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АНОТАЦІЯ 

Волобуєв О.Є. Судово-медичне обґрунтування асфіктичного ґенезу 

смерті за Тропоніном І, як маркера ушкодження міокарду, при деяких видах 

механічної асфіксії. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії (PhD) за 

спеціальністю 222 «Медицина». – Національний медичний університет імені О.О. 

Богомольця, МОЗ України, Київ, 2025 

Дисертаційна робота присвячена науковому з’ясуванню діагностичної 

значимості використання маркеру ушкодження міокарда Тропоніну І в 

обґрунтуванні наявності асфіктичного стану при деяких видах механічної асфіксії, 

на підставі чого розроблено діагностичний алгоритм його виявлення в судово-

медичній практиці експертів. 

Під час проведення судово-медичної експертизи насильницької смерті 

чільне значення має обґрунтування причини смерті за показниками, які були 

виявлені під час її проведення. При діагностиці причини смерті від механічної 

асфіксії необхідно визначити не лише вид механічної асфіксії, а ще й надати 

обґрунтування наявності асфіктичного стану, який розвивається під час вмирання. 

Механічна асфіксія внаслідок повішення супроводжується комплексом 

ушкоджень шиї, серед яких наявні странгуляційна борозна, переломи хрящів 

гортані та під`язикової кістки, травми судин, які впливають на танатогенез. Однак, 

найсуттєвіший танатогенетичний вплив має здавлення судин шиї, внаслідок чого 

порушується кровопостачання головного мозку та перекриття входу в гортань 

коренем язика, що унеможливлює потрапляння повітря в дихальні шляхи. 

Аналогічний процес відбувається і у випадку обтураційної асфіксії. Тобто, настання 

смерті при механічній асфіксії та обтурації дихальних шляхів обумовлюється 

асфіктичним процесом в організмі людини. 

Так, в судово-медичній практиці використовують загальноасфіктичні 

ознаки, які виявляють під час розтину та вважають показниками, що 
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супроводжують процес вмирання при механічній асфіксії. Однак, ці морфологічні 

ознаки зустрічаються не тільки при механічній асфіксії, але й у випадках 

швидкоплинної смерті. Щоб з’ясувати достатність критерію в діагностуванні 

асфіктичного стану, нами проведено аналіз морфологічних загальноасфіктичних 

показників в судово-медичному обґрунтуванні асфіктичної та швидкоплинної 

смерті за даними розтинів останніх трьох років. 

Джерелами інформації для дослідження стали результати розтинів випадків 

смерті від механічної асфіксії, групою порівняння були випадки раптової смерті від 

серцевої патології, в яких було проаналізовано дев’ять загальноасфіктичних 

показників, які зазвичай відмічають під час експертизи судово-медичних трупів. 

Результати цього аналізу показали, що виявляємість цих ознак зустрічається в 

95,5% випадків повішення та 97,2% випадків обтураційної асфіксії з коливанням від 

72% до 100% при повішенні та від 83,3% до 100% при обтураційній асфіксії. 

Частоти виявлення таких морфологічних ознак при раптовій смерті від гострого 

інфаркту міокарда та хронічної ішемічної хвороби серця становлять 95,6% та 91,6% 

відповідно, з коливаннями від 72,7% до 100% при гострому інфаркті міокарда та від 

73,6% до 100% при хронічній ішемічній хворобі серця. За результатами 

статистичного аналізу розподілу частоти виявлення (95% ВІ) це відповідає 

95,7%(94,2%-97,0%) при механічній асфіксії та 93,6(91,9-95,1) при ішемічній 

хворобі серця. Виявлення однакових макроморфологічних ознак, як при смерті від 

механічної асфіксії так і при раптовій серцевій смерті не дозволяє їх 

використовувати в якості діагностичного критерію наявності асфіктичного 

процесу, що статистично підтвердило відсутність відмінності на рівні значимості 

р=0,058 і вказує на те, що вони не можуть бути достатньо об’єктивним критерієм, 

який вказує на наявність асфіктичного стану. 

Оскільки при механічній асфіксії, як і при ішемічній хворобі серця внаслідок 

асфіктичного ураження міокарда виникає комплекс змін, що призводить до некрозу 

кардіоміоцитів, то це дає можливість з’ясувати вміст Тропоніну І – кардіотропоніна 



3 
 

при смерті від механічної асфіксії та використати його як діагностичний критерій 

асфіктичного стану. Для виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині 

використано швидкий тест «Wondfo», визначення якого проведено на зразку крові 

та перикардіальної рідини групи осіб, смерть яких настала як від механічної асфіксії 

так і від ішемічної хвороби серця. 

Результати експрес-тесту дозволили виявити наявність кардіомаркера 

Тропоніну І в обох досліджуваних групах, а саме при смерті від механічної асфіксії 

виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині становило 65,3% та 74,4% 

відповідно, в групі порівняння - 46,3% та 58,9% відповідно. Статистичний аналіз не 

виявив зв’язку частоти прояву випадків наявності кардіомаркера Тропоніну І 

методом експрес-тесту в крові та перикардіальній рідині обох груп на рівні 

значимості р=0,078 та р=0,058 відповідно. 

Дослідження показало, що експрес-метод виявлення маркера кардіонекрозу 

Тропоніну І може бути використаний під час судово-медичної експертизи трупів у 

випадку смерті від повішення та обтураційної асфіксії для обґрунтування наявності 

асфіктичного стану шляхом його проведення з кров’ю вилученої з правих відділів 

серця та перикардіальної рідини. 

З метою кількісного виявлення вмісту Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині для обгрунтування наявності асфіктичного стану при смерті 

від механічної асфіксії нами проведено дослідження зразків крові та 

перикардіальної рідини трупів осіб смерть яких настала від механічної асфіксії та 

при раптовій смерті від серцевої патології методом твердофазного 

імуноферментного аналізу за набором реактивів фірми «Хема» (Ukrainе). 

Результати дослідження показали, що при смерті від механічної асфіксії в 

крові та перикардіальній рідині відбувається значне підвищення вмісту Тропоніну 

І. Причому, якщо максимальне середнє значення в крові (ІІІ квартиль) для випадків 

смерті від ішемічної хвороби серця становило 396,8 нг/мл, то при смерті від 

механічної асфіксії це значення складало 474,01 нг/мл. Переважання вмісту 
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Тропоніну І в крові вище за 396,8 нг/мл слід вважати характерним для діагностики 

асфіктичного процесу. Цей діагностичний показник було виявлено нами у 86% 

випадків смерті від механічної асфіксії. Схожа картина спостерігалася також із 

значеннями Тропоніну І в перикардіальній рідині. Так, якщо максимальне середнє 

значення (ІІІ квартиль) для випадків смерті від ішемічної хвороби серця становило 

375,4 нг/мл, то при смерті від механічної асфіксії це значення складало 461,61 нг/мл, 

що обумовлено некрозом кардіоміоцитів в різних відділах серця за рахунок 

розвитку асфіктичного процесу. Переважання вмісту Тропоніну І в перикардіальній 

рідині вище за 375,4 нг/мл слід вважати характерним для діагностики асфіктичного 

процесу. Цей діагностичний показник було виявлено нами у 90% випадків смерті 

від механічної асфіксії. 

При статистичному аналізі результатів виявленого вмісту кардіомаркера 

Тропоніну І в трупній крові та перикардіальній рідині померлих від механічної 

асфіксії у порівнянні з показниками померлих від ішемічної хвороби серця вищий 

на рівні значимості p<0,001. 

Крім того, нами було проведено з’ясування можливості виявлення 

Тропоніну І в біологічних рідинах тіла – крові та перикардіальній рідині в ранній 

післямортальний період - впродовж 3 діб після настання смерті за допомогою 

експрес-тесту. 

Результати дослідження дозволили з’ясувати, що гнильні зміни впливають 

на якість дослідження експрес-методом у вигляді збільшення випадків з 

сумнівними або недійсними результатами, в таких випадках доведена доцільність 

відбирання перикардіальної рідини як матеріалу, який менше схильний до гниття. 

Таким чином, під час проведення судово-медичної експертизи у випадках 

смерті від механічної асфіксії для обґрунтування наявності асфіктичного стану, 

який розвивається в зажиттєвій динаміці перебігу вмирання, необхідно 

використовувати як експрес-метод виявлення біомаркера Тропоніну І, так і 

біохімічне його виявлення в крові та перикардіальній рідині, впродовж перших 
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трьох діб післясмертного періоду, а також в більший термін за умов відсутності 

гемолізу крові, що дозволить об`єктивізувати висновок експерта про причину 

смерті від механічної асфіксії. 

Наукова новизна одержаних результатів. Проаналізовано виявлення 

комплексу загальноасфіктичних ознак при смерті від механічної асфіксії внаслідок 

повішення і обтураційної асфіксії та ішемічної хвороби серця. Вперше на основі 

використання експрес-тесту для виявлення кардіомаркеру Тропоніну І як маркеру 

ушкодження міокарду визначено можливість його застосування в судово-медичній 

практиці для виявлення асфіктичного стану при деяких видах механічної асфіксії – 

при повішені та обтураційній асфіксії шляхом дослідження крові та 

перикардіальної рідини. 

Вперше на основі визначення кількісного вмісту біохімічного маркера 

ушкодження міокарду - субодиниці тропонінового комплексу Тропоніну І у крові 

та перикардіальній рідині доведена можливість діагностики асфіктичного стану при 

деяких видах механічної асфіксії – повішенні та обтураційній асфіксії. 

Вперше з’ясовано вплив гниття трупа на можливість виявлення маркеру 

пошкодження міокарду (Тропонін І) в крові та перикардіальній рідині для 

обґрунтування асфіктичного стану при смерті внаслідок повішення та обтураційної 

асфіксії. 

Вперше, для обґрунтування наявності асфіктичного стану при смерті від 

повішення та обтураційної асфіксії, розроблено діагностичний алгоритм який 

базується на використанні Тропоніну І як біохімічного маркера пошкодження 

міокарду для діагностики асфіктичного стану. 

Практичне значення одержаних результатів. Результати дослідження 

впроваджені в освітній процес із курсу судової медицини кафедри судової 

медицини та медичного права Національного медичного університету ім. О.О. 

Богомольця. 
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Для судово-медичної експертної практики розроблено діагностичний 

алгоритм, який базується на використанні Тропоніну І як біохімічного маркера 

пошкодження міокарду для діагностики асфіктичного стану під час судово-

медичної експертизи трупів осіб, смерть яких настала від деяких видів механічної 

асфіксії - повішення, обтураційної асфіксії. Рекомендовано внести до пункту 2.2.14 

Правил проведення судово-медичної експертизи (досліджень) трупів у бюро 

судово-медичної експертизи (Наказ №6 від 17.01.1995 року «Про розвиток та 

удосконалення судово-медичної служби України»), необхідність об’єктивного 

обґрунтування наявності асфіктичного стану при судово-медичній експертизі 

випадків смерті від механічної асфіксії, зокрема від повішення та обтураційної 

асфіксії. 

