаком, частями движущегося транспорта и т.д.), рав­
но как и значительные сотрясения тела (падение с высоты), со­
провождаются разрывами желудочно-киш ечного тракта. Такие 
разрывы возникаю т обычно при видимой анатомической целости 
кожного покрова.

Через дефект разорвавш ейся стенки желудочно-киш ечного 
тракта в полость брю ш ины поступает то или иное количество со­
держимого. В зависимости от локализации перфорации, количе­
ства и особенностей микрофлоры (киш ечная палочка, стрепто­
кокки, стафилококки, протей и пр.) возникает тот или иной по 
виду и распространенности так называемый вторичный перито­
нит. Не последнюю роль в развитии перитонита приобретает ко­
личество крови, изливш ейся в брюшную полость, поскольку при 
ее разложении образуются токсические продукты, усиливающие 
агрессивность бактерий.

П о распространенности процесса перитониты могут быть как 
местными (ограниченный и неограниченный), так и распростра­
ненными (диффузный, разлитой и общий). При местном перито­
ните воспаление локализуется в одном или двух из 9 анатомиче­
ских областей брюш ной полости, диффузный занимает более 2, 
но не более 5 областей, разлитой — более 5 областей [Сельцов- 
ский П.Л., 1963; С имонян К.С ., 1971; Федоров В.Д., 1974; Стру- 
ков А.И. и др., 1987].

Выделяют три стадии клинического течения. Реактивная 
стадия, длящ аяся первые 24 ч и характеризующаяся резким боле­
вым синдромом, напряжением мыш ц передней брюш ной стенки 
и двигательным возбуждением; токсическая стадия — 24-72  ч
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с преобладанием общих проявлений над местными; терминаль­
ная — более 72 ч с резко выраженной картиной интоксикации на 
грани обратимости.

Характерными макроскопическими признаками острого раз­
литого перитонита являются: увеличение объема живота и напря­
жение стенок брю ш ной полости, выраженная гиперемия листков 
брю ш ины с множественными мелкими кровоизлияниями, нали­
чие экссудата, мутность серозных оболочек, клейкость их на 
ощупь; наличие фибринозны х или ф ибринозно-гнойны х нало­
жений на брюшине. Петли киш ечника и желудок склеены между 
собой, вздуты и переполнены жидким содержимым [Сипов- 
ский П.В., 1957].

При хирургической санации брю ш ной полости брю ш ина м о­
жет оказаться свободной от наложений, но тусклой и слегка 
клейкой.

В брюш ной полости количество экссудата может быть от н е­
скольких миллилитров до 1-2 литров (в то же время в сосудах 
брюш ины может скапливаться 5 и более литров крови и ж идко­
сти) [Пермяков Н .К . и др., 1982].

В связи с качеством экссудата перитониты разделяются на се­
розно-фибринозный (характерен для начальной стадии), гной­
но-фибринозный (при местном перитоните и при токсической 
фазе разлитого перитонита), гнойно-фибринозный с некротическим 
компонентом (терминальная стадия разлитого перитонита) и 
гнойно-продуктивный (при нелеченных формах местного перито­
нита) [Струков А.И. и др., 1987].

Серозно-ф ибринозны й перитонит характеризуется отечно­
стью брюш ины, наличием в капиллярах и венулах форменных 
элементов крови (больше эритроцитов), расположенных тесной 
группой, в этих же сосудах пристеночно обнаруживаются гомо­
генные массы (рис. 6).

При гнойно-фибринозном  перитоните, наряду с отеком, на 
поверхности брюш ины гнойно-ф ибринозны е наложения и ф иб­
ринозные свертки в ее коллагеновом и эластическом слоях. Здесь 
же — резкие наруш ения гемо- и лимф оциркуляции в виде тром ­
бов в капиллярах, венулах и мелких венах (рис. 7). Между сосу­
дами брюшины — единичные и расположенные группами лейко­
циты. В отличие от серозно-ф ибринозной стадии наблюдается
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увеличение лейкоцитов в просвете сосудов и нейтрофильных 
лейкоцитов и макрофагов — в брюшине.

В случаях присоединения некротического компонента отме­
чаются набухание и фрагментирование коллагеновых волокон, 
распад дистрофически измененных лейкоцитов во всей толще 
брюш ины (рис. 8). Также обнаруживаются тромбоз мелких сосу­
дов, тромбофлебиты на фоне дистрофических изменений и де­
струкции сосудистых стенок.

После хирургической санации развивается гнойно-продуктив­
ный процесс, выражающийся в интенсивном заселении макрофа­
гами поверхности брюшины, явлениях фагоцитоза нейтрофиль- 
ными лейкоцитами клеточного детрита. Обнаружение тучных кле­
ток, лимфоцитов и нейтрофильных лейкоцитов свидетельствует о 
хронической фазе воспаления.

Острый разлитой перитонит по своим клиническим проявле­
ниям, пато- и морфогенезу, а также прогнозу отличается от дру­
гих ограниченных форм гнойного воспаления. Разлитой перито­
нит всегда сопровождается септицемическим состоянием с гной- 
но-резорбтивной лихорадкой, а нелеченный — заканчивается 
развитием септического шока, включающего в себя общую ин­
токсикацию  и полиорганную недостаточность.

Поскольку перитониты чаще всего формируются грамотри- 
цательной микрофлорой (палочковидные, анаэробные кокки), в 
клинике преобладают гнойно-резорбтивная лихорадка и бакте­
риальный ш ок за счет воздействия эндотоксинов.

Патоморфологическим подтверждением являю тся некроти- 
ческо-гнилостные изменения в первичном очаге (бактериологи­
чески выявляется преимущественно грамотрицательная флора). 
Вследствие развития ДВС-синдрома постоянно обнаруживаются 
петехии в кожном покрове, слизистых и серозных оболочках, в 
ткани головного мозга. Склеры и кожный покров часто желтуш- 
ны. При быстро развиваю щемся процессе селезенка увеличена 
незначительно, пульпа либо полнокровная темно-красного цве­
та, либо неравномерного кровенаполнения, пестрая, дает уме­
ренный соскоб («арективная» селезенка). Лимфатические узлы 
брыжейки и парааортальные мало увеличены. В легких — очаги 
пневм онии геморрагического характера. Постоянно наблюдают­
ся кортикальный некроз почек (рис. 9), апоплексия коры надпо­
чечников, обеднение липоидами коркового слоя (рис. 10), апо-



Рис. 6. Серозный пе­
ритони т (окраска — 
гем атоксилин-эозин , 

ув. 200).

Рис. 7. Гнойно-фиб­
ринозный перитонит 
(окраска — гем ато­
ксилин-эозин, ув. 200).
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Рис. 8. Гнойно-фибринозный перитонит с некротическим компонентом 
(окраска — гематоксилин-эозин, ув. 200).

Рис. 9. Перитонит — кортикальный некроз почек (окраска — гематокси­
лин-эозин, ув. 200).



Рис. 10. Перитонит — 
обеднение липидами 
коркового слоя надпо­
чечников (окраска — 

судан, ув. 200).

Рис. 11. Сепсис, гной­
ный миокардит (ок­
раска — гем атокси­

лин-эозин, ув. 200).



Рис. 12. Сепсис, пие- 
мический очаг в поч­
ке (окраска — гемато­
ксилин-эозин, ув. 200).

Рис. 13. Сепсис, мие- 
лоидная гиперплазия 
селезенки с пиеми- 
ческими очагами (ок­
раска — гем атокси­

лин-эозин, ув. 200).
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плексия аденогипофиза, дистрофические изм енения во внутрен­
них органах [Канынина Н .Ф ., 1980; П ермяков Н .К ., 1992].

Кроме разрывов органов желудочно-киш ечного тракта, при­
чиной развития перитонита могут быть и разрывы поджелудоч­
ной железы. Р.А. Herve, J.P. Arrigh [1965] указывают, что после 
травмы поджелудочной железы в первые дни наблюдается ее уг­
нетение, а затем — резкая активация ее ф ункций и быстрое раз­
витие самопереваривания. На секции обнаруживаются увеличе­
ние и уплотнение железы, ее отек и резкое полнокровие, очаго­
вые или диффузные кровоизлияния, а также картина жирового 
некроза. При гистологическом исследовании выявляются отек 
стромы железы, полнокровие, тромбы (чаще в венах). Кровоиз­
лияния располагаются между дольками и под капсулой, здесь 
же — мелкие жировые некрозы без клеточной реакции. И мбиби- 
ция кровью может распространяться на окружающие ткани.

П риж изненная диагностика закрытых повреждений подже­
лудочной железы сложна из-за постоянно сопутствующих по­
вреждений других внутренних органов. Положительную роль 
здесь может сыграть оценка повыш енного содержания амилазы в 
крови и моче, количество которой увеличивается со вторых суток 
после травмы.

Сепсис

Как непосредственная причина смерти относительно редко 
встречается в экспертной практике и наблюдается в 4.3 % случаев 
[Сапожникова М.А., 1988]. Сепсис представляет собой своеобраз­
ное общее инфекционное заболевание и развивается при гнойных 
осложнениях повреждений, когда происходит ослабление иммун­
ных сил организма. Чаще всего причиной развития сепсиса явля­
ются стрептококки и стафилококки, хотя и другие микробы могут 
вызвать его формирование (пневмококки, менингококки и др.).

Еще И.В. Д авыдовский [1954, 1956, 1959] указывал, что в раз­
витии сепсиса ведущее значение имеет не наличие возбудителя, а 
особая реакция организма на него, что связано с состоянием им ­
мунной системы.

С клинической точки зрения различают сепсис молниеносный 
(смерть наступает в течение 1-2  дней), острый, подострый, хрони­
ческий и рецидивирующий.
3  Заказ №  992
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Н .К. П ермяков [1992] считает, что септицемические состоя­
ния есть не что иное как общая реакция организма на местный 
гнойный очаг, выражающ аяся в виде гнойно-резорбтивной лихо­
радки, когда больной погибает от бронхопневмонии, амилоидоза 
или раневого истощ ения. Другая реакция, которая может разви­
ваться на массивное выделение эндотоксина грамотрицательны- 
ми бактериями, — бактериальный шок.

Для сепсиса характерно наличие входных ворот (гнойно-вос­
палительного очага). При этом почти всегда в процесс вовлека­
ются стенки близлежащих вен или лимфатических сосудов с раз­
витием тромбофлебита или лимф ангиита с регионарным лим ф а­
денитом.

И з патологического очага возбудитель разносится кровью. 
При этом он должен находиться либо на «отломках» тромба под 
прикрытием фибрина, либо на оболочке фагоцита, так как кровь 
не является для него питательной средой [Саркисов Д.С. и др., 
1990].

На фиксированны й в органах инф ект возникает локальная 
клеточная воспалительная реакция, ведущая вскоре (через 2 -3  ч) 
к  образованию микроабсцесса, т.е. происходит развитие септико- 
пиемии.

Развитию септикопиемии всегда предшествует период гной­
но-резорбтивной лихорадки, она является прологом развития ис­
тинного сепсиса. В образовании метастатических очагов может 
быть два варианта. Первый состоит в первичном формировании 
тромбофлебита в очаге поражения, инфаркте органа с переходом 
в его абсцесс. Второй — на фоне резорбционно-токсических про­
цессов развиваются асептические васкулиты (токсико-аллергиче- 
ские), где происходят фиксация микроорганизмов и формирова­
ние абсцесса.

П атоморфологическая диагностика истинного сепсиса за­
ключается в обнаружении прежде всего гнойно-некротических 
изменений в первичном очаге, где при бактериологическом ис­
следовании выявляются обилие кокковой флоры (грамположи- 
тельной — 80-90  % стрепто-, стафилококки), гнойны й тромбо­
флебит, гиперплазия селезенки, пиемические очаги и дистроф и­
ческие изменения во внутренних органах, плотные серо-красные 
свертки крови в сосудах.
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П ри истинном сепсисе выявляю т комплекс морфологиче­
ских изменений во внутренних органах, характерных для септи­
цемии (см. перитонит), а также метастатические гнойные фокусы 
во внутренних органах. Это прежде всего легкие, где фиксируется 
инфект. Здесь образуются «первичные» метастатические абсцес­
сы, которые сами становятся септическими очагами. И з них че­
рез легочные вены и левое сердце происходит инф ицирование 
большого круга кровообращ ения с формированием «вторичных» 
метастатических очагов в других внутренних органах (мыш ца 
сердца (рис. 11), почки (рис. 12), селезенка (рис. 13), головной 
мозг и его оболочки, предстательная и щ итовидная железы).

Если же первичный нагноительный очаг располагается в зоне 
воротной вены, то метастатические очаги вначале возникаю т в пе­
чени, затем в легких и далее — в большом круге кровообращения.

Кроме того, при истинном сепсисе могут формироваться вос­
паления серозных оболочек, суставов, флегмоны, остеомиелиты. 
М ожет также развиться и септический язвенны й эндокардит.

В отличие от септицемии, селезенка при истинном сепсисе 
увеличена в 4 -6  раз, крайне дряблая (распластывается на поверх­
ности стола), на разрезе — неравномерно полнокровная; пульпа 
резко гиперплазирована, имеет серо-ф иолетово-красны й цвет, 
сильно выбухает, почти стекает с поверхности разреза, дает 
обильный соскоб. При гистологическом исследовании в ткани 
селезенки обнаруживают кристаллы гемосидерина, ретикуляр­
ные волокна плохо импрегнирую тся серебром.

П ри обш ирных гнойных поражениях брю ш ной и плевраль­
ной полостей, крупных и множественных абсцессах легких, фут­
лярны х флегмонах подкожной клетчатки септико-пиемические 
осложнения развиваются редко, что связано со своеобразным 
торможением основным гнойным очагом развития метастатиче­
ских очагов [Пермяков Н .К ., 1992].

Посттравматическая пневмония

П ри закрытой травме грудной клетки с повреждением легких 
(ушиб легких) часто развивается посттравматическая пневмония, 
которая может быть непосредственной причиной смерти. По 
данным М.А. Сапожниковой [1988], посттравматическая пневм о­
ния приводит к  смерти в 12 % случаев. В области ушиба и в окру­
жающ ей ткани развивается местное асептическое воспаление в
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виде расстройства кровообращ ения, отека ткани, наруш ения са­
нации поврежденного участка, наруш ения ф ункции альвеоляр­
ного эпителия. В сосудах микроциркуляции на фоне местного 
полнокровия развиваются «сладж-синдром», стазы лейкоцитов в 
венулах. Гистологически в капиллярах могут быть найдены ж иро­
вые вклю чения, которые не имеют ничего общего с жировой эм ­
болией. Все это является благодатной почвой для присоединения 
инф екции и развития пневмонии.

На секции обнаруживают травматические метки — кровопод­
теки и ссадины на кожном покрове грудной клетки, кровоизлия­
ния в мягкие ткани, переломы ребер с кровоизлияниями в окру­
жающ ие ткани, разрывы пристеночной плевры, разрывы легких, 
очаги ушиба и др. Легкие увеличены в объеме, тяжелые (масса 
может достигать 1200-1500 г), в задних отделах часты очаги ате­
лектазов [Сапожникова М.А., 1988]. На разрезе ткань легких 
влажная, с поверхности разрезов стекает много жидкости, похо­
жей на кровь. Этот контузионный участок окружен разной степе­
ни развития и распространенности пневмоническим фокусом.

Причиной развития пневмонии могут быть и повреждения 
верхних дыхательных путей, трахеи, бронхов. В поврежденном 
тракте очень быстро развивается гнойный процесс в силу спастиче­
ского сужения и отека. Далее возникает аспирационная пневмония.

Анаэробная гангрена

П ри открытых переломах длинных трубчатых костей и от­
крытых ранах с массивным размозжением мыш ечной ткани с об­
разованием закрытых «карманов» одним из грозных осложнений 
является анаэробная гангрена (синонимы: газовая гангрена, газо­
вая флегмона), вызываемая спорообразую щ ими бактериями из 
группы клостридий (Вас. perfrigens, oedematicus, vibrio septicus, 
histolyticus). Обычно анаэробная гангрена развивается через 2 -4  
дня после причинения ранения. Редко возникает молниеносная 
форма со смертельным исходом в течение первых суток. Возмож­
но и позднее развитие анаэробной гангрены, через недели и даже 
м есяцы после ранения, что обусловлено оперативным вмеш а­
тельством по поводу удаления инородных тел.

К ак правило, анаэробны й процесс начинается очагами. Отек 
мягких тканей быстро распространяется вдоль сосудов за преде­
лы раны, нарушает кровообращ ение, что влечет за собой пораже­
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ние мыш ечных волокон от дистрофии до некроза. Позже возни­
кает гнилостный распад. Этот процесс сопровождается газообра­
зованием различной степени.

М акроскопически определяю т выраженное увеличение пора­
женной области из-за отека, кожа приобретает бронзовый отте­
нок с частым образованием пузырей. М ыш цы на разрезе блед­
ные, тусклые, напоминаю т по виду «вареное мясо». С поверхно­
сти разрезов стекает отечная жидкость с пузырьками воздуха. 
Явление отека и газообразование распространяю тся на значи­
тельные расстояния от области раны.

При м икроскопии тканей постоянно обнаруживают рас­
стройство кровообращ ения и некрозы. В ранние стадии вы явля­
ются реактивные изменения в виде значительных скоплений 
нейтрофильных лейкоцитов. При специальных окрасках вы явля­
ется исчезновение в мышцах гликогена.

Столбняк

Другое редкое, но не менее грозное, осложнение ран — 
столбняк, возбудителем которого является спорообразующая п а­
лочка столбняка. При секции трупа отмечается резко вы раж ен­
ное мыш ечное окоченение, обусловленное приж изненны ми то- 
никоклоническими судорожными приступами. Окоченение при 
смерти от столбняка развивается очень быстро. Перед смертью у 
больного наблюдается явление гипертермии, которая переходит в 
«температурный парадокс» после наступления смерти.

При разрезе мыш ц выявляются очаги «восковидного» некро­
за, а также разрывы мышечных волокон с кровоизлияниями. Эти 
изменения наиболее часто локализуются в подвздош но-пояснич­
ных, прямых и косых мышцах живота. Необходимо обратить вн и ­
мание на возможность образования переломов тел грудных п о ­
звонков или кровоизлияние в их губчатое вещество. Смерть 
обычно наступает в результате асфиксии, развиваю щ ейся из-за 
длительного судорожного сокращ ения дыхательной мускулатуры. 
При гистохимическом исследовании также определяется исчез­
новение гликогена в мыш ечной ткани.

Примеры построения судебно-медицинского диагноза
I.
1. Колото-резаное ранение передней стенки живота в правой 

подвздошной области, проникающее в брюшную полость с повреж­
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дением подвздошной кишки; гемопершпонеум — 800 мл (по клиниче­
ским данным).

Операция (№ , дата): лапаротомия, ушивание раны подвздош­
ной кишки.

2. Разлитой фибринозно-гнойный перитонит: наличие в брюш­
ной полости 100—150 мл гнойного содержимого, гиперемия листков 
брюшины с мелкими множественными кровоизлияниями, наложение 
пленок фибрина; тромбоз мелких сосудов, деструкция сосудистых 
стенок кишки, дистрофия печени и почек (Акт суд.-гист. иссл. N9, 
дата).

3.
II.
1. Колото-резаное ранение передней поверхности грудной клет­

ки, проникающее в клетчатку переднего средостения.
Операция (№ , дата): хирургическая обработка раны.
2. Гнойный медиастинит: серо-желтого цвета клетчатка сре­

достения с инфильтрацией лейкоцитами; сепсис: септическая ги­
перплазия селезенки, множественные септические метастатиче­
ские гнойники в легких, печени, почках; ДВС-синдром: множествен­
ные пятнистые кровоизлияния под серозными оболочками, 
фибриновые тромбы в капиллярах легких и в клубочках почек (Акт  
суд.-гист. иссл. № , дата).

3.

Контрольные вопросы

1. Как классифицируются перитониты по распространен­
ности?

2. Какие стадии клинического течения перитонитов выде­
ляют и в какие временные интервалы?

3. Какие стадии перитонита выделяют в связи с характе­
ром экссудата ?

4. Какие стадии сепсиса выделяют при его клиническом те­
чении?

5. Какие морфологические признаки характеризуют истин­
ный сепсис?
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Переломы 
костно-хрящевого комплекса шеи 

при тупой травме

V У

Несмотря на то что этот том руководства посвящ ен одному 
из актуальных вопросов судебно-медицинской практики — м ор­
фологической диагностике причин смерти при механических 
повреждениях, редакционная коллегия сочла необходимым 
рассмотреть важный раздел судебно-медицинской травматоло­
гии — повреждения костно-хрящ евого ком плекса ш еи, воз­
никаю щ ие не только при классических видах странгуляционной 
асф иксии, но и при воздействиях твердыми тупыми предме­
тами.

Необходимость вклю чения этого раздела объясняется еще и 
тем, что в судебно-медицинской литературе в достаточном объе­
ме подобная инф ормация не представлена.

П овреж дения органов шеи наблю даю тся при разных видах 
травмы — удары руками во время рукопаш ного боя, удары ог­
раниченны м и предметами (наприм ер, ногами, палкой и др.), 
внутри салона автомобиля при дорож но-транспортны х проис­
ш ествиях (удары о выступаю щ ие части, действие ремня без­
опасности), разные виды механической асф иксии (удавление 
руками, удавление петлей, повеш ение, сдавление шеи твердыми 
предметами).

Л.Ф. Королько, Б.Л. Павлов и И.В. Крыжановская [1977] от­
мечают, что переломы подъязычной кости и щитовидного хряща 
встречаются в 3.4 % случаев странгуляционной асфиксии. И. Дой- 
чинов и С. Симеонов [1982] повреждения этих образований обна­
руживали в 46 % случаев механической асфиксии. А.А. Матышев и 
В.И. Витер [1993] констатировали эти повреждения в 14 % случаев. 
Такие же цифры приводит Ю.А. М олин [1996].
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П о данным Е.С. М иш ина [1997], изолированны е поврежде­
ния подъязы чной кости, хрящ ей гортани и колец трахеи встре­
чаю тся в 22.1 %, а сочетанные — в 70.6 % случаев при сдавлении 
ш еи петлей. При воздействии на органы шеи руками изолиро­
ванны е и сочетанные повреж дения этих образований наблю да­
ются в 16.1 и 82.8 % случаев соответственно [П одпоринова Е.С .,

Подъязычная кость (рис. 14) — os hyoideum, непарная кость; 
имеет вид дуги, на шее располож ена между нижней челюстью и 
гортанью. Подъязычная кость состоит из тела (1) — corpus, 
имеющего вид изогнутой пластинки с выпуклой передней и во­
гнутой задней поверхностями. От тела вверх, назад и несколько 
латерально отходят малые рога (2) — cornua minora. На этом же 
уровне отходят вверх и кзади большие рога (3) — cornua majora. В 
молодом возрасте между телом и большими рогами располагаю т­
ся суставы, которые окостеневаю т после 25 лет.

Щитовидный хрящ (рис. 15) — cortilago thyroidea; состоит из 
гиалинового хряща, имеющего две пластинки (правую и левую 
(1) — lamina dextra/sinistra), соединенные друг с другом под уг-

1997].

Анатомическая справка*

2

1
Рис. 14. Подъязычная кость (вид 

спереди).
Рис. 15. Щ итовидный 

хрящ (вид слева).

Рисунки и обозначения даны по X. Фенишу [1996], Р.Д. Синельни­
кову [1968], Ф. Кишш, Я. Сентаготаи [1973].
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лом. У женщ ин этот угол составляет 110°, у мужчин — около 90°. 
От задних углов пластин отходят верхние (2) и нижние (3) рога  — 
cornua superiora, cornua inferiora. В средней части щ итовидный 
хрящ имеет верхнюю и нижнюю вырезки (4 ) — incisura thyroidea 
superior, incisura thyroidea inferior. После 35 лет в щ итовидном 
хрящ е появляю тся ядра окостенения.

Перстневидный хрящ — cartilago cricoidea; по форме напом и­
нает перстень, спереди и с боков окружен щ итовидным хрящом. 
П ередняя часть — в форме узкой дуги (рис. 15, 5 и 16, 1) — arcus, 
задняя расш ирена в виде пластинки (рис. 16, 2) — lamina 
cartillaginis.

Надгортанный хрящ — cartilago epiglotica, или надгортан­
н ик  — epiglotis, листовидной формы тонкая эластичная пластин­
ка, легко сгибаю щ аяся при закрытии входа в гортань. Расш ирен­
ный конец хрящ а обращ ен вверх, а ниж ний суженный — сте­
бель — pectiolis — прикрепляется к щитовидному хрящу ниже 
верхней вырезки.

Хрящи трахеи (рис. 15, 6) — cartilagines tracheales, полукольца 
(18-20); на стороне, обращ енной к  пищеводу, соединены волок­
нистой соединительной тканью. Эта ткань образует перепонча­
тую стенку, занимаю щ ую 1/4 окружности трахеи.

Основные соединения хрящей гортани: хрящ и между собой 
соединяю тся суставами. Перстнещитовидный сустав (articulatio 
cricothyroidea) парны й, образован суставными площ адками 
нижнего рога щ итовидного и перстневидного хрящ ей. Капсула 
сустава укреплена перстнещ итовидной 
связкой  (lig. cricothyroideum ), Перстне- 
черпаловидный сустав (articulacio 
cricoarytenoidea) образован суставными 
площ адками верхнего края пластинки 
перстневидного хрящ а и основанием  
черпаловидного.

Гортань подвешивается к  подъязыч­
ной кости с помощ ью щ итовидно-подъ­
язычной мембраны — m em brana thyro- 
hyoidea.

Голосовая связка (lig. vocale) парная, 
натянута между голосовыми отростками 
черпаловидного хрящ а и углом щ итовид­

Рис. 16. Перстневидный 
хрящ  (вид спереди и 

сверху).
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ного хряща. Длина голосовой связки у мужчин 20 -24  мм, у ж ен­
щ ин — 18-20 мм.