При формулюванні причини смерті необхідно обгрунтовувати вид 

механічної асфіксії, наявність асфіктичного стану за результатами використання 

експрес-тесту на Тропонін І або кількісного визначення Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині, а також наводити ознаки швидкоплинного настання смерті. 

Ключові слова: судово-медична експертиза, насильницька смерть, 

танатогенез, травма гортані та під`язикової кістки, механічна асфіксія, повішення, 

асфіктичний стан, ураження серця, ураження кардіоміоцитів, біомаркери, ішемічна 

хвороба серця, діагностика, тропонін. 
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SUMMARY 

Volobuiev O.Ye. Forensic Medical Justification of Asphyxial Genesis of Death 

Based on Troponin I as a Marker of Myocardial Injury in Certain Types of 

Mechanical Asphyxia. – Qualification Scientific Work in Manuscript Form. 

Dissertation for the Degree of Doctor of Philosophy (PhD) in Specialty 222 

"Medicine." – Bogomolets National Medical University, Ministry of Health of Ukraine, 

Kyiv, 2025. 

The dissertation is dedicated to the scientific investigation of the diagnostic 

significance of using Troponin I, a marker of myocardial injury, in substantiating the 

presence of an asphyxial state in certain types of mechanical asphyxia. Based on this 

research, a diagnostic algorithm for its detection has been developed for forensic medical 

expert practice. 

During forensic medical examination of violent death, substantiating the cause of 

death based on the findings obtained during the examination is of primary importance. In 

diagnosing death caused by mechanical asphyxia, it is necessary not only to determine the 

specific type of mechanical asphyxia but also to justify the presence of an asphyxial state 

that develops during the dying process. 

Mechanical asphyxia due to hanging is accompanied by a complex of neck injuries, 

including a strangulation groove, fractures of the laryngeal cartilages and hyoid bone, and 

vascular injuries that influence thanatogenesis. However, the most significant 

thanatogenetic impact is caused by compression of the neck vessels, leading to disrupted 

blood supply to the brain, and blockage of the laryngeal inlet by the tongue root, 

preventing air from entering the respiratory tract. A similar process occurs in cases of 

obstructive asphyxia. Thus, death resulting from mechanical asphyxia and airway 

obstruction is determined by the asphyxial process in the human body. 

Thus, in forensic medical practice, general asphyxial signs are used, which are 

identified during autopsy and considered indicators accompanying the dying process in 

mechanical asphyxia. However, these morphological signs are observed not only in 
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mechanical asphyxia but also in cases of rapid death. To determine the adequacy of this 

criterion in diagnosing the asphyxial state, we conducted an analysis of general asphyxial 

morphological indicators in the forensic medical assessment of asphyxial and rapid death 

based on autopsy data from the past three years. 

The sources of information for the study were the autopsy results of deaths caused 

by mechanical asphyxia, with cases of sudden death due to cardiac pathology serving as 

the comparison group. In these cases, nine general asphyxial indicators, typically noted 

during forensic medical examinations of corpses, were analyzed. The results of this 

analysis showed that the detection rate of these signs was 95.5% in cases of hanging and 

97.2% in cases of obstructive asphyxia, with variations ranging from 72% to 100% for 

hanging and from 83.3% to 100% for obstructive asphyxia. The frequencies of detecting 

such morphological signs in sudden death from acute myocardial infarction and chronic 

ischemic heart disease were 95.6% and 91.6%, respectively, with variations ranging from 

72.7% to 100% for acute myocardial infarction and from 73.6% to 100% for chronic 

ischemic heart disease. According to the statistical analysis of detection frequency 

distribution (95% ВІ), this corresponds to 95.7% (94.2%–97.0%) for mechanical asphyxia 

and 93.6% (91.9%–95.1%) for ischemic heart disease. The presence of identical 

macromorphological signs in both mechanical asphyxia-related deaths and sudden cardiac 

deaths prevents their use as a diagnostic criterion for the presence of an asphyxial process. 

This was statistically confirmed by the absence of significant differences at a significance 

level of p = 0.058, indicating that these signs cannot serve as a sufficiently objective 

criterion for identifying an asphyxial state. 

Since, in mechanical asphyxia, as well as in ischemic heart disease, an asphyctic 

myocardial injury leads to a series of changes resulting in cardiomyocyte necrosis, this 

allows for the determination of Troponin I – a cardiotroponin in cases of death from 

mechanical asphyxia and its use as a diagnostic criterion for asphyctic conditions. The 

rapid test "Wondfo" was used to detect Troponin I in blood and pericardial fluid, with 
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testing conducted on samples from individuals who had died from both mechanical 

asphyxia and ischemic heart disease. 

The results of the rapid test revealed the presence of the cardiac marker Troponin I 

in both study groups. Specifically, in cases of death from mechanical asphyxia, Troponin 

I was detected in blood and pericardial fluid in 65.3% and 74.4% of cases, respectively, 

while in the comparison group, the detection rates were 46.3% and 58.9%, respectively. 

Statistical analysis did not establish a significant correlation between the frequency of 

Troponin I detection using the rapid test in blood and pericardial fluid in both groups, with 

significance levels of p=0.078 and p=0.058, respectively. 

The study demonstrated that the rapid detection method for the cardiac necrosis 

marker Troponin I can be used in forensic examinations of bodies in cases of death from 

hanging and obstructive asphyxia to substantiate the presence of an asphyctic state. This 

is achieved by testing blood collected from the right chambers of the heart and pericardial 

fluid. 

To quantitatively determine the Troponin I content in blood and pericardial fluid 

for substantiating the presence of an asphyctic state in cases of death from mechanical 

asphyxia, we conducted a study on blood and pericardial fluid samples from deceased 

individuals who had died from mechanical asphyxia and from sudden cardiac death. The 

analysis was performed using the solid-phase enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) with a reagent kit from the company "Hema" (Ukraine). 

The study results showed a significant increase in Troponin I levels in blood and 

pericardial fluid in cases of death from mechanical asphyxia. Specifically, while the 

maximum mean value (III quartile) of Troponin I in blood for deaths from ischemic heart 

disease was 396.8 ng/mL, in cases of mechanical asphyxia, this value reached 474.01 

ng/mL. A Troponin I concentration in blood exceeding 396.8 ng/mL should be considered 

a characteristic marker for diagnosing the asphyctic process, as it was observed in 86% of 

mechanical asphyxia cases. A similar pattern was noted in pericardial fluid Troponin I 

levels. The maximum mean value (III quartile) for deaths due to ischemic heart disease 
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was 375.4 ng/mL, whereas in cases of mechanical asphyxia, it reached 461.61 ng/mL. 

This increase is attributed to cardiomyocyte necrosis in various heart regions due to the 

development of the asphyctic process. A Troponin I concentration in pericardial fluid 

exceeding 375.4 ng/mL should be considered a characteristic marker for diagnosing the 

asphyctic process, as it was detected in 90% of mechanical asphyxia cases. 

Statistical analysis of the detected Troponin I levels in postmortem blood and 

pericardial fluid of individuals who died from mechanical asphyxia, compared to those 

who died from ischemic heart disease, showed a significantly higher concentration, with 

a significance level of p<0.001 

Additionally, we investigated the possibility of detecting Troponin I in biological 

fluids – blood and pericardial fluid during the early postmortem period, up to three days 

after death, using a rapid test. 

The study results revealed that putrefactive changes affect the reliability of the rapid 

test, leading to an increased number of doubtful or invalid results. In such cases, the 

collection of pericardial fluid was found to be more suitable, as it is less prone to 

decomposition. 

Thus, during forensic examinations in cases of death from mechanical asphyxia, to 

substantiate the presence of an asphyctic state that develops during the ante-mortem dying 

process, it is necessary to use both the rapid detection method for the biomarker Troponin 

I and its biochemical determination in blood and pericardial fluid. This should be 

conducted within the first three days of the postmortem period and beyond, provided there 

is no blood hemolysis. This approach allows for a more objective expert conclusion 

regarding the cause of death from mechanical asphyxia. 

Scientific novelty of the obtained results. The detection of a complex of general 

asphyctic signs in cases of death from mechanical asphyxia due to hanging, obstructive 

asphyxia, and ischemic heart disease has been analyzed. For the first time, based on the 

use of a rapid test for detecting the cardiac marker Troponin I as a marker of myocardial 

damage, its applicability in forensic practice has been determined for identifying an 
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asphyctic state in certain types of mechanical asphyxia hanging and obstructive asphyxia 

– through the examination of blood and pericardial fluid. 

For the first time, based on the quantitative determination of the biochemical marker 

of myocardial damage Troponin I subunit of the troponin complex in blood and pericardial 

fluid, the possibility of diagnosing an asphyctic state in certain types of mechanical 

asphyxia, such as hanging and obstructive asphyxia, has been proven. 

For the first time, the impact of body decomposition on the detection of the 

myocardial damage marker (Troponin I) in blood and pericardial fluid has been 

established to substantiate the asphyctic state in cases of death from hanging and 

obstructive asphyxia. 

For the first time, a diagnostic algorithm has been developed to substantiate the 

presence of an asphyctic state in cases of death from hanging and obstructive asphyxia. 

This algorithm is based on the use of Troponin I as a biochemical marker of myocardial 

damage for diagnosing the asphyctic state. 

Practical significance of the obtained results. The research results have been 

implemented into the educational process of the forensic medicine course at the 

Department of Forensic Medicine and Medical Law of the O.O. Bogomolets National 

Medical University. 

A diagnostic algorithm has been developed for forensic medical practice, based on 

the use of Troponin I as a biochemical marker of myocardial damage for diagnosing an 

asphyctic state during forensic examinations of deceased individuals who died from 

certain types of mechanical asphyxia – hanging and obstructive asphyxia. It is 

recommended to amend section 2.2.14 of the Rules for Conducting Forensic Medical 

Examinations (Investigations) of Corpses in Forensic Medical Examination Bureaus 

(Order No. 6 of January 17, 1995, "On the Development and Improvement of the Forensic 

Medical Service of Ukraine") to include the requirement for objective substantiation of 

the presence of an asphyctic state in forensic examinations of deaths due to mechanical 

asphyxia, specifically in cases of hanging and obstructive asphyxia. 
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When determining the cause of death, it is necessary to substantiate the type of 

mechanical asphyxia and the presence of an asphyctic state based on the results of a rapid 

test for Troponin I or the quantitative determination of Troponin I in blood and pericardial 

fluid. Additionally, signs indicating the rapid onset of death should be provided. 