Передние мышцы шеи, которые повреждаются при тупой и 
странгуляционной травме (рис. 17). Грудино-ключично-сосцевидная 
мышца (1) — ш. sternockleido-mastoideus; начинается двумя голов­
ками от рукоятки грудины и грудинного конца ключицы; обе го­
ловки соединяются воедино и прикрепляются к сосцевидному от­
ростку и латеральной части верхней выйной линии затылочной 
кости; при сокращении обеих мышц голова запрокидывается на­
зад, при одностороннем сокращении — лицо поворачивается в 
противоположную сторону. Лопаточно-подъязычная мышца — 
m. omohyoideus, длинная и тонкая, имеет два брюшка: нижнее (2) 
начинается от верхнего края лопатки и верхней поперечной лопа­
точной связки, направляется вверх и медиально, проходит позади 
кивательной мышцы, прерываясь здесь сухожильной перемычкой; 
от этой перемычки начинается верхнее брюшко (3), прикрепляю­
щееся к  нижней поверхности тела подъязычной кости; опускает 
подъязычную кость. Грудино-подъязычная мышца (4) —
m. sternohyoideus; начинается от внутренней поверхности рукоят­
ки грудины и грудинного конца ключицы, поднимается сбоку от 
трахеи, покрывает щитовидную железу и прикрепляется к нижне-

а б

Рис. 17. М ыш цы шеи. Вид справа (а) и снизу (б).
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му краю тела подъязычной кости; опускает подъязычную кость. 
Грудино-щитовидная мышца (5) — ш. stemothyroideus; начинается 
от внутренней поверхности рукоятки грудины и первого ребра, 
прикрепляется к  косой линии щитовидного хряща, опускает гор­
тань. Щитоподъязычная мышца (6) — m. thyrohyoideus; начинается 
от косой линии щитовидного хряща и прикрепляется к  большим 
рогам подъязычной кости, опускает подъязычную кость, при ф ик­
сированной подъязычной кости поднимает гортань.

Повреждения подъязычной кости

Воздействие внешней силы спереди. Вариантами, когда подъ­
язычная кость подвергается воздействию спереди, могут быть 
удары твердыми тупыми предметами, сдавление органов шеи 
твердыми предметами (палкой), сдавление шеи руками (кистью, 
предплечьем, плечом), сдавление органов шеи петлей при пове­
ш ении (типичное положение петли).

В этих случаях подъязычная кость смещается кзади и вверх, 
ее большие рога упираются в позвоночник и расходятся. П роис­
ходит разгибание костной дуги с развитием растягивающих на­
пряжений в костной ткани на внутренней поверхности и сж и­
мающих — на наружной (рис. 18, а). Наибольшей деформации 
подвергаются большие рога, где и формируются двух- или одно­
сторонние переломы (симметричные, асимметричные) с зонами 
разрыва костной ткани на внутренней поверхности и долома — 
на наружной (рис. 18, б).

t t
Рис. 18. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования 
переломов больших рогов подъязычной кости (б) при воздействии

спереди.



76 ГЛ. 6. П Е Р Е Л О М Ы  К О С Т Н О - Х Р Я Щ Е В О Г О  К О М П Л Е К С А  Ш Е И

Эти переломы могут сочетаться с разрывами капсулы суста­
вов между телом подъязычной кости и большими рогами. Разры­
вы локализуются по их верхней внутренней части с одной или с 
обеих сторон.

П ри резких ударных воздействиях в область подъязычной 
кости возникает преимущественно локальная деформация проги­
ба ее тела с растяжением костной ткани на внутренней и сжатием 
на наружной поверхностях. В результате этого образуется локаль­
ный перелом с соответствующим расположением зон разрыва и 
долома (рис. 19, а, б).

Все эти переломы могут быть полными, неполными и «ати­
пичными». При неполных переломах обнаруживается только об­
ласть разрыва костной ткани, а при «атипичных» — «валико­
образное» вспучивание, «желобовидное» смятие с короткими 
продольными трещ инами в зоне концентрации сжимаю щих на­
пряжений.

Воздействие по диагонали спереди. Переломы подъязычной 
кости могут формироваться при действии внеш ней силы «по диа­
гонали» — спереди и сбоку (удар или сдавление твердым тупым 
предметом). При таком направлении воздействия большой рог 
подъязычной кости со стороны удара упирается в позвоночник и 
изгибается. При этом костная ткань на его внутренней поверх­
ности подвергается деформации растяжения, а на наружной — 
сжатия с максимальной их концентрацией у основания рога. 
Противоположный рог из-за натяжения связочного аппарата из­
гибается в том же направлении с развитием растягиваю щих н а­
пряж ений на наружной и сжимающих — на внутренней поверх-

t t
Рис. 19. Схемы топографии напряжений (а) и механизма образования 

перелома тела подъязычной кости (б) при воздействии спереди.
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ности с концентрацией напряжений ближе к концевой части. В 
этих участках и формируются переломы с зонами разрыва на 
внутренней и долома на наружной поверхностях — со стороны 
воздействия, и обратной локализацией этих зон — на противопо­
ложном роге (рис. 20, а -в ) .

Боковое сдавление. П одъязы чная кость может повреждать­
ся при воздействии внеш ней силы на ее больш ие рога (напри­
мер, при сдавлении пальцами рук). При этом происходит ее сги­
бание с растяж ением  костной ткани на наружной поверхности 
тела и больш их рогов и со сжатием — на внутренней поверхно­
сти.

При отсутствии облитерации суставов между телом и боль­
шими рогами может произойти разрыв передней части капсулы 
с хорошо заметными кровоизлияниями. В поврежденном суставе 
ощущается легкая подвижность при попытке деформировать 
кость пальцами.

Рис. 20. Схемы топографии напряж ений (а) и механизмов образования 
переломов больших рогов подъязычной кости (б) при воздействии на 
нее по диагонали. Н еполны й разгибательный перелом левого большого 

рога подъязычной кости с разрывом капсулы (в).

а б

в
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Сгибание кости за пределами ее упругих свойств может при ­
вести к  перелому. П рактика показывает, что при этом виде воз­
действия переломы в больш инстве случаев локализую тся в 
области больш их рогов. П оскольку в строении больших рогов 
нет билатеральной асимметрии, теоретически при осесиммет­
ричном сгибании кости возможно образование двусторон­
них (симметричных) переломов рогов. Эти переломы будут 
иметь одинаковую  морфологическую  картину: зона первичного 
разрыва костной ткани с относительно ровны ми и отвесны ­
ми краям и располагается на наружной поверхности, а зона 
долома с признакам и сжатия костной ткани (неровность и 
скош енность краев, скол, отгибание ком пактного вещества) — 
на внутренней (рис. 21). П оскольку воздействующ ая сила вы зы ­
вает сгибание подъязы чной кости, такие переломы условно н а­
званы «сгибательными». Этот термин одноврем енно охватывает 
процесс деф орм ации кости и условия воздействия внеш ней 
силы.

а б

Рис. 21. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования 
переломов больших рогов подъязычной кости (б) при симметричном 
боковом сдавлении. Сгибательный перелом левого рога подъязычной

кости (в).
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а б

Рис. 22. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования 
переломов больших рогов подъязычной кости (б) при асимметричном

боковом сдавлении.

Однако при судебно-медицинских экспертизах подобные 
симметричные переломы больших рогов практически не встреча­
ются. Переломы образуются в результате асимметричного 
воздействия на кость, когда, с одной стороны, место приложения 
силы располагается ближе к  концу большого рога (сгибание), с 
другой — ближе к его основанию  (разгибание), с соответствую­
щ им располож ением зон разрыва и долома (рис. 22).

Если сдавление шеи пальцами рук сопровождается односто­
ронним  действием на подъязычную кость, то чаще образуется од­
носторонний сгибательный перелом большого рога на стороне 
воздействия.

Кроме полных, возможно образование и неполны х перело­
мов. Это может быть разрыв костной ткани только на наружной 
поверхности при ее целости — на внутренней либо ф орм ирова­
ние «атипичного» перелома с разруш ением  кости на внутренней 
поверхности в виде «валикообразного» вспучивания ком пактно­
го вещ ества или его «желобовидного» углубления с мелкими 
продольны м и трещ инам и (рис. 23). В таких случаях отсутствует

Рис. 23. Схемы механизмов образования неполного (а) и «атипичного»
(б) переломов больших рогов подъязычной кости при асимметричном

боковом сдавлении.
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Рис. 24. Схемы топографии напряжений (а) и механизма образования
перелома тела подъязычной кости (б) при боковом сдавлении.

патологическая подвижность кости в месте перелома, что требует 
удаления мягких тканей и надкостницы с обнажением костной 
ткани.

В случаях симметричного сдавления подъязычной кости 
крайне редко может формироваться перелом ее тела с разрывом 
костной ткани на передней поверхности и доломом — на задней 
(рис. 24).

Повреждения щитовидного хряща

Воздействие внешней силы спереди. Воздействие на щитовид­
ный хрящ спереди назад может быть при ударе или сдавлении ор­
ганов шеи твердым тупым предметом, а также петлей, кистью 
руки, предплечьем, плечом.

Щ итовидный хрящ в этих условиях придавлен к позвоночни­
ку. Ш ирокая часть перстневидного хрящ а вдавливается между 
боковыми пластинками щ итовидного, еще более способствуя их 
раздвиганию в стороны. Естественно, что хрящевая ткань на его 
внутренней поверхности растягивается, на наружной — сжимает­
ся. За пределами упругой деформации возникает вертикальный 
перелом щитовидного хрящ а по срединной линии или вблизи 
нее. Зона разрыва (ровные и отвесные края) такого перелома 
располагается на внутренней поверхности, долома (мелкие попе­
речные бороздки, смятие поверхностных слоев, выявляемые при 
непосредственной микроскопии) — на наружной (рис. 25). П о­
скольку хрящевая ткань эластична, признаки этих зон выявляют­
ся недостаточно четко. П оэтому дополнительное исследование 
следует проводить на препарате, предварительно зафиксирован-
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Рис. 25. Схемы топографии напряжений (а) и механизма образования 
перелома щитовидного хряща (б) при воздействии спереди.

ном в растворе формалина. Более четко морфологические при­
знаки перелома выявляются на окостеневш ем хряще.

Боковое сдавление. Сдавление щ итовидного хряща с боков 
сопровождается его деформацией изгиба с увеличением кривиз­
ны , что ведет к  растяжению  хрящевой ткани на наружной по­
верхности и сжатию — на внутренней.

Л окализация повреждений хряща зависит от места приложе­
ния силы. Если она прикладывается к  боковым пластинкам, то 
максимальные напряж ения располагаются по срединной линии 
или вблизи от нее, где и формируется перелом с зоной разрыва на 
наружной поверхности и долома — на внутренней с характерны­
ми для этих зон морфологическими признаками (рис. 26).

Рис. 26. Схемы топографии напряжений (а) и механизма образования
перелома щитовидного хряща (б) при боковом сдавлении.

а б

О
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П ри смещ ении точек приложения силы к верхним рогам воз­
можен их «сгибательный» перелом, чаще односторонний, но, как 
правило, он формируется при их окостенении.

Повреждения перстневидного хряща

П ерстневидный хрящ с боков прикрыт пластинками щ ито­
видного и поэтому прямому воздействию подвергается редко, 
чаще повреждается в комплексе со щ итовидным хрящом. Его 
кольцеобразное строение обусловливает особенности деформа­
ции и переломов.

Воздействие внешней силы спереди. При этом происходит уп­
лощ ение кольца хрящ а с увеличением бокового и уменьшением 
переднезаднего диаметров. Такая деформация влечет за собой 
развитие растягиваю щ их напряжений по наружной поверхности 
в боковых отделах и на внутренней поверхности — в направлении 
воздействия. При этом в местах концентрации напряжений м ак­
симально может возникнуть четыре перелома. Два из них с раз­
рывом хрящевой ткани на внутренней поверхности (разгибатель- 
ные) образуются в переднем и заднем отделах хряща. Два дру­
гих — в боковых участках, но с разрывом хрящевой ткани на 
наружной поверхности (сгибательные) (рис. 27).

Боковое сдавление наоборот сопровождается увеличением пе­
реднезаднего диаметра и уменьшением — бокового. Хрящевая 
ткань растягивается на внутренней поверхности в боковых участ­
ках и сжимается на внутренней поверхности в переднем и заднем 
отделах. В местах концентрации напряжений могут возникнуть со­
ответствующие разгибательные и сгибательные переломы. Как и 
при сдавлении спереди, их может быть четыре: два — в направле­
нии воздействия с зонами разрыва хрящевой ткани на внутренней 
поверхности, долома — на наружной и по одному — в переднем и 
заднем участках с противоположным расположением этих зон 
(рис. 28). Характерной особенностью перелома в передней части 
перстневидного хряща является нередкое смещение отломков по 
ш ирине и длине («наползание» отломков друг на друга).

Особенности строения перстневидного хряща (узкая перед­
няя часть с постепенным расш ирением кзади) обусловливают 
частое формирование в боковых и задних отделах неполных пере­
ломов, проявляю щ ихся только зоной разрыва.
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Рис. 21. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования 
переломов перстневидного хряща (б) при воздействии спереди. Мно­
жественные переломы перстневидного хряща (в) при воздействии 
спереди с кровоизлиянием в надслизистую оболочку (г) (с согласия

X. Максайнера).

а б

Рис. 28. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования
переломов перстневидного хряща (б) при боковом сдавлении.
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Повреждения хрящей трахеи

Хрящи трахеи представляют собой полукольца, не сомкнутые 
сзади. Концы полуколец связаны между собой соединитель- 
но-тканной эластичной мембраной. Такое анатомическое строе­
ние накладывает отпечаток на особенности деформации хрящей 
при внеш них воздействиях (сдавление спереди назад или при 
ударе в переднезаднем направлении, сдавление с боков).

Переломы хрящей трахеи образуются очень редко в силу вы­
сокой эластичности хрящевых колец. Кроме того, имеющиеся 
переломы при визуальной оценке выявляются с трудом. Для сво­
его обнаружения всегда требуют дополнительного исследования 
по описанной ниже методике.

Сдавление трахеи в переднезаднем направлении ведет к разги­
банию хрящевых полуколец в переднем участке и сгибанию — в 
боковых. Это сопровождается растяжением хрящевой ткани на 
внутренней поверхности в переднем отделе и на наружной — в 
боковых участках. На противоположных поверхностях хрящевая 
ткань сжимается. В зонах с максимальной концентрацией напря­
жений возникаю т переломы: в месте воздействия — локальный 
(«разгибательный») с зоной разрыва на внутренней поверхности, 
долома — на наружной и конструкционные — в боковых участках 
(«сгибательные») с зонами разрыва на наружной и долома — на 
внутренней поверхности (рис. 29).

а б

f t
Рис. 29. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования

переломов кольца трахеи (б) при воздействии спереди.
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Рис. 30. Схемы топографии напряжений (а) и механизмов образования 
переломов кольца трахеи (б) при боковом сдавлении.

Сдавление с боков сопровождается уплощением полуколец с 
увеличением переднезаднего диаметра, что влечет за собой растя­
жение костной ткани на внутренней поверхности в местах воз­
действия и сжатия — на наружной. В переднем отделе полуколь­
ца топография напряжений обратная. В результате этой деф орм а­
ции возникаю т локальные переломы в боковых отделах и 
конструкционны й — в переднем (рис. 30).

Исследование органов шеи

Исследование органов шеи «на месте». При наружном иссле­
довании трупа необходимо детально описать повреждения (сса­
дины , кровоподтеки) на кожном покрове шеи с фиксацией их 
располож ения на контурных схемах.

Внутреннее исследование трупа следует начинать со вскры ­
тия полости черепа. П ри этом плечевой пояс должен остаться 
приподнятым, что даст возможность оттока крови от органов и 
мягких тканей шеи для их обескровливания [М иш ин Е.С., 1988].

Для детального исследования тканей и органов шеи разрез 
кожи груди дугообразный, проходящ ий на уровне рукоятки гру­
дины, клю чиц, до прощупываемых окончаний клювовидных от­
ростков лопаток. Срединный разрез начинаю т от дугообразного 
разреза и проводят как обычно. Чтобы кожа не натягивалась, 
проводят дополнительные разрезы от окончаний дугообразного к 
сосцевидным отросткам (разрез по Медведеву) (рис. 31). Кож ный 
лоскут на шее препарируют вначале на глубину 3 -4  см. Тело гру­
дины  отсекают от рукоятки и выделяют вместе с прилежащ ими
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хрящ евыми частями ребер. О р­
ганы грудной клетки осматри­
вают «на месте»; на уровне 
верхней апертуры грудной 
клетки пересекают трахею и 
пищ евод и выделяют органы. 
После этого в обнаженные 
сонные артерии (последова­
тельно справа и слева) вводят 
10%-й раствор формалина до 
его вы текания из артерий на 
основании черепа или из сосу­
дов по линии разреза на воло­
систой части головы. Затем на 
сонные артерии накладывают 
лигатуры. Этот прием обеспе­
чивает ф иксацию  кровоизлия­
ний, исключает возможность 
образования кровонатеков, а 
также облегчает последующую 

препаровку тканей. К исследованию шеи приступают после ис­
следования всех внутренних органов, в конце секции трупа.

Кожу на шее продолжают препарировать до края нижней че­
люсти. После ее препаровки описывают обнаруживаемые крово­
излияния в подкожной клетчатке и в других мягких тканях, со­
поставляя их с повреждениями на кожном покрове. После этого 
нижние ножки кивательных мыш ц рассекаю т продольно для оп­
ределения внутримышечных кровоизлияний, далее — отсекают 
от рукоятки грудины и ключиц, отводя в стороны. Осматривают 
мыш цы диафрагмы рта, передние мышцы шеи: лопаточно-подъ­
язычную, грудино-подъязычную, грудино-щитовидную и щ ито­
подъязычную, отмечая их надрывы и кровоизлияния. Для выяв­
ления поперечных надрывов внутренней оболочки сонных арте­
рий и их главных ветвей (признак Амюссе) проводят продольные 
разрезы их передних стенок. Исследуют и описываю т щитовид­
ную, подчелюстные и околоушные железы и подчелюстные лим ­
фоузлы, а также удаляют рукоятку грудины.

Выделение органов шеи и их фиксация. После проведенных 
исследований рассекают диафрагму рта, небную занавеску, зад-

Рис. 31. Комбинированный разрез 
мягких тканей для выделения ор­

ганов шеи.
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Рис. 32. Рассечение мышц диафрагмы рта (а) и мягкого неба (б); стрел­
ками указаны место и направление разрезов [по Солохину А.А., Солохи-

ну Ю.А., 1997].

нюю стенку глотки и выделяют язы к, глотку, гортань и верхнюю 
часть трахеи единым комплексом (рис. 32). Язык, ротоглотку и 
небные миндалины исследуют обычным способом и отделяют их 
поперечным разрезом выше подъязычной кости и надгортанника.

После отделения органокомплекса шеи осматривают ш ейный 
отдел позвоночника. Описывают обнаруживаемые кровоизлияния 
(разрывы) в передней продольной связке и под ней. Затем связку 
удаляют, обнажая тела позвонков. Отмечают целость позвонков 
(при наличии повреждений их описывают), указывают наличие 
(отсутствие) кровоизлияний (надрывов) в межпозвонковых дисках 
(целесообразно сделать клиновидный вырез межпозвонкового дис­
ка и осмотреть этот фрагмент в проходящем свете).

Осматривают подъязычную кость, хряши гортани, фиксируя 
локализацию  переломов и кровоизлияний в окружающих мягких 
тканях. Выделенный органокомплекс подлежит детальному ис­
следованию по следующему алгоритму.

Алгоритм исследования 
костно-хрящевого комплекса 

шеи при подозрении на его повреждение

1. Костно-хрящ евой комплекс шеи (подъязычная кость, хрящи 
гортани и трахея), не вскры вая, поместить в смесь растворов 
70° спирта и 10 % раствора нейтрального ф ормалина в соотно­
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ш ении 1: 1,  подкрашенную эозином, на одни сутки (X. М ак- 
сайнер [1997] рекомендует выделенный комплекс фиксировать 
в растворе формалина 2 -3  дня).

2. После фиксации комплекс промыть водой, разместить на дере­
вянной доске задней поверхностью вверх и нижней частью «к 
себе». Исследование проводить острым скальпелем, малыми 
ножницами с использованием хирургического пинцета.

3. Отделить подъязычную кость, осмотреть ее, проверить под­
вижность суставов, тела и больших рогов. П ри обнаружении 
перелома удалить мягкие ткани и надкостницу тупым путем, 
описать морфологические особенности краев (визуально и при 
непосредственной м икроскопии), определить расположение 
зон первичного разрыва и долома. Следует помнить, что в слу­
чаях сочетанной тупой травмы при сохраняющемся дыхании по 
краям переломов подъязычной кости могут сформироваться при­
знаки прижизненности (заиыифованность краев в виде блестя­
щих площадок).

4. Хрящи гортани разъединить по суставам, исследовать отдельно 
каждый хрящ, фиксируя переломы и кровоизлияния’.

5. Кольца трахеи разъединить по межкольцевым промежуткам и 
исследовать каждое кольцо, отмечая повреждения*.

6. П о морфологическим особенностям повреждений определить 
направление деформации каждой части костно-хрящ евого 
комплекса в отдельности, а затем — в целом.

7. Обнаруженные переломы зафиксировать на схемах (см. П ри­
ложение) с указанием вида («сгибательный», «разгибатель- 
ный») для последующего анализа.

* При отсутствии окостенения хрящей целесообразно использовать следую­
щий прием исследования — острым скальпелем или тонким секционным ножом 
(мозговой нож) провести поперечные разрезы каждого кольца трахеи, хрящей 
гортани, не разъединяя их, начиная с перстневидного, через 3-4  мм. На разрезах 
отчетливо видны переломы хрящей, направление смещения отломков, кровоиз­
лияния, отслоения слизистой оболочки.
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Контрольные вопросы

1. В каких случаях необходимо исследовать костно-хряще­
вой комплекс (КХК) шеи?

2. Какого алгоритма при секции трупа следует придержи­
ваться для исследования костно-хрящевого комплекса шеи?

3. Каковы характер и локализация повреждений КХК шеи 
при ударных воздействиях спереди ?

4. Каковы характер и локализация повреждений КХК шеи 
при воздействиях сбоку и по диагонали?



у л
Г л а в а  7

Правила 
и последовательность описания 

механических повреждений

V У

Одной из важных задач, стоящих перед судебно-медицин­
ским экспертом при проведении секции трупов лиц, погибш их от 
различных видов механических повреждений, является детальное 
описание их морфологических особенностей, которые в после­
дующем становятся основой для объективного доказательства со­
ответствующих выводов. Хорошее описание уже во время секции 
создает у эксперта первичное мнение о виде и механизме образо­
вания повреждения, а допущ енные дефекты, на первый взгляд и 
незначительные, в ряде случаев невозможно восполнить.

П роведение дополнительных лабораторных исследований не 
снижает диагностической ценности первоначального описания, 
поскольку они нередко подтверждают или уточняют первичное 
мнение эксперта.

В настоящ их правилах представлены алгоритмы описания 
морфологических особенностей механических повреждений, 
возникш их от действия тупых и острых объектов, огнестрельного 
оружия, а также в случаях травмы костно-хрящ евого комплекса 
органов шеи. Кроме того, приведены примеры описания наибо­
лее часто встречающихся переломов.

Необходимо помнить, что точность описания морфологиче­
ских свойств кожных ран в первую очередь (если нет гнилостных 
изменений трупа) зависит от степени подсыхания краев и концов 
ран, на что необходимо указать в акте.

Во всех случаях кожные лоскуты с повреждениями, а при не­
обходимости и сломанные кости следует направлять на меди­
ко-криминалистическое исследование для определения особен­
ностей повреждающего предмета. Следует подчеркнуть, что по 
этим же объектам возможно в последующем проведение и иден­
тиф икационной экспертизы.
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Алгоритмы описания повреждений 

Ссадина

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии и /или  ближайшего костного образования.

2. Форма: в сравнении с геометрическими фигурами (помнить о 
возможности образования «штампованных» ссадин).

3. Размеры: длина и ш ирина, ориентация большего размера по 
циферблату часов.

4. Состояние краев: свойства краев начала (пологий, ступенча­
тый) и окончания (обрывистый, подрытый), свойства «боко­
вых» краев (ровные, неровные, выраженность — четкая, нечет­
кая); локализация и направление чешуек слущенного эпидер­
миса относительно краев ссадины.

5. Состояние дна: цвет, степень подсыхания, визуально глубина 
на протяжении, наличие инородных включений.

6. П ризнаки заживления: наличие кольца гиперемии (геморраги­
ческого венчика), наличие и цвет корочки, степень ее припод­
нимания, наличие и степень отслоения корочки.

Для ориентировки приводим средние сроки заживления:
• 1 ч  — поверхность влажная красного цвета, западающая;
• 6 ч  — подсыхающая, влажная и западающая;
• 12 ч — подсохшая, буровато-красная, западающая;
• 1 сут — сухая, буро-красная, на уровне кожи;
• 2 сут — плотная буро-красная корочка, выше уровня кожи;
• 3 -5  сут — плотная, бурая корочка, выше уровня кожи, отслаи­

вающаяся;
• 7-10  сут — отпадающая бурая и плотная корочка;
• 10-15 сут — на месте ссадины розовое или синю ш ное пятно.

Н аправление воздействия травмирующего предмета опреде­
ляется по смещ ению чеш уек слущенного эпидермиса (при ударе 
под углом 90-75° — от периферии ссадины к центру; при ударе 
под меньш ими углами — в направлении воздействия /п р и  ударе 
телом под углом о неподвижный предмет — направление смещ е­
ния обратное/). При исследовании ссадины не пользоваться посто­
ронними металлическими предметами (секционные ножи, скальпели 
и т.п.)!
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В ряде случаев по соотнош ению  длины и ш ирины ссадины 
возможно определение угла воздействия: при угле более 75° это 
соотнош ение около 0.5; 75-60° — от 0.5 до 1.0; 60-50° — около 
1.0; 50-40  ° -  2.0; 40-30° -  3.0; 30-15° -  4.0.