Keywords: forensic medical examination, violent death, thanatogenesis, 

laryngeal and hyoid bone trauma, mechanical asphyxia, hanging, asphyctic state, heart 

damage, cardiomyocyte injury, biomarkers, ischemic heart disease, diagnostics, troponin.  
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ВСТУП 

Актуальність теми. Під час проведення судово-медичної експертизи 

насильницької смерті чільне значення має обґрунтування причини смерті за 

показниками, які були виявлені під час її проведення. Необхідність ґрунтовного 

доказу причини смерті передбачена вимогами законодавства, оскільки саме 

ґрунтовна відповідь і передбачає використання наукових та об’єктивних 

досліджень. 

В судово-медичній практиці серед випадків насильницької смерті 

експертиза з приводу механічної асфіксії становить 25-30% від усіх випадків 

насильницької смерті. З них на долю повішення приходиться 65-70% [7, 14, 24, 27, 

63, 85, 121, 152, 155, 168, 182]. 

При обґрунтуванні причини смерті від механічної асфіксії необхідно 

визначити не лише вид механічної асфіксії, а ще й надати обґрунтування наявності 

асфіктичного стану, який розвивається під час вмирання [9]. 

Якщо визначення виду механічної асфіксії не викликає сумнівів, то судово-

медичні критерії наявності асфіктичного стану привертають увагу експертів та 

науковців і знаходяться в постійній розробці. В діючих вимогах щодо 

діагностичного обґрунтування смерті від механічної асфіксії відсутні критерії для 

підтвердження наявності асфіктичного стану, який розвинувся під час вмирання 

(пункт 2.2.14 правил проведення судово-медичної експертизи (досліджень) трупів 

у бюро судово-медичної експертизи (Наказ № 6 від 17.01.1995 року «Про розвиток 

та удосконалення судово-медичної служби України») [18]. 

Так, в судово-медичній практиці використовують загальноасфіктичні 

ознаки, які виявляють під час експертизи трупів. При зовнішньому досліджені 

практично завжди можна виявити ціаноз обличчя; швидке утворення рясних з 

темно-фіолетовим забарвленням трупних плям; дрібнокрапкові крововиливи в 
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кон’юнктиву верхніх та нижніх повік, слизової оболонки рота та глотки. Щодо 

внутрішніх макроморфологічних проявів, так це рідка, темно-червона кров; 

розширення та переповнення кров’ю правих відділів серця; венозне повнокров’я 

внутрішніх органів; гостра альвеолярна емфізема легень; дрібнокрапкові 

крововиливи темно-червоного забарвлення під легеневою плеврою, епікардом, під 

серозними оболонками інших органів [37, 42, 48, 75, 76]. Схожа картина загальних 

змін спостерігається також при мікроморфологічному дослідженні внутрішніх 

органів, що проявляється порушенням органного кровообігу, явищами підвищеної 

проникності судинної стінки, гострими дистрофічними змінами. Ці ознаки є 

візуальними морфологічними показниками, що виникають під час перебігу 

механічної асфіксії і вони відомі досить давно [139, 143, 148]. 

Однак, судово-медична практика довела, що ці морфологічні ознаки 

зустрічаються не тільки при видах механічної асфіксії, але й у випадках 

швидкоплинної смерті [38, 106, 166], тому вони не можуть бути достатньо 

об’єктивним критерієм, який вказує на наявність асфіктичного стану. Враховуючи 

це, судово-медичні науковці проводять пошук об’єктивних показників, які доводять 

наявність асфіктичного стану [17]. З цією метою використовують такі методи, як 

морфологічний, гістологічний та біохімічний [50, 190]. Останнім часом в судово-

медичній практиці все більшій увазі приділяється пошуку біохімічних показників 

різних патологічних станів, зокрема для обґрунтування асфіктичного стану, таких 

як кортизолу, холестерину, адреналіну, норадреналіну, тучних клітин, гепарину, 

гістаміну. 

З біохімічної точки зору зараз доведено, що під час розвитку асфіктичного 

стану в організмі змінюються показники маркерів пошкодження міокарду. 

Показано, що під час вмирання від механічної асфіксії відбувається розвиток 

катехоламінових уражень міокарду, наявність яких корелює з причиною смерті [1, 

2, 4, 8, 25, 70, 183]. 
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В клінічній практиці катехоламінове ураження міокарду вказує на розвиток 

асфіктичних змін у серцевому м’язі, у зв’язку з цим для обґрунтування діагнозу 

серцевої патології використовують маркери ушкодження міокарду, до яких 

відносять: тропоніновий комплекс та його субодиниці TnI, TnT, TnC, а також КФК-

МВ, міоглобін БСЖК [16, 51, 54, 74, 101, 117, 133, 150].  

На сьогоднішній день використання маркерів ушкодження міокарду не 

використовують для обґрунтування асфіктичного стану при смерті від механічної 

асфіксії. Тому наукове з'ясування їх діагностичної значимості в обґрунтуванні 

асфіктичного стану являється перспективним напрямком наукового дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота є 

продовженням наукової тематики кафедри судової медицини Національного 

медичного університету з розробки діагностичних критеріїв механічної асфіксії за 

рівнем біологічно-активних речовин, маркерів асфіктичного стану для судово-

медичної практики (державний реєстраційний номер: 0121U110393). 

Мета та завдання дослідження. Підвищити ефективність судово-

медичного обґрунтування наявності асфіктичного стану при смерті від деяких видів 

механічної асфіксії та розробити критерії для її обґрунтування шляхом біохімічного 

визначення вмісту Тропоніну І, як маркера ушкодження міокарду в крові та 

перикардіальній рідині. 

Для досягнення поставленої мети визначені такі завдання: 

1. Дослідити значення морфологічних загальноасфіктичних показників в 

судово-медичному обґрунтуванні асфіктичної та швидкоплинної смерті, за даними 

висновків експертів останніх трьох років. 

2. Дослідити можливість використання експрес-тестів маркерів 

ушкодження міокарду на виявлення асфіктичного стану при деяких видах 

механічної асфіксії у порівнянні із групою контролю. 
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3. Визначити кількісний вміст біохімічного маркера ушкодження 

міокарду (субодиниці тропонінового комплексу: Тропоніну І), в крові правих 

відділів серця та перикардіальній рідині при деяких видах механічної асфіксії 

(повішення, обтураційна асфіксія). 

4. Визначити кількісний вміст біохімічного маркера ушкодження 

міокарду (субодиниці тропонінового комплексу: Тропоніну І), в крові правих 

відділів серця та перикардіальній рідині в порівняльній групі з причинами смерті з 

приводу гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної хвороби серця. 

5. Дослідити вплив гнилісних змін  на зміни вмісту біохімічного маркера 

ушкодження міокарду - субодиниці тропонінового комплексу: Тропоніну І в крові 

з правих відділів серця у порівнянні з перикардіальною рідиною. 

6. Розробити практичні рекомендації для експертної практики для 

визначення наявності асфіктичного стану за кількісним вмістом біохімічного 

маркера ушкодження міокарду - субодиниці тропонінового комплексу: Тропоніну 

І. 

Об’єкт дослідження: реакція організму на механічну асфіксію в біологічних 

рідинах трупів. 

Предмет дослідження: судово-медичне обґрунтування асфіктичного ґенезу 

смерті за Тропоніном І як маркером ушкодження міокарду при деяких видах 

механічної асфіксії. 

Методи дослідження: 

1. Статистичний моніторинг макроморфологічних змін в трупах осіб смерть 

яких настала від механічної асфіксії внаслідок повішення та обтураційної асфіксії. 

2. Експрес-аналіз на якісний вміст біохімічного маркеру ушкодження 

міокарду Тропоніну І шляхом використання імунохроматографічного тесту на 

основі застосування «сендвіч-методу» подвійних антитіл (фірми Wondfo, 

китайського виробництва) у зразках крові та перикардіальної рідини. 
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3. Біохімічне виявлення маркера пошкодження міокарду - субодиниці 

тропонінового комплексу Тропоніну І шляхом одностадійного твердофазного 

імуноферментного аналізу із застосуванням двох типів моноклональних антитіл з 

використанням набору реагентів «Тропонін I-ІФА» фірми ТОВ «ХЕМА» 

українського виробника. 

4. Статистична обробка результатів з використанням статистичного пакету 

Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user interface for R statistical software, version 

4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria). 

Наукова новизна одержаних результатів. Проаналізовано виявлення 

комплексу загальноасфіктичних ознак при смерті від механічної асфіксії внаслідок 

повішення та обтураційної асфіксії. 

Вперше на основі використання експрес-тесту виявлення кардіомаркеру 

Тропоніну І, як маркеру ушкодження міокарду, визначено можливість виявлення 

асфіктичного стану при деяких видах механічної асфіксії – при повішені та 

обтураційній асфіксії в крові та перикардіальній рідині. 

Вперше на основі визначення кількісного вмісту біохімічного маркера 

ушкодження міокарду - субодиниці тропонінового комплексу Тропоніну І у крові 

та перикардіальній рідині доведена можливість діагностики асфіктичного стану при 

деяких видах механічної асфіксії – повішенні та обтураційній асфіксії. 

Вперше з’ясовано вплив гниття трупа на можливість виявлення маркеру 

пошкодження міокарду (Тропонін І) в крові та перикардіальній рідині для 

обґрунтування асфіктичного стану при смерті внаслідок повішення та обтураційної 

асфіксії. 

Вперше для обґрунтування наявності асфіктичного стану при смерті від 

повішення та обтураційної асфіксії, розроблено діагностичний алгоритм, який 
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базується на використанні Тропоніну І як біохімічного маркера ушкодження 

міокарду для діагностики асфіктичного стану. 

Практичне значення одержаних результатів. Результати дослідження 

впроваджені в освітній процес із курсу судової медицини кафедри судової 

медицини та медичного права Національного медичного університету ім. О.О. 

Богомольця. 

Для судово-медичної експертної практики розроблено діагностичний 

алгоритм, який базується на використанні Тропоніну І як біохімічного маркера 

пошкодження міокарду для діагностики асфіктичного стану під час судово-

медичної експертизи трупів осіб, смерть яких настала від деяких видів механічної 

асфіксії (повішення, обтураційна асфіксія). Рекомендовано внести до пункту 2.2.14 

Правил проведення судово-медичної експертизи (досліджень) трупів у бюро 

судово-медичної експертизи (Наказ №6 від 17.01.1995 року «Про розвиток та 

удосконалення судово-медичної служби України») необхідність об’єктивного 

обґрунтування наявності асфіктичного стану при судово-медичній експертизі 

випадків смерті від механічної асфіксії. 