Кровоподтек

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от 
срединной линии и /или  костного образования.

2. Форма: в сравнении с геометрическими фигурами (пом­
нить о возможности образования «штампованных» кровоподте­
ков).

3. Размеры: длина и ш ирина, ориентация большего размера 
по циферблату часов.

4. Состояние краев (четкие, нечеткие).
5. Цвет: общий или раздельно в центральной части и по пери­

ферии.
Для ориентировки приводим средние сроки «цветения» кро­

воподтека:
• 1-2  ч — красно-багровая припухлость;
• 6-12  ч — сине-багровая припухлость;
• 1 сут — сине-фиолетовая припухлость;
• 2 сут — зеленоватый цвет по периферии;
• 3 -5  сут — буровато-зеленый цвет;
• 7-10 сут — буровато-синий цвет в центре, зеленоватый в сере­

дине и коричневато-желтый по периферии;
• 10-15 сут — нечеткое желтоватое окраш ивание, восстановление 

окраски кожи.
При образовании глубоких кровоизлияний (межмышечных) 

прорыв крови под кожу формирует «старый» кровоподтек.

Ушибленная рана

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии и /или  ближайшего костного образования.

2. Форма: прямолинейная, дугообразная, звездчатая и др.
3. Направление по отнош ению к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния, при вы­

раженном размозжении — ш ирина, глубина (дно — подлежа­
щая кость или мягкие ткани).
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5. Края: ровные, относительно ровные, неровные, мелкозубча­
тые, кровоподтечность, размозженность (истонченность) по 
краям — угол воздействия.

6. О саднения по краям: локализация (в центральной части, на 
всем протяж ении), узкая полоска (ограниченный предмет), 
ш ирокая полоса (неограниченный предмет), ш ирина осадне­
ния по обоим краям (угол воздействия).

7. Концы: заостренные (визуально), тупые, с дополнительными 
короткими надрывами (их длина и направление).

8. Д ополнительные надрывы от краев: их длина, ориентация, 
глубина.

9. Тканевые перемычки: выраженность, локализация, мостик во­
лос.

10. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол воздействия), кровоизлияния в стенках (и в подле­
жащих тканях), наличие вывихнутых луковиц волос.

И. Характер дна (мягкие ткани, поврежденная и неповрежденная 
кость).

12. Отслоение: по обоим краям, по одному, глубина (угол воздей­
ствия).

13. М акроинородные включения: наличие (или отсутствие), их 
характер и локализация.
Изъять кожный лоскут с повреждением на медико-кримина­

листическое исследование для определения особенностей повреж­
дающего предмета, инородных вклю чений и наложения металлов 
(изъятый кожный лоскут без подлежащей жировой клетчатки 
фиксировать на картоне с указанием сторон).

Резаная рана

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии и /и ли  от ближайшего костного образования.

2. Форма: прямолинейная, дугообразная, волнистая и др.
3. Направление по отнош ению  к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния, глубина 

по третям.
5. Края: ровные, неровные.
6. Осаднение по краям (есть, нет), ш ирина (угол воздействия).
7. Концы: острые, поверхностные надрезы по концам, их длина, 

царапина (обычно отходит от конечной части).
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8. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол воздействия), ровные или ступенеобразные, крово­
излияния в стенках (в подлежащих тканях).

9. Дополнительные надрезы: локализация, длина, направление.
10. Повреждения подлежащих тканей или органов (хрящи, сосу­

ды).
11. Повреждение подлежащей кости: насечка, ее длина.

И зъять кожный лоскут с повреждением и направить на меди­
ко-криминалистическое исследование для определения особен­
ностей повреждающего предмета.

Колото-резаное ранение

В х о д н а я  рана
1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­

динной линии тела (или конечности) и /или  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы.

2. Форма: прямолинейная, дугообразная и др.
3. Н аправление по отнош ению к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния.
5. Края: ровные, неровные.
6. Концы: острые, один тупой (закругленный, П -образный), дру­

гой острый, надрывы в области тупого конца (их длина и нап­
равление); дополнительный надрез в области острого конца.

7. Осаднение по краям и в области тупого конца: их ш ирина (угол 
воздействия).

8. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол воздействия), кровоизлияния.

Р а н е в о й  канал
1. При исследовании раневого канала измерить толщ ину всех по­

врежденных тканей (мягкие ткани, хрящи, кости).
2. Повреждение серозных покровов (локализация, форма, разме­

ры, края, концы, кровоизлияния).
3. При повреждении органа: описать повреждения на его поверх­

ностях и сам раневой канал, измерить его длину.
4. Установить окончание раневого канала (это не всегда возможно 

при его окончании в полом органе), измерить расстояние от ус­
ловной срединной линии и подошвенной поверхности стопы.

5. Определить общую длину раневого канала, сложив толщ ину 
поврежденных тканей и его длину в органе; общее направление
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по отнош ению  к вертикальному положению тела с учетом рас­
положения входной раны и окончания раневого канала отно­
сительно поверхностей тела, срединной линии тела и расстоя­
ний от подош венной поверхности стоп.

Изъять кожный лоскут с повреждением, одежду (при нали­
чии повреждения), направить на медико-криминалистическое 
исследование для определения особенностей повреждающего 
предмета и возможной последующей идентиф икационной экс­
пертизы.

В случаях, когда по ходу раневого канала обнаруживается пе­
ресеченный реберный хрящ, указать направление плоскости рас­
сечения, описать поверхности рассечения (ровные, неровные), 
при боковом освещ ении определить наличие следов динамиче­
ского воздействия лезвия (хорошо выражены, слабо заметны, по 
всей поверхности или в какой-то части, их направление), изъя­
тый хрящ направить на медико-криминалистическое исследова­
ние (поместить в физраствор или в 1 % раствор формалина).

Колотое ранение

В х о д н а я  рана
1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­

динной линии тела (или конечности) и /или  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы.

2. Форма: щ елевидная, овальная, звездчатая (количество лучей).
3. Направление (в том числе направление лучей звездчатой раны) 

по отнош ению к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях (длина лучей).
5. Края: ровные, неровные.
6. Концы: заостренные (визуально), тупые.
7. Осаднение вокруг: ш ирина по краям (угол воздействия).
8. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­

ет — угол воздействия), кровоизлияния.
Р а н е в о й  к а н а л  — действия те же, что и при колото-реза­

ном ранении.
Изъять кожный лоскут с повреждением, одежду (при нали­

чии повреждения) и направить на медико-криминалистическое 
исследование для определения особенностей повреждающего 
предмета и возможной последующей идентиф икационной экс­
пертизы.
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Рубленая рана

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной л и н и и  тела и /или  ближайшего костного образования.

2. Форма: прямолинейная, дугообразная, неправильно-треуголь­
ная и т.п.

3. Направление по отнош ению  к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния.
5. Концы: острые, один острый, второй тупой (П -образны й); оба 

тупые (П -образны е), дополнительные насечки, надрывы (их 
длина и направление).

6. Осаднение по краям и концам: наличие, ш ирина по обоим 
краям (угол воздействия).

7. Наличие (или отсутствие) тканевых перемычек в области ту­
пого конца.

8. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол воздействия), кровоизлияния в стенках и подлежа­
щих тканях.

9. Характер дна (мягкие ткани, поврежденная или неповрежден­
ная кость).

10. При воздействии тупого «лезвия» возможны разной степени 
размозжение мягких тканей и тканевые перемычки.
Повреждение подлежащих костей (например, черепа)

» Насечка: форма — прямолинейная, треугольная; длина; края 
роимые, неровные; концы — оба острые, один острый, другой 
тупой (П -образны й, наличие здесь дефекта костной ткани); от­
ходящие от концов трещ ины (направление по отнош ению к 
циферблату часов); дефект костной ткани по одному из краев 
(воздействие под углом). М ножественные поверхностные н а­
сечки (в случаях самоубийства).

в Перелом: щ елевидный, длина; при ударе под углом 90° края 
ровные, стенки отвесные со смятием компактного вещества без 
следов динамического воздействия лезвия, на внутренней пла­
стинке возможен отщеп костной ткани. При ударе под острым 
углом — один край ровный, стенка скош енная, переходит в 
плоскость разруба, захватывает частично или полностью толщу 
кости; наличие или отсутствие на этой плоскости следов дина­
мического воздействия микронеровностей лезвия; противоле­
жащ ий край неровный, стенка подрытая, плоскость разруба н е­
ровная; здесь возможно образование костного осколка (оскол­
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ков). К онцы  перелома могут быть острыми; один острый, 
другой тупой; свойства трещ ин, отходящих от концов (направ­
ление по отнош ению к  циферблату часов), их длина, форма и 
свойства краев.

И зъять кожный лоскут с повреждением и поврежденную 
кость, направить на медико-криминалистическое исследование 
для определения вида повреждающего предмета и возможной п о ­
следующей идентиф икационной экспертизы.

Колото-рубленое ранение

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии тела (конечности) и /или  ближайшего костного 
образования.

2. Форма: прямолинейная и т.п.
3. Направление по отнош ению  к циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния.
5. Края: ровные, неровные.
6. Концы: закругленные, П -образны е, Т-образны е, дополни­

тельные надрывы (их длина и направление).
7. Осаднение по краям и в области концов: ш ирина по обоим 

краям (угол воздействия).
8. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­

ет — угол воздействия), кровоизлияния в стенках и подлежа­
щих тканях.

9. Раневой канал — описание аналогично предыдущим (колотое, 
колото-резаное ранения).

10. Повреждение подлежащей кости — описание аналогично 
описанию  рубленого повреждения.
И зъять кожный лоскут с повреждением, поврежденную 

кость, направить на медико-криминалистическое исследование 
для определения особенностей повреждающего предмета и воз­
можной последующей идентиф икационной экспертизы.

При воздействии тупого «лезвия» в области концов раны воз­
можно образование тканевых перемычек.

Пиленая рана

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии тела и /и ли  ближайшего костного образования.

2. Форма: прямолинейная, волнистая, зигзагообразная.
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3. Н аправление по отнош ению к  циферблату часов.
4. Размеры: длина при сведенных краях, степень зияния.
5. Края: ровные, неровные, зубчатые (длина зубцов и расстояние 

между ними), лоскутообразные.
6. Осаднение по краям: ш ирина по обоим краям, дополнитель­

ные царапины.
7. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­

ет — угол воздействия), ступенеобразные, кровоизлияния.
8. П ри повреждении подлежащей кости: локализация, форма, 

размеры, края — ровные, неровные, фестончатые, дополни­
тельные насечки по краям  (признаки запила); поверхность 
распила: ровная, неровная, наличие параллельных борозд и 
выступов (ручные пилы, бензопила), их направление; дугооб­
разные борозды и выступы (циркулярная пила); величина бо­
розд и выступов: крупные, мелкие; наличие костных опилок 
вокруг поврежденной кости, отщепа в конце распила.

Изъять кожный лоскут с повреждением, поврежденную кость
и направить на медико-криминалистическое исследование для
определения особенностей повреждающего предмета и возмож­
ной идентификационной экспертизы.

Огнестрельное пулевое ранение 

В х о д н а я  рана
1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­

динной линии тела (или конечности) и /или  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы.

2. Форма: круглая, овальная, звездчатая (количество лучей), ще- 
левидная.

3. Размеры: длина и ш ирина (или диаметр), длина лучей (направ­
ление по циферблату часов).

4. Края: ровные, неровные, мелкозубчатые, ввернутые или вы­
вернутые.

5. П ризнак «минус-ткань» — определяется при сведении краев.
6 . П оясок осаднения: ш ирина в четырех направлениях (угол воз­

действия пули).
7. П оясок обтирания: цвет, ш ирина в четырех направлениях (угол 

воздействия пули).
8. «Ш танц-марка»: ссадина кольцевидной или полулунной ф ор­

мы (угол контакта дульного среза), размеры (диаметр).
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9. «Кольцо воздушного осаднения» (предпулевой воздух).
30. Опадение, ожоги (признаки термического действия газов вы­

стрела).
11. «Газовое осаднение». «Пеньки» волос вокруг раны (на воло­

систой части головы) — механическое действие газов вы ст­
рела.

12. Н аложения вокруг раны: копоть — форма закапчивания (в 
виде кольца, овала), ш ирина в четырех направлениях (угол 
выстрела), интенсивность в центре и к  периферии, наличие и 
количество лучей закапчивания; зерна пороха — общая длина 
и ш ирина участка отложения зерен пороха, их расположение 
на коже (поверхностное, внедрение на глубину...).

13. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол воздействия пули), наложения копоти, кровоизлия­
ния.

14. Указать, что выстоит в кожную рану: подкожная клетчатка и т.д.
В ы х о д н а я  рана

1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­
динной линии тела (или конечности) и /или  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы.

2. Форма: щелевидная, круглая, овальная, звездчатая (количество 
лучей).

3. Размеры: длина и ш ирина (или диаметр), длина лучей (направ­
ление по циферблату часов).

4 . Края: ровные, неровные, мелкозубчатые, вывернуты.
5. П ризнак «минус-ткань» — при сведении краев.
6. П оясок подсыхания («ложный поясок осаднения»): отсутствие, 

наличие — степень выраженности, ш ирина в четырех направ­
лениях.

7. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол выхода пули), кровоизлияния.

При фрагментации пули в теле выходных ран может быть не­
сколько.

Собрать на чистый лист бумаги зерна пороха и передать сле­
дователю, изъять лоскут кожи с повреждением, одежду (при на­
личии повреждений), направить на медико-криминалистическое 
исследование для определения вида, характера повреждений и 
дистанции выстрела.
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Р а н е в о й  к а н а л
1. Отметить наличие (или отсутствие) в начальной части раневого 

канала наложений копоти, частичек одежды и других инород­
ных тел.

2 . Цвет мягких тканей — признаки химического действия газов 
выстрела (ткани ярко-красного цвета за счет образования кар- 
боксигемоглобина, карбоксимиоглобина).

3. П ри осмотре подкожной клетчатки в области входной раны об­
ратить внимание на отслоение кожи и распространение копоти 
в стороны от раневого канала — формирование временной га­
зовой полости в момент выстрела.

4. П о ходу раневого канала описать поврежденные органы, вход­
ные и выходные повреждения на их поверхностях, наличие и 
выраженность кровоизлияний, отметить его ширину.

5. В случаях слепого огнестрельнбго пулевого ранения указать 
локализацию  окончания раневого канала (расстояния от сре­
динной линии тела и подош венной поверхности стопы).

6. Пулю изъять (пальцами!), описать, измерить и передать следо­
вателю.

7. Определить общее направление раневого канала по отнош е­
нию к вертикальному положению тела с учетом расположения 
входной и выходной ран (или локализацию  снаряда) относи­
тельно поверхностей тела, срединной линии тела и расстояний 
от подош венной поверхности стоп.

Пулевое повреждение плоских костей (например, свода черепа) 
В х о д н о е  п о в р е ж д е н и е

1. Локализация: указать кость или границу костей, расстояние от 
срединной линии, от ближайшего костного образования или 
межкостного ш ва (при экспертизе скелетированного трупа — 
расстояние от подош венной поверхности стопы).

2. На наружной компактной пластинке:
— форма: округлая, овальная;
— размеры: длина и ш ирина (или диаметр);
— края: ровные, неровные, мелкозубчатые;
— дополнительное повреждение компактной пластинки: ш и­

рина в четырех направлениях (угол воздействия пули);
— наложения копоти: наличие, интенсивность, форма закап- 

чивания, ширина в четырех направлениях.
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3. На внутренней компактной пластинке:
— форма: округлая, овальная, многоугольная;
— размеры: длина и ш ирина (или диаметр);
— конусообразное расш ирение в сторону внутренней пластин­

ки: равномерное, неравномерное (указать, в какую сторону 
более выражено — угол воздействия пули).

4. Радиальные трещ ины , отходящие от входного повреждения: 
только на внутренней пластинке, только на наружной пластин­
ке, сквозные, их направление (обозначение по номерам и их 
ориентация по циферблату часов), характеристика краев тре­
щ ин на наружной и внутренней пластинках, распространен­
ность трещ ин (ограничены одной костью, переходят на другую 
кость, распространяю тся на основание черепа).

5. Концентрические трещ ины: локализация (между какими ра­
диальными трещ инами, на каком расстоянии от входного 
повреждения), характеристика краев трещ ин на наружной и 
внутренней пластинках.

В ы х о д н о е  п о в р е ж д е н и е
О писание такое же, как и входного, только начинать с повре­

ждения на внутренней пластинке.
Пулевое повреждение диафиза трубчатой кости
В х о д н о е  п о в р е ж д е н и е

1. Л окализация (поверхность кости, ее треть, расстояние от кон ­
цевой части — в случаях исследования скелетированного тру­
па).

2. Форма: округлая, овальная.
3. Размеры: длина и ш ирина (или диаметр).
4. Края: ровные, неровные, мелкозубчатые.
5. Дополнительное поверхностное повреждение компакты, ш и­

рина в четырех направлениях (угол воздействия пули).
6. Н аложения копоти: наличие, интенсивность, форма закапчи­

вания, ш ирина в четырех направлениях (угол выстрела).
7. Радиальные трещ ины , отходящие от краев дефекта (нумерация 

и направление по циферблату часов), характер их краев.
В ы х о д н о е  п о в р е ж д е н и е

1. Л окализация (поверхность кости, ее треть, расстояние от кон ­
цевой части — в случаях исследования скелетированного тру­
па).

2. Форма: неправильно прямоугольная и т.д.
4  Загач .Vs 992
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3. Размеры: длина и ш ирина.
4. Края: неровные, зубчатые.
5. Продольные трещ ины, отходящие от краев дефекта (количест­

во, длина, характер краев).
6. Общее конусообразное расш ирение костного дефекта: равно­

мерное, неравномерное (угол воздействия); наличие костных 
осколков в просвете дефекта.

7. Направление раневого канала в кости.

Огнестрельное дробовое ранение

В х о д н а я  рана
1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­

динной линии тела (или конечности) и /и ли  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы.

2. Форма: округлая, овальная, звездчатая (количество лучей).
3. Размеры: длина и ш ирина (или диаметр), длина лучей, их на­

правление (по циферблату часов).
4. Края: относительно ровные, неровные, фестончатые, зубча­

тые, ввернутые или вывернутые.
5. П ризнак «минус-ткань» — определяется при сведении краев.
6. П оясок осаднения: ш ирина в четырех направлениях (угол воз­

действия дробового снаряда).
7. П оясок обтирания: цвет, ш ирина в четырех направлениях 

(угол воздействия дробового снаряда).
8. «Ш танц-марка» — ссадина кольцевидной или полулунной 

формы (угол контакта дульного среза), размеры (диаметр); 
при выстрелах из двуствольного оружия возможно образова­
ние «штанц-марки» от второго ствола.

9. «Кольцо воздушного осаднения» (предпулевой воздух).
10. Опадение волос, ожоги (термическое действие газов выстре­

ла).
И. «Газовое осаднение». «Пеньки» волос вокруг раны (на волоси­

стой части головы) — механическое действие газов выстрела.
12. Н алож ения вокруг раны: копоть — ф орм а (в виде кольца, 

овала), ш ирина в четырех направлениях (угол вы стрела), 
интенсивность в центре и к  периф ерии , зерна пороха — об­
щ ая длина и ш ирина участка отлож ения зерен пороха, их 
располож ение на коже (поверхностное, внедрение на глуби­
ну...).
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13. Д ополнительны е повреж дения от отдельных дробин: рас­
стояние от края центральной раны, общ ая площ адь пораж е­
ния, количество, ф орма, размеры, пояски осаднения и обти­
рания.

14. Дополнительные повреждения от пыжей: ссадины или крово­
подтеки (возможно, поверхностные раны), их форма и разме­
ры , расстояние от края центральной раны; след воздействия 
от пыж а-контейнера в виде «лепестков» (ссадины, кровопод­
теки, их размеры и ориентация по циферблату часов).

15. При поражении осыпью дроби: общая площ адь поражения 
(размеры, ориентация большего размера по циферблату ча­
сов), количество повреждений (если возможно), их форма, 
размеры, пояски осаднения и обтирания.

16. Стенки раны: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая на­
висает), отслоение кожи вокруг раны равномерное, односто­
роннее (угол воздействия дробового снаряда), наложения ко­
поти, кровоизлияния; признаки химического действия газов 
выстрела (ткани ярко-красного цвета за счет образования кар- 
боксигемоглобина и карбоксимиоглобина).

17. Указать, что выстоит в кожную рану — подкожная клетчатка 
и т.п.
В ы х о д н а я  рана
Дробовое ранение, как правило, слепое. Если сквозное, то

крайне редко в виде одной раны, иногда изолированны е повреж­
дения от отдельных дробин.
1. Локализация: область и поверхность тела, расстояние от сре­

динной линии тела (или конечности) и /или  ближайшего кост­
ного образования, от подош венной поверхности стопы до 
раны (ран).

2. Форма: округлая, овальная, щ елевидная.
3. Размеры: длина и ш ирина (или диаметр).
4. Края: ровные, неровные, зубчатые, вывернутые.
5. П ризнак «минус-ткань» — определяется при сведении краев.
6. П оясок подсыхания: («ложный» поясок осаднения) отсутствие, 

наличие — степень выраженности, ш ирина в четырех направ­
лениях.

7. Стенки: отвесные, неотвесные (одна пологая, другая нависа­
ет — угол выхода дробового снаряда), кровоизлияния.
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Р а н е в о й  канал
1. Наличие (или отсутствие) в раневом канале наложений копоти, 

частичек одежды, пыжей, заряда (дробь, картечь, «сечка»), дру­
гих инородных тел.

2. Цвет мягких тканей (признаки химического действия газов 
выстрела).

3. При осмотре подкожной клетчатки в области входной раны об­
ратить внимание на отслоение кожи и распространение копоти 
в стороны от раневого канала — формирование временной га­
зовой полости.

4. По ходу раневого канала описать поврежденные органы, вход­
ные и выходные повреждения на их поверхностях, наличие и 
выраженность кровоизлияний (отметить их ширину).

5. При слепых ранениях указать локализацию  окончания ранево­
го канала (расстояние от срединной линии тела и подош вен­
ной поверхности стопы до места расположения основного дро­
бового снаряда).

6. Снаряд (дробь) и пыжи изъять (пальцами), описать, измерить 
и передать следователю.

7. Определить общее направление раневого канала по отнош е­
нию к  вертикальному положению тела с учетом расположения 
входной и выходной ран (или локализацию  снаряда) относи­
тельно поверхностей тела, срединной линии  тела и расстояний 
от подош венной поверхности стоп.

Собрать на чистый лист бумаги зерна пороха и передать сле­
дователю, изъять лоскут кожи с повреждением, одежду (при на­
личии повреждений), направить на медико-криминалистическое 
исследование для определения вида, характера повреждений и 
дистанции выстрела.

Общие правила описания перелома

1. Локализация: название кости, костей или части костного ком ­
плекса; расстояние от срединной линии, от ближайшего кост­
ного образования или ближайшего костного шва (при подозре­
нии на образование перелома от удара частями движущегося 
транспорта измеряется расстояние от перелома до подош вен­
ной поверхности стопы).
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2. Вид перелома: по плоскости (поперечный, косопоперечны й, 
косой, винтообразный), по характеру (оскольчатый, безос- 
кольчатый, фрагментарный, оскольчато-фрагментарны й), сме­
щ ение отломков (по ш ирине, длине и под углом).

3. Расположение зоны первичного разрыва кости и ее м орфоло­
гические признаки: поверхность кости, ориентация линии  пе­
релома относительно оси кости, края — прямоугольные (отвес­
ны е), ровные, неровные; степень сопоставления — хорошая, 
удовлетворительная, с дефектом; дополнительные трещ ины , 
параллельные основным краям, их количество; излом — ров­
ны й, неровны й, зернистый, его распространенность — на ог­
раниченном участке или на всю толщу компакты; признаки 
повторной травматизации.

4. Расположение зоны долома и ее морфологические признаки: 
поверхность кости, края -  неотвесные (один скош ен, другой 
подрыт), ровные, неровные, зубчатые, наличие скола или вы ­
краш ивания компакты, отходящие от края трещ ины (продоль­
ные, косые); излом — костные гребни, их верш ины острые или 
закругленные, наличие признака — «конус-воронка» (при ос- 
кольчатых переломах указать примерную форму осколка в 
профиль, расположение основания осколка, направление его 
верш ины).

5. Наличие, локализация (поверхность кости) и направление до­
полнительных веерообразных трещин.

6. Общее направление плоскости перелома относительно осей 
(плоскостей) кости (направление указывать от зоны первично­
го разрыва кости к  зоне долома).

7. П ризнаки приж изненности (чаще на сломанных ребрах, подъ­
язы чной кости, ключицах, переднем полукольце таза): трассы, 
блестящ ие площадки, заш лифованность, завальцованность, их 
локализация.

Переломы костей черепа

Дырчатый перелом
1. Л окализация: название кости или место соединения костей, 

расстояние от срединной линии, от ближайшего межкостного 
шва.

2. Ф орма на наружной костной пластинке: округлая, овальная, 
треугольная и т.п.
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3. Размеры на наружной костной пластинке: длина и ш ирина, 
направление большего размера (по циферблату часов).

4. Края на наружной костной пластинке: ровные, неровные, 
мелкозубчатые, дополнительные повреждения поверхностных 
слоев (по какому краю — угол воздействия).

5. Дополнительные дугообразные трещины вокруг, расстояние до 
них, длина и направление их выпуклости, свойства их краев.

6. Ф орма повреждения на внутренней костной пластинке: м но­
гоугольная и т.п.

7. Размеры: длина и ш ирина, направление большего размера.
8. Конусообразное расш ирение костного дефекта равномерное, 

больше выражено в таком-то направлении.
9. Трещ ины (кортикальные, сквозные), отходящие от перелома, 

их количество (по номерам), направление (по циферблату ча­
сов), распространение на другие кости, свойства краев тре­
щ ин на обеих костных пластинках на всем протяжении.