При формулюванні причини смерті необхідно обгрунтовувати вид 

механічної асфіксії, наявність асфіктичного стану за результатами використання 

експрес-тесту на Тропонін І або кількісного визначення Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині, а також наводити ознаки швидкоплинного настання смерті. 

Особистий внесок здобувача. Дослідження проведено на базі кафедри 

судової медицини та медичного права Національного медичного університету ім. 

О.О. Богомольця. Автором особисто вивчено дані вітчизняної та закордонної 

літератури (190 джерел), проаналізовано матеріали результатів 191 розтину, 

проведено вилучення матеріалу – крові та перикардіальної рідини для дослідження 

з трупів під час проведення судово-медичної експертизи. Проведено експрес-

діагностику змін вмісту Тропоніну І як біомаркера ушкодження міокарду в крові та 
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перикардіальній рідині шляхом використання тесту «Wondfo» (виробництва – 

Китай). Біохімічне визначення кількісного вмісту Тропоніну І в перикардіальній 

рідині та крові було проведено у науково-дослідному інституті експериментальної 

та клінічної медицини Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця 

у відповідності до погодженого технічного завдання на виконання дослідних робіт 

від 09 січня 2024 року та затвердженої заявки на проведення дослідних робіт від 14 

лютого 2024 року. Автором проведено документування результатів статистичного 

моніторингу макроморфологічних показників і результатів експрес-аналізу та 

біохімічного виявлення Тропоніну І. Автором особисто проаналізовано одержані 

дані з використанням статистичної обробки за пакетом (Statistical software EZR v. 

1.54 (graphical user interface for R statistical software, version 4.0.3, R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria) в групах спостережень, співставлено дані 

власних досліджень з літературними джерелами, узагальнено результати та 

сформульовано висновки. 

На підставі статистичного аналізу автором особисто встановлені 

діагностичні критерії вмісту біохімічного маркера ушкодження міокарду - 

субодиниці тропонінового комплексу Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині 

як біомаркера асфіктичного процесу при смерті від деяких видів механічної асфіксії 

при повішенні та обтураційній асфіксії. 

Апробація результатів дисертації. Результати виконаної дисертаційної 

роботи були представлені на засіданні кафедри судової медицини та медичного 

права Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця. 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 7 наукових праць, із них: 6 

статтей в журналах, затверджених переліком ВАК; 1 тези наукових конференцій; 4 

статті написані без співавторів, 3 - у співавторстві. 
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Структура та обсяг дисертації. Дисертацію викладено українською мовою 

на 152 сторінках, з них на 24 сторінках займає огляд літератури. Дисертаційна 

робота складається з вступу, огляду літератури, опису матеріалів та основних 

методів дослідження, п`ять розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення 

одержаних результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

джерел. Робота має 18 ілюстрації та 36 таблиць. Список використаної літератури 

містить 190 джерел, з них 22 джерела кирилицею і 168 латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ДІАГНОСТИКУ АСФІКТИЧНОГО 

СТАНУ ПРИ МЕХАНІЧНІЙ АСФІКСІЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Вивченню питань механізму розвитку та виникнення асфіктичного стану 

при механічній асфіксії приділено багато уваги спеціалістів різних галузей 

медицини, оскільки ці питання є надзвичайно актуальними як у плані діагностики 

та лікування хворих так і в профілактичному аспекті механічних асфіксій [12, 43, 

47, 65, 95, 100, 107, 113, 124, 134, 145, 174, 177]. 

Незважаючи на те, що в судово-медичній практиці механічна асфіксія 

становить майже чверть випадків від усієї насильницької смерті зі значним 

переважанням випадків повішення, проте, обсяг діагностичних критеріїв при 

обґрунтуванні причини смерті від механічної асфіксії, які визначають не лише вид 

механічної асфіксії, а ще й дають обґрунтування наявності асфіктичного стану, який 

розвивається під час вмирання, досі не був вивчений та систематизований. 

Сучасна класифікація механічної асфіксії залежно від причин і розвитку 

виділяє наступні види: 

І. Стискання органів шиї: 

1) странгуляційна механічна асфіксія: а) повішення; б) задушення петлею чи 

зашморгом; 

2) задушення руками. 

ІІ. Обтураційна механічна асфіксія: 

1) закриття дихальних шляхів сторонніми предметами; 

2) закриття отворів рота і носа. 

3) дислокаційна; 
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4) клапанна; 

5) стенотична 

ІІІ. Аспіраційна механічна асфіксія: 

1) утоплення. 

IV. Компресійна механічна асфіксія: 

1) стискання грудної клітки і живота. 

V. У закритому (обмеженому) просторі. 

Відповідно до Інструкції про проведення судово-медичної експертизи [18] 

смерті від механічної асфіксії внаслідок повішення та потрапляння стороннього 

тіла в дихальні шляхи визначений перелік забору матеріалу на лабораторні 

дослідження. Так, для судово-токсикологічного дослідження надсилають кров і 

сечу для визначення наявності і концентрації спиртів; для судово-гістологічного 

дослідження надсилають шматочки кори та підкоркові структури мозку, серця, 

легені, печінки, нирки, селезінки, підшлункової залози, надниркових залоз, до яких 

додають (виходячи з виду асфіксії) ділянку шкіри зі странгуляційною борозною або 

ділянку верхніх дихальних шляхів з крововиливом. 

Перелік цих об’єктів не дозволяє за морфологічними змінами обґрунтувати 

наявність асфіктичного стану. 

Відомо, що в перебізі вмирання при механічній асфіксії виділяють стадії 

розвитку асфіктичного процесу в організмі людини, оскільки механічна асфіксія 

супроводжується розвитком складного комплексу функціональних, а згодом і 

патологічних змін в організмі, які впливають на роботу всіх органів і систем, 

особливо тих, що забезпечують життєдіяльність. Зрештою, це призводить до смерті. 

На сьогодні виділяють два періоди зажиттєвого перебігу механічної асфіксії: 

передасфіксичний (рефлекторний) і асфіксичний. У межах асфіксичного періоду 
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відбувається послідовна зміна фаз, які включають інспіраторну та експіраторну 

задишку із судомами, короткочасну зупинку дихання, термінальні дихальні рухи та 

остаточну зупинку дихання. 

Дослідженнями [39, 57] показано, що зажиттєвий розвиток асфіксії перебігає 

чотирма самостійними стадіями: задишка із судомами, спокою, термінального 

дихання та припинення дихання з поступовим згасанням серцевої діяльності [45, 

86]. Останні дослідження зажиттєвого перебігу механічної асфіксії дозволили 

вивчити закономірні та послідовні зміни функцій дихальної, серцево-судинної, 

центральної нервової системи [5, 120, 135, 151]. 

Передасфіксичний період триває близько 30 – 40 секунд після затягування 

петлі на шиї під вагою власного тіла або потрапляння стороннього тіла у дихальні 

шляхи. Він характеризується порушенням дихання та серцевої діяльності 

рефлекторного характеру з відносною компенсацією. Через накопичення 

вуглекислого газу в організмі рефлекторно посилюються та поглиблюються 

дихальні рухи. Активуються системи, що забезпечують підтримку життєдіяльності 

організму. Зокрема, в цей період проявляється так званий "рефлекс збереження 

кисню". Він полягає у посиленні газообміну в легенях, що наближає парціальний 

тиск кисню в легеневій тканині та артеріальній крові близьким до нормальних 

значень, а також у централізації кровообігу. Спостерігається короткочасне 

збудження, зменшується частота дихання та серцебиття, підвищується частота 

біопотенціалів мозку, які поступово втрачають свою амплітуду. 

Суттєві зміни відбуваються й у серцево-судинній системі. Вже через 30 

секунд після початку асфіксії спостерігаються ознаки гіпоксії міокарда, яка 

переходить в ішемію та порушенням серцевого ритму. Через 10–15 секунд після 

затягування петлі порушується кровонаповнення судин головного мозку: судини 

переповнюються кров’ю, підвищується тонус артеріального відділу, що згодом 

переходить у виражений застій. 
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Посилення гіпоксичних процесів призводить до переходу 

передасфіксичного періоду в асфіксичний. Наприкінці передасфіксичного періоду 

виснажуються компенсаторні механізми, що знаменує початок декомпенсації 

функцій організму. Початковим проявом цього процесу є задишка, яка вказує, що 

починається асфіктична стадія з появою задишки та судом. Під впливом 

вуглекислого газу на дихальний центр виникає інспіраторна задишка, яка 

супроводжується почастішанням дихання та серцевих скорочень. Дихання стає 

глибшим, що призводить до значного розширення грудної клітки. Тиск в 

плевральних порожнинах стає значно нижчим за атмосферний. 

Унаслідок таких змін утруднюється перехід крові в ліву половину серця та 

підвищується внутрікапілярний тиск у малому колі кровообігу. Це спричиняє 

переповнення темною асфіксичною кров’ю легень, правої половини серця та 

венозної системи, зокрема судин головного мозку, м’яких тканин голови та шиї. У 

цей період обличчя набуває синюшного відтінку, а в тканинах з’являються 

крововиливи. У корі головного мозку розвивається граничне гальмування, 

спричинене різким зменшенням амплітуди біопотенціалів, що призводить до втрати 

свідомості та наростанням м’язової слабкості. 

Інспіраторну задишку змінює експіраторна задишка. Упродовж цієї фази 

грудна клітка різко зменшується в об’ємі, що спричиняє підвищення тиску в 

плевральних порожнинах. Відбувається збільшення переходу крові з малого кола 

кровообігу у велике, підвищення артеріального тиску та зниження венозного. 

Порушення з боку центральної нервової системи посилюються: граничне 

гальмування поширюється на глибші відділи мозку, що призводить до зникнення 

рогівкового рефлексу. Зростаюча гіпоксія та активація біоелектричної активності 

м’язів викликають тоніко-клонічні судоми. У цій фазі також спостерігається 

параліч сфінктерів, що спричиняє мимовільне виділення сечі, калу та сперми. Про 

критичний рівень кисневого голодування свідчить підвищення споживання кисню 

тканинами у декілька разів. Зростає інтенсивність окислювальних процесів. 
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Хвилинна альвеолярна вентиляція, споживання кисню та коефіцієнт його 

використання спрямовані на нейтралізацію накопичених недоокислених продуктів 

обміну. 

Подальше постійне зростання концентрації вуглекислого газу у крові 

призводить до зниження збудливості дихального центру довгастого мозку. У цей 

момент дихальні рухи припиняються на короткий час, що відповідає стадії 

короткочасної зупинки дихання. Артеріальний тиск падає, а м’язи перебувають у 

стані розслаблення. Подальше зростання вуглекислого газу у крові стимулює 

збудження дихальних центрів спинного мозку, що проявляється термінальними 

дихальними рухами. Ці рухи мають хаотичний характер, варіюючи за частотою та 

глибиною. На цьому етапі спостерігається короткочасне підвищення артеріального 

та венозного тиску, яке до кінця фази знижується до мінімального рівня. 

У головному мозку відзначається повна депресія біологічної активності. 

Недостатність компенсаторних механізмів супроводжується різким зсувом 

кислотно-лужної рівноваги крові в кислу сторону тим самим зменшуючи суму 

буферних основ, що свідчить про критичне виснаження лужних резервів організму. 

Метаболічний ацидоз стає критичним, що викликає небезпечні порушення обміну 

речовин. 

Останньою стадією перебігу асфіксії є остаточна зупинка дихання. Через 

повне виснаження центральної нервової системи дихання припиняється, а 

біоелектрична активність головного мозку повністю зникає. Наростає серцева 

слабкість, проявляючись непродуктивним м’язовим «тремтінням», яке може 

тривати ще кілька хвилин після зупинки дихання. Через 5–15 хвилин після зупинки 

дихання припиняється біоелектрична активність міокарда, що означає настання 

смерті. 

Тривалість процесу вмирання, від початкових проявів асфіксії до повного 

припинення дихальної та серцевої діяльності, залежить від компенсаторних 

можливостей організму. 
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Здавлення шиї петлею під масою власного тіла має свої особливості: 

скорочується тривалість усіх стадій і фаз, майже миттєво настає втрата свідомості, 

а смерть настає значно швидше, ніж при інших видах механічної асфіксії. 

Таким чином, механічна асфіксія супроводжується характерними 

порушеннями функцій дихальної, серцево-судинної та центральної нервової 

систем, що проявляються у вигляді закономірних функціональних і морфологічних 

змін. 

Розглянемо ґенез смерті при механічній асфіксії на прикладі повішення. Він 

досить складний і включає в себе ряд складових, які самостійно, або кількома 

одночасно, призводять до смерті [11, 119, 149, 154, 159]. 

Затягування петлі спричинює тиск на ділянку шиї, де анатомічно проходять 

судини та нервові гілки, зокрема n.vagus. При типовому розміщені вузла, водночас, 

відбувається притиснення кореня язика до задньої стінки глотки що спричиняє 

перекриття його просвіту. При атиповому повішенні, коли корінь язика частково 

перекриває доступ повітря, смерть настає через стискання судинно-нервового пучка 

та трахеї, оскільки судини шиї та трахеяперетискаються за рахунок невеликої сили 

їх здавлення. Отже, в патогенезі розвитку смерті при повішенні дослідники 

виділяють можливість розвитку асфіксії за рахунок перекриття дихальних шляхів 

коренем язика, здавлення судин шиї, що обумовлює порушення кровопостачання, 

вплив здавлюючого компонента на каротидний синус, а також на гілки n. vagus, що 

призводить до рефлекторної зупинки серцевої діяльності. Вплив цих механізмів є 

невизначеним і дещо являється дискутабельним. Розгляд механізмів настання 

смерті від повішення шляхом наукових досліджень та експериментів можливий на 

прикладі тварин [39]. Проте, за рахунок анатомічних особливостей ділянки шиї 

тварини кровопостачання тканини головного мозку може відбуватися по 

вертебральним артеріям, у звязку з цим головний мозок є більш стійким до асфіксії, 

що виключає суперечливість в танатогенезі. З’ясовано, що з моменту затягування 

петлею шиї серце зупиняється останнім під час розвитку асфіксії, тоді як мозковий 
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кровообіг порушується досить швидко порівняно із блокадою дихальних шляхів. 

На експериментах показано, що дихання зупиняється при здавлені шиї петлею 

передусім від порушення кровообігу в головному мозку, а не від перекриття 

дихальних шляхів. Важливою складовою танатоґенеза під час повішення є 

здавлення вен шиї, які розташовані поверхнево, що обумовлює неможливість 

відтоку крові по венам. Наслідком цього процесу є виникнення підвищеного тиску 

в судинах, що обумовлює появу крововиливів в тканинах головного мозку та 

оболонках  [135, 151]. Таким чином, в танатогенезі смерті при повішенні провідна 

роль належить порушенню кровопостачанню речовини головного мозку, аноксії, 

що впливає на функцію таких життєво важливих органів як головний мозок та 

серце20%. 

Морфологічними проявами асфіктичного процесу та механічної асфіксії є 

загальноасфіктичні та видові ознаки, які встановлюють під час дослідження трупа 

[37, 42, 48, 75, 76, 148]. Загальноасфіктичні ознаки традиційно використовують як 

еквівалент настання смерті від механічної асфіксії. Ці ознаки є комплексом 

морфологічних візуально виявляємих показників, які супроводжують процес 

вмирання при механічній асфіксії і відомі досить давно. Так, під час зовнішнього 

дослідження трупа можна виявити виражені темно-фіолетові або з багряно-

фіолетовим відтінком трупні плями, які швидко утворюються та мають рясний, 

чітко виражений характер, що пояснюється тим, що у трупі зберігається вся маса 

крові у рідкому стані завдяки підвищеній фібринолітичній активності, а збіднена 

киснем кров надає темного відтінку. Такі трупні плями виявляються у 92% випадків 

смерті через повішення. 

Наступною загальноасфіктичною ознакою є ціаноз шкіри обличчя, шиї та 

слизових оболонок, що обумовлено утрудненням відтоку крові до правої частини 

серця. Найбільш помітною ця ознака трапляється при слабо затягнутій м’якій петлі 

чи атиповому розташуванні вузла, і пояснює це тим, що при повільному стисканні 

широкою петлею утворюється проміжок між стисканням яремних вен і сонних 
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артерій, який є більшим, ніж при швидкому затягуванні. А отже, зачасту відсутня, 

якщо петля розташована типово, оскільки прохідність судин шиї майже не 

порушується. Крім того, ця ознака може бути відсутньою при рефлекторній смерті, 

коли венозний застій у тканинах голови не встигає сформуватися. 

Важливою загальноасфіктичною ознакою вважають дрібні крововиливи в 

сполучну оболонку ока, шкіру лиця, шиї, слизову оболонку рота, які можна 

помітити при зовнішньому дослідженні [106]. Механізм їх утворення пов’язаний із 

підвищенням тиску у верхній порожнистій вені та збільшенням проникності судин 

у стані гіпоксії, що вважається судинною декомпенсацією. Рідше спостерігаються 

крапкові крововиливи в сполучну оболонку повік, які виявляються також, з інших 

причин смерті пов`язаних із судинними патологіями. 

Ще однією ознакою є сліди мимовільного сечовипускання, дефекації чи 

сім’явиверження, що пов’язують із судомними скороченнями стінок сечового 

міхура, кишкової мускулатури, сім’яних пухирців, а також розслабленням 

сфінктерів цих органів в умовах гіпоксії. Ці явища були зафіксовані у 39% і 53% 

випадків. Зазначено, що шийковий секрет, відомий як слизова пробка Крістеллера, 

може виділятися з шийкового каналу матки при повішенні, подібно до виділення 

сперми у чоловіків. Крім того у чоловіків може спостерігатися «напіверектильний» 

стан статевого члена, що пояснюється перерозподілом рідкої крові в нижні частини 

тіла внаслідок вертикального положення тіла. 

Наступною ознакою є повільне охолодження тіла та швидкий розвиток 

гнильних процесів. 

Внутрішнє дослідження трупа також виявляє низку загальноасфіктичних 

змін. Однією з таких є рідка, темна гіпервенозна кров, яку довгий час (Морганьї, 

1761 рік) вважали специфічною ознакою для странгуляційної асфіксії. Однак 

згодом було встановлено, що фібриноліз є характерним для багатьох патологічних 

станів, що супроводжуються швидкою смертю, зокрема деяких отруєнь і раптової 

смерті через серцево-судинні захворювання. Вважається, що розрідження крові при 
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асфіксії є післясмертним явищем, а процес утворення згустків особливо виражений 

у випадках повільного розвитку асфіксії. Рідкий стан крові пояснюється як 

ферментативним, так і неферментативним фібринолізом. Причиною цього стану є 

не стільки накопичення вуглекислого газу, скільки підвищення фібринолітичної 

активності крові. Це обумовлено виділенням тканинних активаторів плазміногену 

внаслідок порушення окислювально-відновних процесів. Темний колір асфіктичної 

крові пояснюється майже повною відсутністю кисню в крові через прижиттєву 

гіпоксію тканин, яка триває після припинення дихання та накопиченням 

вуглекислого газу. У цей період тканини й органи, що ще функціонують, 

продовжують споживати кисень для окисних процесів. Проте, темний колір є 

характерним для трупної крові вцілому. 

До внутрішніх загальноасфіктичних ознак відноситься повнокрів`я та 

набряк внутрішніх органів, яке відбувається за рахунок наростаючої гіпертензії у 

малому колі кровообігу, яка ускладнює відтік крові до серця. Серцева діяльність за 

відсутності дихання викликає значні порушення гемодинаміки в легенях, що 

супроводжується застоєм крові, крововиливами та вираженим набряком. У 

померлих від механічної асфіксії внаслідок повішення та при закритті дихальних 

шляхів стороннім тілом було зафіксовано набряк м’якої мозкової оболонки, набряк 

ложа жовчного міхура, механізм виникнення яких полягає у переважанні застійних 

явищ у системі верхньої порожнистої вени. На тлі повнокрів’я та набряку 

внутрішніх органів селезінка навпаки відрізняється малокрів’ям. На розтині 

селезінка при смерті від, повішення, зазвичай невелика, з блідою зморщеною 

капсулою. На розрізі її пульпа сірувато-рожевого або світло-червоного 

забарвлення, зерниста, з чітко вираженими трабекулами, без значного зішкрябу. 

Такий феномен дослідники пов’язують з багатьма причинами: скороченням 

селезінки внаслідок рефлекторного впливу з рецепторних зон шиї через блукаючі 

нерви, прямою дією асфіктичної крові на вазомоторні або через судинорухові 
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центри довгастого мозку, а також додатковим викидом катехоламінів у кров. Проте, 

малокрів’я селезінки спостерігається також при багатьох інших захворюваннях. 