10. При обнаружении выбитого костного фрагмента описать его 
по общим правилам: форма, размеры, края, дополнительные 
трещ ины на наружной и внутренней костных пластинках.
Свод черепа или часть его с переломом направить на меди­

ко-криминалистическое исследование для определения формы 
травмирую щей части предмета и возможной последующей иден­
тиф икационной экспертизы травмирующего предмета.

Пример описания перелома. На левой теменной кости, в ... см 
от сагиттального шва и в ... см от венечного шва располагается 
дефект (дырчатый перелом). На наружной костной пластинке де­
фект неправильно-прямоугольной формы, 2.5 х 3.0 см, с относи­
тельно ровными краями, направление большего соответственно □ 
циферблату часов. На внутренней костной пластинке дефект не­
правильно-многоугольной формы, ... см, края его неровные с на­
правлением большего размера... Д еф ект конусообразно равно­
мерно расш иряется в полость черепа. От правого края перелома, 
на 10 ч по циферблату часов, отходит сквозная прямолинейная 
трещ ина длиной ... см, переходящая на правую теменную кость. 
Края трещ ины на наружной и внутренней костных пластинках 
относительно ровные и прямоугольные. На твердой мозговой 
оболочке, в проекции перелома, обнаружен костный фрагмент в 
виде усеченного конуса: на наружной костной пластинке его 
форма неправильно-прямоугольная, размерами ... см, с мелко­
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зубчатыми краями; на внутренней — неправильно-многоуголь­
ной формы, размерами ... см, с неровны ми, местами острыми 
краями; в средней части фрагмента прям олинейная трещ ина с 
ровными, отвесными краями.

Вдавленный перелом* (удар ограниченным стержнеобразным 
предметом)
1. Локализация: название кости или место соединения костей, 

расстояние от срединной линии, от ближайшего межкостного 
шва.

2. Форма: обычно овальная.
3. Размеры: длина и ш ирина, направление длинного размера (по 

циферблату часов).
4. Края по периферии перелома (контур контакта): отвесные 

(раздельно каждый край), ровные, неровные, дугообразные 
(признаки разрыва костной ткани).

5. Дополнительные дугообразные трещ ины , вдоль краев и по 
концам перелома, расстояние до них, направление выпукло­
сти.

6. Центральная линейная трещ ина, разделяю щая вдавленный 
фрагмент на части, признаки долома костной ткани по краям 
этой трещ ины (место контакта).

7. Концевые участки перелома: дугообразные трещ ины с разной 
степенью погружения фрагментов между ними — терассовид- 
ность (количество дугообразных трещ ин по концам перелома 
различное в зависимости от встречного угла — угла атаки, что 
дает возможность определять направление соударения).

8. Ф орма погруженных костных фрагментов, глубина погруже­
ния; симметричное погружение костных фрагментов (удар 
под прямым углом), несимметричное — один фрагмент погру­
жен полого, другой — круто (удар под углом).

9. Характеристика повреждения внутренней костной пластинки: 
длина и ш ирина выступающего в полость черепа костного 
участка («шатрообразное» вспучивание), направление боль­
шего размера, наличие трещ ины , совпадающей по направле­

* В основе образования вдавленного перелома лежит прогибание участка трав­
мируемой кости с формированием на наружной пластинке, в месте контакта, 
зоны долома, а на внутренней — зоны разрыва; по периферии, по контуру кон­
такта, на наружной пластинке — двух зон разрыва, а на внутренней — двух зон 
долома.
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нию с центральной трещ иной на наружной пластинке, допол­
нительные трещ ины; свойства краев этих трещ ин (признаки 
разрыва костной ткани).

10. Характеристика краев перелома на внутренней костной пла­
стинке по контуру контакта: ровные, неровные, заостренные, 
скол, выкраш ивание, смятие или вспучивание компактного 
вещества в участках интимной связи фрагментов с окружаю­
щей костью (признаки долома костной ткани).

И. Дополнительные трещ ины (кортикальные, сквозны е), отходя­
щие от концов перелома, их количество (по номерам), на­
правление (по циферблату часов), распространение на другие 
кости, свойства краев трещ ин на обеих костных пластинках на 
всем протяжении.
Свод черепа или его фрагмент с переломом направить на ме­

дико-криминалистическое исследование для определения формы 
травмирующей части предмета и возможной последующей иден­
тиф икационной экспертизы травмирующего предмета.

Пример описания перелома. На левой теменной кости, в ... см 
от сагиттального шва и в ... см от венечного шва, располагается 
перелом (вдавленный) овальной формы ... х ... см, направление 
большего размера с 5 на 11 часов по циферблату. Края перелома 
относительно ровные, дугообразные, местами прямоугольные, 
местами заостренные (контур контакта). В 0.5 см от переднего 
«конца» перелома три короткие дугообразные трещ ины, выпук­
лостью обращ енные кпереди, расположенные параллельно друг 
другу, со смещ ением фрагментов между ними в полость черепа на 
глубину до 1 мм; в 0.3 см от заднего конца — одна, выпуклостью 
обращ енная кзади. Костный фрагмент в средней части погружен 
в полость черепа на глубину до ... см, здесь этот фрагмент разде­
лен прямолинейной трещ иной, по краям которой определяются 
скол и выкраш ивание компактного вещества (место контакта). 
Разделенные части фрагмента погружены в одинаковой степени 
(или в разной степени — в зависимости от угла воздействия). На 
внутренней поверхности выступающий участок костной ткани 
... х ... см неправильно-овальной формы с неровными и заострен­
ными краями, местами со смятием компактного вещества (про­
екция контура контакта). В центральной части этого участка пря­
молинейная трещ ина с относительно ровными и прямоугольны­
ми краями (проекция места контакта).
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Паутинообразный перелом*
1. Локализация: название кости (костей).
2. Радиальные трещ ины: количество (по номерам), направление 

(по циферблату часов), непрерывность, распространение на 
соседние кости и на основание, место их схождения (указать 
точную локализацию : расстояние от срединной линии и бли­
жайш его межкостного ш ва — место контакта травмирующего 
предмета), характеристика краев на наружной и внутренней 
пластинках на всем протяжении.

3. Концентрические трещ ины: расстояние от центра (места схож­
дения радиальных) до каждого их уровня, между какими ради­
альными трещ инами (здесь хорошо помогут номера радиаль­
ных трещ ин), смещ ение между соседними концентрическими 
трещ инами (признак «ступеньки»), свойства краев на наруж­
ной и внутренней пластинках (часто наличие признаков по­
вторной травматизации на трещ инах предыдущего уровня).

4. Ф орма костных фрагментов: в центре обычно треугольная, к 
периферии трапециевидная.

Пример описания перелома. В правой тем енно-височно-заты - 
лочной области (на участке ... х  ... см), многофрагментарно-ос- 
кольчатый перелом. П ри сопоставлении фрагментов определяю т­
ся четыре радиальные трещ ины, которые сходятся на границе те­
менной и чешуе затылочной костей (место контакта), в ... см от 
сагиттального шва: первая от места соединения идет на 12 ч по 
циферблату и переходит на ...; вторая — на 3 ч по циферблату, 
проходит по теменной кости и заканчивается у правой ветви ве­
нечного шва; третья — на 6 ч по циферблату и распространяется 
на основание черепа ...; четвертая — на 9 ч по циферблату, рас­
пространяется по чешуе затылочной кости, на ее левую полови­
ну ... Края этих трещ ин на обеих костных пластинках относитель­
но ровные. В центральной части на наружной костной пластинке 
по краям трещ ин обнаруживаются скол и выкраш ивание ком ­

* Паутинообразный перелом формируется при воздействии твердого тупого 
предмета с широкой травмирующей частью (удар, падение) с большой энергией. 
При этом происходит прогибание травмируемой кости (костей) с образованием, 
в первую очередь, непрерывных радиальных трещин и затем последовательно об­
разуется один или более уровней концентрических прерывистых трещин. Кост­
ные фрагменты первого уровня имеют неправильно-треугольную форму, второго 
и далее — неправильно-трапециевидную.
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пактного вещества, на внутренней пластинке, в соответствующих 
участках края ровные (место первичного контакта). Между ради­
альными трещ инами располагается два ряда концентрических 
прерванных трещ ин (соединяются с радиальными на разных 
уровнях — признак «ступеньки»). Первый ряд находится прим ер­
но на ... см от центральной части и образует с радиальными тре­
щ инами костные фрагменты неправильно-треугольной формы. 
Второй ряд отстоит от первого на ... см и образует с радиальными 
трещ инами и первыми концентрическими костные фрагменты 
неправильно-трапециевидной формы. Края концентрических 
трещ ин на наружной костной пластинке относительно ровные и 
прямоугольные, на внутренней — со сколом и выкраш иванием 
компактного вещества. По краям концентрических трещ ин пер­
вого уровня обнаруживаются участки скола и выкраш ивания 
компактного вещества на наружной пластинке — признаки по­
вторной травматизации.

Компрессионный перелом*
1. Локализация: название костей.
2. Расположение и направление непрерывных дугообразных тре­

щ ин, свойства их краев на наружной и внутренней компактных 
пластинках.

3. Расположение и направление прерванных радиальных трещ ин, 
свойства их краев на обеих костных пластинках.

4. Ф орма костных фрагментов.
5. Расположение паутинообразного перелома (описание см. ра­

нее).
Пример описания перелома. По всем областям свода черепа от­

мечается многофрагментарно-оскольчатый перелом, переходя­

* Компрессионный перелом черепа формируется при сдавлении его между дву­
мя твердыми предметами (переезд колесом — перемещающаяся компрессия, па­
дение на голову лежащего человека тяжелого предмета — ударное сдавление). В 
результате общей деформации черепа в первую очередь образуются непрерывные 
дугообразные трещины, располагающиеся перпендикулярно направлению сдав­
ления, и вторичные прерывистые радиальные трещины. Образующиеся при этом 
костные фрагменты имеют неправильно-прямоугольную и/или трапециевидную 
форму. В участках непосредственного воздействия (место первичного контакта) 
могут формироваться переломы от локального прогиба костей с признаками пау­
тинообразного перелома. Эти, последние переломы, как правило, возникают со 
стороны активного воздействия или здесь более выражены (например, колеса), 
они ограничены ближайшей непрерывной дугообразной трещиной.
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щ ий на основание. В лобно-тем енно-заты лочной областях, с обе­
их сторон, в ... см справа и в ... см слева от сагиттального шва, 
проходят сквозные дугообразные трещ ины, выпуклостью обра­
щ енные друг к другу, с ровны ми и прямоугольными краями на 
наружной костной пластинке и неотвесными краями в концевых 
отделах — на внутренней. В центральной части сагиттального 
шва имеется его расхождение длиной ... см. Справа, на ... см ниже 
первой дугообразной трещ ины и параллельно ей проходит вторая 
дугообразная трещ ина с аналогичными свойствами краев. Между 
этими трещ инами с обеих сторон, на расстоянии от ... до ... см 
друг от друга располагаются прерывистые радиальные трещ ины 
(соединяются с дугообразными на разных уровнях) с ровными и 
прямоугольными краями на большем своем протяж ении на обеих 
костных пластинках. Эти трещ ины образуют различных размеров 
костные фрагменты неправильно-прямоугольной и трапециевид­
ной формы. В левой теменно-височной области ограниченный 
паутинообразный перелом (описание его см. ранее). Дугообраз­
ные и радиальные трещ ины распространяю тся на основание че­
репа (указать черепные ям ки и поврежденные кости).

Диафизарные переломы

Поперечный, косопоперечный, косой переломы*
1. Локализация: треть диафиза, расстояние от подош венной по­

верхности стопы — при транспортной травме.
2. Смещ ение отломков: по ш ирине, длине и под углом.
3. Расположение зоны разрыва костной ткани: поверхность кос­

ти, ориентация линии перелома относительно продольной оси, 
края (отвесные, ровные, неровные, мелкозубчатые, хорош о со­
поставимые), излом — зернистый; наличие дополнительных 
трещ ин, параллельных основным краям.

4. Расположение зоны долома: поверхность кости, ориентация 
линии перелома относительно продольной оси, края — неот­
весные (один скош ен, другой подрыт), ровные, неровные, зуб­
чатые, наличие скола или вы краш ивания компакты, излом — в

* В основе образования этих переломов лежит поперечный изгиб диафиза с 
формированием на его противоположных поверхностях зоны разрыва и зоны до­
лома костной ткани.
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виде гребней (остроугольные, закругленные верш ины), про­
дольные трещ ины, отходящие от краев.

5. Уровень располож ения этих зон относительно друг друга (у по­
перечного перелома они располагаются на одном уровне, у ко ­
сопоперечного — смещ ены на ... см относительно друг друга).

6. Наличие дополнительных веерообразных трещ ин на «боковых» 
поверхностях диафиза (их количество на проксимальном и 
дистальном отломках), их направление, они начинаю тся обыч­
но на границе зоны первичного разрыва и зоны распростране­
ния магистральной трещины.