Наступною внутрішньою загальноасфіктичною ознакою смерті при 

механічній асфіксії вважається переповнення кров’ю правої половини серця та 

прилеглих судин, що пов’язано із застоєм у малому колі кровообігу. Це явище 

обумовлене тим, що дихання припиняється значно раніше, ніж зупиняється 

кровообіг, утворюючи своєрідну перепону між правою та лівою половинами серця, 

а також через задишку, яка виникає при частковому чи повному закритті дихальних 

шляхів. Ураження легеневої тканини у вигляді чередування ділянок альвеолярної 

емфіземи та ателектазів створюють бар’єр на рівні капілярів між судинами 

легеневої артерії та системою легеневих вен. При емфіземі капіляри легенів 

виявляються знекровленими, тоді як при ателектазах спостерігається різкий застій 

крові з агрегацією еритроцитів. У результаті такого блоку утворюється значне 

повнокрів’я судин легеневої артерії. 

У 1855 році на секції трупів померлих від деяких видів механічної асфіксії 

A. Tardieu виявив субплевральні та субепікардіальні екхімози, які отримали назву 

плями Тардьє. Вони мали інтенсивний темно-червоний колір, округлу форму, чіткі 

межі, та мали крапковий розмір. Кількість таких крововиливів може варіюватися 

від поодиноких до численних. Найчастіше вони локалізуються на міжчасткових і 

діафрагмальних поверхонь легень. Механізм утворення цих крововиливів 

пояснюється гострою гіпоксією, яка виникає через асфіксичний процес, при якому 

значно підвищується проникність судин, а їх стінки під впливом зростаючого тиску, 

викликаного застоєм крові, стають проникними для еритроцитів. Дрібнокрапкові 

крововиливи при повішенні локалізуються не лише на поверхні легень, а також під 

епікардом, часто виявляються в м’яких тканинах голови, слизовій оболонці шлунку 

та кишківника, у тканині підшлункової залози, на поверхні тимуса у дітей, у 

речовині головного мозку (особливо в ділянці дна IV шлуночка), а також у слизовій 
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оболонці ниркових мисок та сечового міхура. Це пояснюється швидкою 

мікроциркуляторною реакцією на гостру гіпоксію та гіперкапнію, що є 

характерними для странгуляційної асфіксії. Значну роль відіграє також зниження 

тиску в плевральних порожнинах під час інспіраторної задишки та різкий спазм 

артерій. 

Подібні крововиливи можна розглядати як прояви геморагічного синдрому, 

вони можуть зустрічатися також при інших причинах смерті - раптовій смерті від 

серцево-судинних захворювань, отруєннях, у випадках смерті, що супроводжується 

судомами [38, 166]. 

Ознакою механічної асфіксії може бути гостре здуття легень, яке виникає 

через різку задишку. Розриви альвеол здатні спричиняти формування альвеолярної 

емфіземи. Проте при повішенні ці зміни не завжди виражені чітко та, на відміну від 

обтураційної асфіксії, обмежуються невеликими ділянками, переважно в 

периферійних відділах легень. 

Загальноасфіктичні ознаки не мають особливого діагностичного значення 

для встановлення асфіктичного стану, оскільки зустрічаються за всіх видів 

механічної асфіксії, бувають доволі слабко вираженими, а деякі з них можуть не 

бути взагалі. Наявність їх залежить від віку, наявності хронічних захворювань. 

Окрім того, дослідження показують, що загальноасфіктичні ознаки часто 

зустрічаються при різних захворюваннях, що закінчуються раптовою смертю. Тому 

їх ще називають ознаками швидкоплинної смерті. Отже, не зважаючи на те, що ці 

ознаки доволі часто виявляють у разі смерті від механічної асфіксії, їх не можна 

доказово використовувати для судово-медичного обґрунтування асфіктичного 

ґенезу смерті. 

Для діагностики механічної асфіксії загальноасфіктичні ознаки мають 

діагностичну цінність лише в поєднанні з видовими ознаками, які на противагу 
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першим, мають індивідуальний характер і трапляються лише за конкретного виду 

механічної асфіксії. 

До таких ознак належить странгуляційна борозна на шкірі шиї. Її 

особливості залежать від багатьох чинників, таких як матеріал і форма петлі, вид 

повішення (повне чи неповне), швидкість і тривалість вмирання, вага тіла, 

анатомічні характеристики шиї, а також інтенсивність і тривалість судом. Для 

повішення, зазвичай, характерне розташування борозни у верхній третині шиї, над 

рівнем щитоподібного хряща. Це спостерігається при вертикальному положенні 

тіла або близькому до нього, а також при використанні петлі, яка зміщується вгору. 

У випадках неповного повішення чи петлі, яка щільно охоплює шию і не 

піднімається під дією ваги тіла та судом, борозна зазвичай утворюється в середній 

або нижній третині шиї. 

Типовим для повішення є косовисхідний напрямок борозни — від передньої 

чи бічної частини шиї назад. Утворення набрякових пухирів і вогнищевих 

внутрішньошкірних крововиливів, які обумовлені механічним впливом петлі на 

шкіру шиї. Замкнутість борозни залежить від повного обхвату шиї петлею. Часто в 

місцях вузла або перетину гілок петлі за межами шиї залишаються незамкнуті сліди. 

Ширина борозни зазвичай відповідає ширині петлі, але ця закономірність 

порушується у випадках використання м’яких і широких мотузок, які не залишають 

чітких слідів, або дуже вузьких, що глибоко проникають у тканини. Глибина 

борозни залежить переважно від матеріалу і конструкції петлі, а також від ваги тіла, 

що впливає на неї. Вона найбільша при повному повішенні та найменша - при 

повішенні в положенні лежачи. Нерівномірність глибини борозни на всьому її 

протязі є важливою диференціально-діагностичною ознакою. Максимальна 

глибина, зазвичай, спостерігається в місці найбільшого тиску петлі - протилежному 

вузлу або місцю змикання її гілок. Рельєф борозни визначається формою петлі, що 

слугує її відбитком, а також силою і тривалістю впливу. Верхній край борозни 

здебільшого підритий, а нижній має скошену форму. 
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Странгуляційна борозна утворюється виключно внаслідок механічного 

впливу, тому вона може виникати як за життя, так і після смерті [44, 89, 137, 169]. 

Час її формування залежить від умов повішення та матеріалу петлі. Петлі зроблені 

з щільних мотузок сприяють утворенню і стійкому збереженню борозни вже після 

хвилини висіння, тоді як петлі з рушника чи простирадл за п’ять хвилин залишають 

слабко виражені або відсутні сліди. У випадку широкої м’якої петлі навіть 30 

хвилин перебування не завжди забезпечує появу борозни. 

Защемлення кінчика язика також є діагностичною ознакою, проте, можливе 

і при посмертному повішенні. Це пов’язано з тим, що затягування високо 

розташованої петлі, особливо при її передньому або передньобоковому положенні, 

спричиняє зміщення кореня язика вгору, виштовхування кінчика з ротової 

порожнини та його фіксацію зубами під час розвитку трупного заклякання. 

До характерних ознак повішення відносить носову кровотечу та кровотечу з 

зовнішніх слухових проходів. Ці кровотечі пояснюють через ураження дрібних 

судин внаслідок сильного венозного застою і підвищеної проникності судин, що 

призводить до діапедезних крововиливів. 

До змін у ділянці шиї при повішенні належать надриви інтими сонних 

артерій, вперше описані Амюсом у 1829 році. Такі надриви, зазвичай, розташовані 

по задній стінці судин, мають поперечну або косопоперечну орієнтацію і 

локалізуються в зоні розгалуження загальної сонної артерії на внутрішню і 

зовнішню. Форма ушкоджень буває різноманітною: прямолінійною, 

зигзагоподібною або півмісяцевою. В одній артерії може бути декілька паралельних 

надривів, які розташовуються на рівня странгуляційної борозни, хоча можуть 

знаходитися трохи вище або нижче. Для виявлення цієї ознаки іноді недостатньо 

візуального огляду, тому рекомендується фарбувати внутрішню оболонку сонних 

артерій нейтральними барвниками. Часто такі ушкодження виявляють поряд з 

атеросклеротичними бляшками. Надриви інтими зустрічаються і при посмертному 

підвішуванні. 
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Механізм виникнення симптому Амюса пов’язаний із стисненням артерії 

петлею і одночасним розтягуванням судини під вагою тіла. Зміни інтими сонних 

артерій мають важливе патогенетичне значення, оскільки в цій ділянці розташовані 

каротидні тільця, які виробляють нейромедіатор дофамін. При їх подразненні 

секреція дофаміну зростає, і його надлишок може спричинити розвиток асфіксії 

через регуляторні механізми центральної нервової системи. 

Інколи виявляють крововиливи в регіонарних лімфатичних вузлах шиї. Їх 

поява пов’язана з механічним тиском петлі, що супроводжується різким 

лімфостазом, венозним застоєм, підвищенням кров’яного тиску під час судом та 

збільшенням проникності судинних стінок. Крім того можна виявити 

мікрокрововиливи у синусах лімфовузлів при підвішуванні трупів. Подібні 

крововиливи можливі також при лейкозах або інших захворюваннях, які 

супроводжуються геморагічним синдромом. 

Однією з характерних ознак повішення є переломи під’язикової кістки та 

хрящів гортані, які трапляються частіше при повішені ривком. Механізм цих 

ушкоджень пояснюється тиском щитопід’язикової зв’язки на хребет і натягом 

бічних зв’язок, що прикріплюються до кінців під’язикової кістки. Це обумовлює 

типовий характер локалізації переломів дистальних відділів великих ріжків. У разі 

тиску петлі на пластинки хряща відбувається їх розходження в сторони, а роги 

ламаються через натяг бічних зв’язок, зміщуючись уперед і всередину. За бічного 

положення петлі можливі прямі ушкодження верхніх ріжків у їх нижній частині. 

Такі переломи часто бувають повними, вертикальними або косими, із 

нашаруванням уламків за типом черепиці. 

У деяких випадках повішення можуть виявлятися ушкодження хребта. До 

таких ушкоджень належать розриви зв’язок і міжхребцевих дисків, переломи 

шийних хребців (зокрема, зубоподібного відростка другого хребця), розходження 

тіл хребців, а також ушкодження спинного мозку та його оболонок. Це трапляється 

при атиповому (задньому) положенні петлі, яке спричиняє різке перерозгинання 
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шиї. У таких випадках, через значну силу, що впливає на шию, переломи зазвичай 

супроводжуються масивними крововиливами в м’язи та міжхребцеві хрящі. Схожі 

ушкодження, зазвичай, трапляються внаслідок нещасних випадків, таких як 

автомобільні аварії чи пірнання на мілководді. Іншою ознакою при повному 

повішенні вважаються крововиливи в міжхребцеві диски, які відомі як симптом 

Сімона. Ці крововиливи виникають через різке розтягнення дисків під час вільного 

звисання тіла, поєднане з багаторазовими боковими вигинами хребта під час судом 

і збільшенням тиску в судинах нижньої частини тіла внаслідок припливу крові в 

капілярну сітку спінальних гілок поперекових артерій і вен. Морфологічно симптом 

Сімона проявляється як чіткі серпоподібні темно-червоні крововиливи, які можуть 

бути від крупнокрапкових до осередкових за розміром. Найчастіше вони 

локалізуються у поперековому та нижньогрудному відділах хребта, рідше - у 

шийному. 