7. Общее направление плоскости перелома (начинать с зоны раз­
рыва).

Пример описания перелома. В средней трети диафиза правой 
бедренной кости (при транспортной травме на ... см от подош ­
венной поверхности стопы) располагается поперечный перелом. 
На задневнутренней поверхности диафиза края перелома относи­
тельно ровные, прямоугольные, располагаются перпендикулярно 
оси кости. На нижнем отломке, на 0.5 см от края перелома и па­
раллельно ему, проходит дополнительная трещ ина в поверхност­
ных слоях компакты; излом в этой области крупнозернистый, 
распространяется на всю толщу компакты (зона разрыва костной 
ткани). На противоположной, передненаружной, поверхности 
края перелома неровные с выкраш иванием компакты , на поверх­
ности излома здесь определяются два ряда костных гребней 
с остроугольными верш инами (зона долома). Зоны разрыва и до­
лома располагаются на одном уровне (для косопоперечного и ко ­
сого переломов — зона долома на ... см выше или ниже зоны раз­
рыва). На “боковых” поверхностях диафиза от магистральной 
трещ ины отходят веерообразные дугообразные трещ ины в на­
правлении к передненаружной поверхности диафиза (при косо­
поперечном и косом переломах — их больше на отломке, где рас­
полагается костный выступ). Н аправление плоскости излома — 
сзади наперед и изнутри кнаружи (для косопоперечного и косого 
переломов — например, сзади наперед, изнутри кнаружи и снизу 
вверх).

Оскольчатый перелом
1. О писание локализации, зон разрыва и долома, «боковых» по­

верхностей то же, что и при поперечном переломе.
2. Ф орма осколка в профиль.
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3. Расположение основания осколка (поверхность диафиза), его 
длина.

4. Н аправление остроугольных верш ин осколка.
5. Свойства концов осколка: один может быть заостренным, дру­

гой — с костны ми зубцами, оба — с костными зубцами, вы кра­
ш ивание компакты  по краям.

Пример описания перелома. На границе средней и ниж ней тре­
тей диафиза правой большеберцовой кости (на ... см от подош ­
венной поверхности стопы) располагается оскольчатый перелом. 
Н а задненаружной поверхности диафиза края перелома отвес­
ные, относительно ровные, хорошо сопоставимые, проходят пер­
пендикулярно оси кости; поверхность перелома здесь занимает 
всю толщу компакты , зернистая, со свободной поверхностью 
диафиза составляет прямой угол (зона разрыва). Далее магист­
ральная трещ ина раздваивается, ее ветви, дугообразно изгибаясь, 
идут к  передневнутренней поверхности диафиза и образуют кост­
ный осколок в профиль неправильно-треугольной формы, его 
острая верш ина направлена кзади и вправо. Основание осколка 
располагается на передневнутренней поверхности диафиза, его 
длина 5 см. Верхний конец осколка остроугольный (лезвиеподоб- 
ный), на нижнем — по краю выкраш ивание компактного вещ ест­
ва, на изломе — остроугольные костные гребни.

«Ложный» осколок. В ряде случаев при ударных воздействиях 
или при медленном изгибе диафиза (в направлении спереди на­
зад) образуется оскольчатый перелом с формированием «ложно­
го» осколка, у которого основание располагается на стороне, 
противоположной месту воздействия. Основными отличитель­
ными признаками его являю тся дугообразность поверхности пе­
релома, прямоугольность одного конца и остроконечность друго­
го, отсутствие остроугольной вершины.

Фрагментарный перелом*
1. Локализация: область диафиза.
2. Описать дистальный перелом по указанной ранее последова­

тельности.

* Фрагментарные переломы могут быть локальными и локально-конструкци­
онными. У локального фрагментарного перелома зоны разрыва костной ткани 
располагаются на одной поверхности диафиза, длина фрагмента соответствует 
ширине травмирующего предмета (например, ширина бампера), у локально­
конструкционного — на противоположных.
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3. Описать проксимальный перелом по указанной ранее последо­
вательности.

4. Указать длину костного фрагмента между зонами разрыва и до ­
лома.

Пример описания перелома. В средней трети диафиза левой 
бедренной кости располагается двойной, фрагментарный пере­
лом. Н иж ний перелом косопоперечный (на ... см от подош вен­
ной поверхности стопы): на задней поверхности диафиза края пе­
релома отвесные, относительно ровные, хорошо сопоставимые, 
перпендикулярны оси кости, излом здесь зернистый, занимает 
всю толщу компактного вещества и образует со свободной по­
верхностью кости прямой угол (зона разрыва костной ткани). Д а­
лее плоскость перелома, несколько дугообразно изгибаясь, идет к 
передней поверхности диафиза и вверх и заканчивается на 1.5 см 
выше зоны разрыва. Края перелома здесь неотвесные, зубчатые с 
вы краш иванием компактного вещества. На поверхности перело­
ма два ряда остроугольных костных гребней (зона долома). Вто­
рой, верхний, перелом расположен на границе верхней и средней 
третей диафиза. Зона разрыва с аналогичными признаками — на 
задней поверхности диафиза. Далее плоскость перелома раздваи­
вается и ее ветви, дугообразно изгибаясь, направляются к перед­
ней поверхности и образуют костный осколок в профиль непра­
вильно-треугольной формы с длиной основания 2.5 см. На изло­
ме верхнего конца осколка один ряд остроугольных гребней, 
ниж ний конец — заостренный. Длина костного фрагмента по пе­
редней поверхности диафиза (между зонами долома) 12 см, на 
задней (между зонами разрыва) — 13.5 см.

Винтообразный перелом*
1. Л окализация: треть диафиза.
2. Расположение винтовой части: поверхности диафиза, условное 

направление (начинать с проксимального отдела винтовой 
части).

* Винтообразные переломы диафизов трубчатых костей (возможно образова­
ние таких переломов на ребрах, ключице, ветвях лобковых и седалищных костей) 
образуются при вращении концов кости в противоположных направлениях: вра­
щение дистального отдела при фиксированном проксимальном или наоборот. В 
этом переломе выделяют две части: винтовую, образующуюся в первую очередь и 
огибающую диафиз по геликоидной поверхности, и прямую — соединяющую 
условные начало и конец винтовой.
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3. Края винтовой части: ровные, прямоугольные (на большем 
протяжении).

4. П рямая часть перелома: расположение (поверхность диафиза), 
направление (продольное, косопродольное), свойства краев 
(неровные, пилообразные, выкраш ивание компактного вещ е­
ства, козырькоподобные выступы на одном крае и соответст­
вующая скош енность — на другом, мелкие продолговатые 
костные осколки).

5. Ф орма конца проксимального отломка: остроугольный или 
лезвиеподобный.

6. Ф орма конца дистального отломка: остроугольный или лезвие­
подобный.

7. Для определения направления вращ ения концов кости: от лю ­
бого участка винтовой части перелома восстановить перпенди­
куляры в проксимальном и дистальном направлениях; концы 
этих перпендикуляров и укажут направление вращ ения каждо­
го конца сломанной кости.

Пример описания перелома. В средней и ниж ней третях диаф и­
за левой бедренной кости располагается винтообразный перелом. 
Винтовая часть перелома с ровными и прямоугольными краями 
проходит по наружной, передней, внутренней и задней поверхно­
стям диафиза с условным направлением сверху вниз и слева н а­
право (снаружи внутрь). На задней поверхности диафиза концы 
винтовой части соединяю тся прямой, проходящей почти вер­
тикально; по краям ее имеются выкрашивание компакты и места­
ми небольшие козырькоподобные костные выступы. Конец верх­
него отломка кости лезвиеподобный, нижнего — остроугольный.

Винтообразно-оскольчатый перелом
Винтообразно-оскольчатый перелом образуется при одно­

временном вращении концов кости и изгибе диафиза.
1. Л окализация, располож ение винтовой части, ее края, направ­

ление, концы проксимального и дистального отломков — опи­
сание аналогично простому винтообразному перелому.

2. Костный осколок: его расположение (поверхность диафиза), 
форма (в виде неправильного параллелограмма, прямоуголь­
ника, ромба), края (ровные, неровные, «пилообразные», вы ­
краш ивание компактного вещества, козырькоподобные кост­
ные выступы по одному краю и соответствующая скош ен­
ность — по другому, мелкие продолговатые костны е осколки).
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3. Определение направления вращ ения концов кости аналогично 
предыдущему.

4. Определение направления изгиба диаф иза по расположению 
костного осколка идентично любому оскольчатому перелому 
от поперечного изгиба.

Пример описания перелома. В средней и нижней третях диаф и­
за левой большеберцовой кости располагается винтообразный 
перелом. Винтовая часть перелома с ровны ми и прямоугольными 
краями проходит по наружной, передней, внутренней и задней 
поверхностям диафиза с условным направлением сверху вниз и 
слева направо (снаружи внутрь). Конец верхнего отломка кости 
лезвиеподобный, нижнего — остроугольный. На задненаружной 
поверхности диафиза, между двумя почти вертикальными трещ и­
нами, соединяющими верхний и нижний участки винтовой части 
и отстоящими друг от друга на 3.5 см, располагается костный ос­
колок в виде неправильного параллелограмма. Края этого оскол­
ка неровные, местами пилообразные, со сколом и выкраш ивани­
ем компактного вещества. Ориентация линии перелома относи­
тельно продольной оси, края.



Приложение





Z ' л
Посмертная 

диагностика шока

v J
М орфологическая диагностика ш ока основывается на гисто­

логическом исследовании легких, для чего при аутопсии в обыч­
ном порядке производят забор кусочков легочной ткани, в том 
числе из периферических отделов легких. М атериал фиксирую т в 
10%-м растворе формалина. Приготовленные срезы окраш иваю т 
гемотоксилин-эозином и Суданом (для выявления жировых эм ­
болов). При микроскопическом исследовании определяется н а­
личие (или отсутствие) шести признаков: альвеолярного отека, 
сладжей и (или) тромбов, жировых эмболов, лейкоцитоза и мегака- 
риоцитоза в сосудах легких, макрофагов в альвеолах.

Для определения коэф ф ициента ш ока по представленной н и ­
же таблице необходимо расположить эти признаки в том порядке, 
как указано выше, обозначив положительный признак единицей 
(1), отрицательный — нулем (0). В каждом случае образуется опре­
деленная комбинация из единиц и нулей. Эту конкретную комби­
нацию отыскивают в указанной таблице (в столбике — набор). 
В расположенном рядом столбике определяют соответствующее 
цифровое значение коэффициента ш ока (К). Если коэф фициент 
находится в пределах от 0.5 до 1.0, то это свидетельствует о нали­
чии шока. При значении коэффициента от 0.3 до 0.5 — диагноз 
ш ока сомнителен. При значении менее 0.3 диагностируется отсут­
ствие ш ока (на основе проведенной проверки И.Р. Вазиной [1987] 
получена точность диагностики в 95.4 % случаев).

П р и м е р  р а с ч е т а .  При микроскопии определено: наличие 
отека легких (1), сладжи (1), жировые эмболы (1), лейкоцитоз в 
сосудах (1), отсутствие мегакариоцитоза (0) и макрофагов в аль­
веолах (0). Таким образом, цифровой набор имеет следующий 
вид: 111100. Найдя эту комбинацию  циф р в таблице (первый стол­
бик, четвертая строка сверху), во втором столбике, на той же 
строке, находим числовое значение коэф ф ициента шока, равное 
0.92984. Это позволяет диагностировать шок.
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Коэффициент шока (К) для всех возможных комбинаций
наборов из 6 признаков по Вазиной И .Р ., 1987]

Набор к Набор к

111111 0.99937 011111 0.99378
111110 0.99833 011110 0.98072
111101 0.97634 011101 0.80738
111100 0.92984 011100 0.57168
111011 0.97929 011011 0.82646
111010 0.93772 011010 0.60264
111001 0.55368 011001 0.11136
111000 0.28316 011000 0.03826
110111 0.99772 010111 0.97782
110110 0.99288 010110 0.93331
110101 0.91991 010101 0.53633
110100 0.78528 010100 0.26918
110011 0.92882 010011 0.56738
110010 0.80602 010010 0.29502
110001 0.25503 010001 0.03333
110000 0.09829 010000 0.01086
101111 0.98979 001111 0.90710
101110 0.96862 001110 0.75664
101101 0.71779 001101 0.20392
101100 0.44748 001100 0.07544
101011 0.74291 001011 0.22543
101010 0.47921 001010 0.08481
101001 0.07047 001001 0.00738
101000 0.02337 001000 0.00243
100111 0.96397 000111 0.72933
100110 0.89495 000110 0.46178
100101 0.41242 000101 0.08602
100100 0.18257 000100 0.02201
100011 0.44356 000011 0.07434
100010 0.20230 000010 0.02494
100001 0.02049 000001 0.00210
100000 0.00652 000000 0.00057
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Приложение  к Заключению эксперта № от

Схемы расположения повреждений костно-хрящевого 
комплекса шеи

Щитовидный хрящ — срез

ш■ЖМ

й*

Трахея 

Условные обозначения:

Кольца трахеи — срез

Судебно-медицинский эксперт:
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