Окрім основних ознак, у судово-медичній діагностиці повішення можуть 

зустрічатися рідкісні прояви, описані в окремих дослідженнях. До яких належать: 

крововиливи в тканину язика, глотку, у ніжки діафрагми, в пазухи носа, розриви 

стінки аорти. 

Виявлення загальноасфіктичних та видових ознак регламентовано чинними 

Правилами проведення судово-медичної експертизи (досліджень) трупів у бюро 

судово-медичної експертизи [18]. Крім того необхідно проводити гістологічне 

дослідження ділянки шкіри зі странгуляційною борозною, під час якого можна 

виявити крововиливи у шкірі від її стиснення петлею з судинним повнокрів’ям, 

набряком. Появу лейкоцитарної інфільтрації у борозні гістологічно можна виявити 

лише в разі пережиття травми шкіри не менш, аніж 30 хв. Натомість максимальна 

тривалість умирання під час повішення становить приблизно 15 хв. Водночас ці 

ознаки не завжди можна виявити. Гістологічні зміни у внутрішніх органах, які 

рекомендовано використовувати для обґрунтування асфіктичної смерті, також не є 

специфічними. В легенях де наявні ознаки емфіземи відмічають вогнища набряку, 
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геморрагій, ателектазів розповсюдження яких є різним. Крім того, в альвеолах 

накопичуються клітинні елементи – десквамовані пневмоцити і альвеолярні 

фагоцити. Судинне русло легень переповнене кров`ю. Сполучна тканина, волокна 

мають ознаки набряклості. 

В м’якій мозковій оболонці на фоні розширених повнокровних вен 

відмічається звуження і малокрів’я артеріальних судин. Набряклість колагенових 

волокон. Нерідко зустрічаються дрібні вогнищеві та розлиті крововиливи. В корі та 

білій речовині мозку більшість артерій звужені, в просвіті вбачаються сліди крові, 

на противагу їм – артеріоли розширені, заповнені еритроцитами, які 

розташовуються у вигляді монетних стовпчиків, щільно прилягаючи один до 

одного. Венозні судини місцями розширені, повнокровні. Спостерігаються 

периваскулярні крововиливи в зонах розміщення ядр середнього мозку, варолієвого 

моста, в стінках 3 та дна 4 шлуночків. В півкулях виражені дистрофічні зміни в 

невроцитах. Клітини кори збільшені, базофільна речовина розчинена чи зміщена до 

периферії клітин; ядра збільшені, ядерця пікнотичні. Подібні зміни також 

зустрічаються і в більш глибоких структурах мозку, особливо в смугастому тілі, 

зорових горбах, також в мозочку. 

При гістологічному дослідженні серця виявляють зміни в судинах: так 

артерії та артеріоли строми спалі чи спазмовані, малокровні; капіляри слабо 

помітні, лише деякі містять еритроцити. Вени нерівномірно повнокровні. 

Міжм’язова строма набрякла, волокна їх розсунуті, деякі фрагментовані. 

Схожа картина спостерігається в нирках: судини міжканальцевої строми 

кіркового шару нирок малокровні, в мозковому шарі вони помірні чи повнокровні. 

В епітелії звивистих канальців дистрофічні зміни, некробіоз окремих клітин чи їх 

груп, відшарування клітин від базальної мембрани. Просвіт канальців, зазвичай, 

виповнений білковими масами. 
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В печінці нерівномірне кровонаповнення судин строми, розширення 

навколо синусоїдних просторів, накопичення в них білкових мас. 

В селезінці та інших органах, в тому числі ендокринних, відмічається 

нерівномірне кровонаповнення, набряк строми, дрібні крововиливи. 

Ознаки розладу органного кровообігу, розрихлення судинної стінки, прояви 

дистрофічних процесів у тканині не є характерними лише при механічній асфіксії і 

може проявлятися при інших патологічних станах. 

Таким чином, якщо визначення виду механічної асфіксії не викликає 

сумнівів, то судово-медичні критерії наявності асфіктичного стану привертають 

увагу експертів та науковців і знаходяться в постійній розробці. 

Асфіктичний стан, який розвивається в організмі при механічній асфіксії, у 

тому числі і при повішенні чи перекритті дихальних шляхів стороннім тілом, є 

сильною стресовою реакцією, викликаною порушенням газообміну, що призводить 

до зміни складу та властивостей внутрішнього середовища організму [126, 170, 

189]. Найбільш інформативними є біохімічні методи дослідження, які найчастіше 

використовують як в загальномедичній, так і в судово-медичній практиці при 

визначенні асфіктичного стану при механічній асфіксії [3, 6, 40, 53, 72, 81, 112]. 

В таких випадках доцільно використовувати дослідження маркерів 

асфіктичного процесу, поява яких обумовлена морфологічними та біохімічними 

змінами в організмі людини внаслідок впливу асфіксії на організм людини під час 

вмирання від механічної асфіксії. 

Перш за все, діагностичне значення мають зміни у внутрішніх органах з 

високою метаболічною активністю та чутливістю до кисневого голодування. Саме 

одним з таких органів являються легені [52]. Так, в легенях з'являються 

вазоконстриктори, речовини з антикоагулянтною та фібринолітичною активністю і 

тому виникає проникливість судинної стінки, розширення судин, рідкий стан крові. 
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Відомо, що легені зараз розглядаються дослідниками як важливий 

метаболічно активний орган, залучення якого відбувається під час розвитку 

патологічних станів в організмі людини, в тому числі при асфіктичному процесі, 

під час якого  увага дослідників концентрується на пошуку біомаркерів  для 

обґрунтування асфіктичного ґенезу смерті [84, 111, 130, 176, 178, 180, 184, 185]. 

До тканинних компонентів, які залучаються в обмінні процеси, відносять 

тучні клітини, що мають значну концентрацію в легенях та приймають участь у 

синтезі медіаторів запалення шляхом збільшення своєї концентрації та підвищення 

функціональної активності [126, 165].  Доведено, що при гіпоксіях відбувається 

потрапляння в кров гепарину, гістаміну, триптаз, маркеру гіпоксичних станів HIF 

1-a protein, відбувається активація рецептора CD-117 [156, 180]. 

До гістологічних критеріїв асфіксії з повільним її перебігом відносять також 

наявність альвеолярних та інтерстиціальних макрофагів [165, 170], оскільки під час 

агонального періоду відбувається проліферація цих клітин. 

Головний мозок для виконання свої фунції потребує майже 20% кисню, 

якщо ж вміст кисню падає при порушенні кровопостачання до 10%-15% ,то виникає 

розлад рухових функцій в організмі. Втрата свідомості настає при подальшому 

падінні кисню до 10%, а якщо його кількість сягає 8% ,то це обумовлює настання 

смерті [5]. Крім того доведено, що при порушенні кисневого забезпечення 

головного мозку в його тканині, перш за все, виникають метаболічні зміни у 

перетворенні глюкози в енергію. За таких умов свідомість втрачається вже через 

0,5-3 хв. Якщо ж розвивається повна нестача кисню в головному мозку впродовж 

хвилини, то клітини мозку починають вмирати і за п`ять хвилин настає смерть. 

Клінічний аналіз випадків повішення дозволив з'ясувати, що у 8-36% постраждалих 

відбувалося ушкодження головного мозку через різку нестачу кисню [60]. 

Виникнення метаболічних порушень при повішенні впливає на функцію життєво 

важливих органів, внаслідок чого, виникає так званий «мозковий штурм», 
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підгрунтям якого є біохімічні зміни в речовині головного мозку та дисфункція 

нейронів, у зв`язку з цим досить швидко з`являються клінічні симптоми гіпоксії та 

аноксії [6, 67, 108, 115, 122, 161]. Доведено, що при асфіктичному процесі 

метаболічні зміни впливають на склад ліквору, у звязку з цим порушується обмін 

нейромедіаторів, якими є: адреналін, норадреналін, дофамін, серотонін, 

відбуваються амінокислотні зміни та в патологічний процес залучаються інші 

біологічноактивні речовини [1, 2, 4, 25, 70]. При цьому досить показовим є 

кристалографічний малюнок ліквору, який інтегрально фіксує комплекс лікворних 

змін при повішенні, які відрізняються при смерті від серцевої патології [6]. 

До органів з високою метаболічною активність, також належить серце [90], 

яке для підтримання насосної функції, має надзвичайно добре розвинену систему 

синтезу та генерації енергії, що у видобутку за добу в 15-20 разів перевищує власну 

вагу серця. Оскільки серцевий метаболізм переважно аеробний, то будь-які зміни в 

організмі, які призводять до абсолютної або відносної недостатності кисню, ведуть 

до метаболічної дисфункції серця та ушкодження кардіоміоцитів [82, 96]. 

Захисною реакцією організму при різкій нестачі кисню внаслідок механічній 

асфіксії є активація симпатико-адреналової системи, що підвищує функціональну 

активність серця, яка потребує в девять разів більше кисню, ніж його функціональна 

активність у звичайному стані [1, 2, 4, 8]. 

У випадках ішемічної хвороби серця у крові є нормальний вміст кисню, але 

наявний розлад кровообігу в коронарних судинах і така ішемія триває значний 

проміжок часу та призводить до ураження міокардіоцитів. Залежно від гостроти 

ішемії некроз кардіоміоцитів може виникати вже через декілька десятків хвилин 

[82, 96]. Виникнення некрозу кардіоміоцитів при механічній асфіксії є вторинним 

інфарктом міокарду, що зумовлений асфіксією, механізм його розвитку грунтується 

на збільшених потребах у кисні впродовж перебігу асфіксії та явищем аноксії, тому 

процес розвитку ішемії при повішенні та ушкодження кардіоміоцитів 
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обумовлюється надмірною секрецією катехоламінів [1, 4]. Аналіз вмісту тропонінів 

було зясовано також на експертному матеріалі, а саме ушкодження кардіоміоцитів, 

яке відбувається при серцевій смерті та механічній асфіксії призводить до появи в 

крові та перикардіальній рідині [28, 35, 46, 103, 118, 157, 171] збільшеного вмісту 

серцевих тропонінів [13, 19, 20, 21, 22, 29, 36, 61, 109, 125, 132, 173, 188]. 

На сьогоднішній день біомаркери ушкодження кардіоміоцитів набули 

широкого попиту в діагностиці серцевої патології, використання яких залежить від 

ряду факторів – таких, як перебігу захворювання, стадії та чутливості методики. 

До кардіомаркерів належать: кардіо-детект (с-ПСЖК) – новий 

кардіоспецифічний маркер некрозу міокарда. FABP-серцевий протеїн, який зв’язує 

жирну кислоту. Підвищення його спостерігається вже через 20 хв після розвитку 

інфаркту міокарда і зберігається підвищеним до 6-8 годин; міоглобін – 

цитоплазматичний білок, який знаходиться в скелетних та серцевому м’язах, 

містить геміновий комплекс та є м’язовим резервом кисню. Підвищення вмісту 

міоглобіну виявляють в сироватці крові вже через 2-4 години з моменту виникнення 

болю за грудниною, піковий час припадає на 8 годину і тримається 12-15 годин. 

Міоглобін найшвидше виявляється в крові з усіх маркерів, чутливість – 85%. 

Недоліком визначення міоглобіну є відсутність специфічності щодо відношення до 

м’яза серця. Окрім гострого коронарного синдрому підвищений вміст міоглобіну 

виявляється при хворобах та травмах скелетних м’язів, внутрішньом’язових 

ін’єкціях, тяжких фізичних вправах, нирковій недостатності. Міоглобін в динаміці 

є інформативним показником для ефективного протитромболітичного лікування. 

Ізоформу МВ креатинкінази (КФК-МВ) також враховують як діагностичний 

показник ушкодження міокарду [33, 77, 80, 92, 136, 147, 175]. Значне підвищення 

КФК-МВ виявляють вже через 3,5-4 години з моменту появи гострого коронарного 

синдрому і досягає в цей час діагностичної чутливості до 50%, за 6 годин 

діагностична цінність сягає 75%, а через 8 годин – 90%. 
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Широко використовують як діагностичні біомаркери серцевої недостатності 

та серцевої дисфункції в клінічній медицині мозковий натрійуретичний пептид 

(BNP) і N-термінальний proBNP (NT-proBNP). Їх також використовують як 

посмертні біомаркери, що відображають серцеву функцію померлого перед смертю 

в судовій медицині [93]. 

Натрійуретичні пептиди типу В, копептин, модифікований ішемією 

альбумін, білок, що зв'язує жирні кислоти серцевого типу, мієлопероксидаза, С-

реактивний білок, холін, плацентарний фактор росту та фактор диференціювання 

росту-15 становлять меншу групу інших біомаркерів, які використовують як 

діагностичні маркери серцевої патології порівняно з традиційними маркерами. 

Золотим стандартом діагностики ушкодження міокарду при ішемічній 

хворобі є серцеві тропоніни (сTn), які є найбільш чутливими та специфічними 

біохімічними маркерами [51, 54, 74]. При станах, коли частина серцевого м'яза гине, 

рівень цього білка в крові зростає вже через 3-4 години після ураження, пікового 

часу набуває за 12-48 годин і залишається підвищеним ще протягом 10-14 діб. 

За нормального стану організму молекули білка тропоніну практично 

неможливо виявити в крові. Вони разом з іншими скоротливими білками 

створюють стійкий тропоміозин-тропонін-актиновий комплекс, у вигляді двох 

закручених ланцюжків з глобулярного G-актину; тропоміозину, який блокує 

взаємодію актину та міозину; субодиниць тропоніну: Тропонін Т (TnT), який 

приєднує тропоніновий комплекс до тропоміозину, Тропонін І (TnI) – інгібує 

зв’язування міозину та актину, Тропонін С (TnC) – звязує Са2+ і викликає 

конформаційні зміни в тропоміозині. Даний комплекс є елементом тонкого 

міофіламенту міофібрили, яка є структурно-функціональною одиницею 

посмугованого скелетного м’язового волокна, що виконує скоротливу функцію. 
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В разі патологічного процесу, що призводить до некрозу ділянки серця та 

руйнування кардіоміоцитів, тропоміозин-тропонін-актиновий комплекс руйнується 

і у кров потрапляють білки тропоніну у двох варіантах: потрійного комплексу – 

Тропонін І:Тропонін Т:Тропонін С, або бінарного комплексу – Тропонін І:Тропонін 

С та вільного Тропонін Т, як показано на рис. 1. 

 

 

Рис. 1. Патогенез потрапляння в кров субодиниць тропонінового комплексу 

Широкого діагностичного використання сTn набули при гострих та 

хронічних захворюваннях міокарда. Хоча підвищені значення сТn відображають 

пошкодження клітин міокарда, вони не вказують на основні патофізіологічні 

механізми і можуть з’являтися після фізичних навантажень, в стресових ситуаціях 

або після механічного розтягнення та можуть стати першою клінічною ознакою при 

інших захворюваннях та станах [55, 62, 68, 91, 102, 105, 129, 153, 158, 164, 181]. 

Вченими [83, 116] було досліджено, що посмертне підвищення cTnI було 

більше для конкретних причин смерті, включаючи гострий інфаркт міокарда, 

цереброваскулярні захворювання, гіпертермію, смертельне зловживання 
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метамфетаміном та інтоксикацію окисом вуглецю, та незначним для хронічних 

застійних захворювань серця та утоплення. Підвищення рівня cTnI у серцевій крові 

та перикардіальній рідині було пов'язане з морфологічною тяжкістю пошкодження 

міокарда. Ці дані свідчать про те, що підвищені рівні cTnI у крові та 

перикардіальній рідині пов'язані з ішемічним, гіпоксичним та/або цитотоксичним 

пошкодженням міокарда [49, 71, 97-99, 127, 140, 160, 162, 163, 172, 186, 187]. 

Підвищені рівні цих кардіомаркерів cTn у плазмі були зареєстровані у 

пацієнтів з ішемічною хворобою серця, але й у пацієнтів з цирозом печінки, і 

з'являється все більше доказів їхньої прогностичної цінності для клінічних 

результатів при цьому захворюванні. 

Супутні захворювання є поширеними факторами ризику підвищення 

серцевого тропоніну при станах, не пов'язаних із гострою серцевою патологією. 

Рядом вчених доведено, що підвищений рівень тропоніну корелює з ризиком 

смертності людей похилого віку. Отже, вимірювання серцевого тропоніну при 

госпіталізації може сприяти прогнозуванню ризику смертності у пацієнтів похилого 

віку, а підвищений рівень серцевого тропоніну є незалежним прогностичним 

фактором, що передбачає захворюваність і смертність від усіх причин у 

геріатричних пацієнтів без гострих коронарних синдромів. 

Іншими дослідниками з метою метааналізу було вивчення зв'язку 

підвищення серцевого тропоніну зі смертністю від будь яких ускладнень у пацієнтів 

із гострим ішемічним інсультом. Пацієнти з гострим ішемічним інсультом із 

підвищеним cTnT або cTnI на початковому рівні незалежно передбачали 

підвищений ризик смертності від усіх причин. Визначення серцевого тропоніну при 

надходженні мало допомогти у ранній стратифікації ризику смерті пацієнтів. 

Також слід зазначити, що ряд досліджень продемонструвало корисність 

оцінки тропоніну при госпіталізації пацієнтів похилого та дуже похилого віку з 
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COVID-19. Враховуючи те, що виявлення тропоніну – це доступний та недорогий 

аналіз крові у пацієнтів з COVID-19, який дає лікарям-клініцистам важливу 

прогностичну інформацію. Досліджено, що початковий рівень cTnT вище 100 нг/мл 

є незалежним предиктором внутрішньолікарняної смертності. 

Доведено, що при ішемічній хворобі серця, як і при механічній асфіксії 

внаслідок асфіктичного ураження міокарда, виникає схожий комплекс змін, який 

призводить до активаціії симпатико-адреналової системи та синтезу цілого ряду 

вазоактивних та стресорних речовин, які в свою чергу спричиняють цитотоксичний 

вплив на кардіоміоцити, призводячи в подальшому до їх некрозу. Так, морфологічні 

дослідження різних відділів серця показали, що при повішенні виникає некроз 

кардіоміоцитів, ступінь прояву якого є досить значним і становить близько 76% 

площі гістологічного зрізу [1, 4]. Отже, залучення серцевого м’язу та його 

кардіоміоцитів в генез асфіктичної смерті призводить до некрозу кардіоміоцитів, 

що дає можливість з’ясувати вміст Тропоніну І – кардіотропоніна при смерті від 

механічної асфіксії. 

На сьогоднішній день використання маркерів ушкодження міокарду для 

обґрунтування асфіктичного стану в летальних випадках не проводиться, тому 

наукове з'ясування їх діагностичної значимості є доволі перспективним напрямком 

наукового дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

В основі дисертаційного дослідження покладено завдання щодо підвищення 

ефективності судово-медичного обґрунтування наявності асфіктичного стану при 

смерті від таких видів механічної асфіксії як повішення та обтураційна асфіксія з 

розробкою критеріїв для його обґрунтування шляхом біохімічного визначення 

вмісту маркеру ушкодження міокарду Тропоніна І в крові та перикардіальній 

рідині. Алгоритм цього дослідження наведено на Рис. 2.1. 

 

 

Рис. 2.1. Алгоритм проведення дослідження. 

Для досягнення цієї мети було використано 91 трупів осіб, смерть яких 

настала від повішення та потрапляння стороннього тіла у дихальні шляхи у віці від 

4 років до 92 років. У якості групи порівняння було використано 100 трупів осіб, 

смерть яких настала від гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної хвороби 

серця у віці від 28 років до 94 років. Зазначені причини смерті були діагностовані 

під час судово-медичної експертизи трупів у танатологічному відділі у 
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відповідності до «Інструкції про проведення судово-медичної експертизи» [18]. 

Розподіл використаних для дослідження трупів та проведених досліджень залежно 

від причини смерті наведено в таблиці 2.1. 

Таблиця 2.1 

Розподіл використаних для дослідження трупів та проведених 

досліджень залежно від причини смерті 

№ 

п/п 

Причина 

смерті 

Аналіз 

морфологі

чних ознак 

(n) 

Виявлення Тропоніну І Всього 

проведених 

досліджень: 

Експрес-тест ІФА 

кров 

(n) 

перикард. 

рідина (n) 

кров 

(n) 

перикард. 

рідина (n) 

1. Повішення 79 79 79 25 29 291 

2. Обтурація 12 12 12 11 11 58 

3. Гострий 

інфаркт 

міокарда 

47 47 47 19 19 179 

4. Хронічна 

ІХС 

53 53 53 30 30 219 

Всього 

проведених 

досліджень: 

191 191 191 85 89 747 

 

Вікова структура досліджуваних розподілилась наступним чином: трупи 

осіб померлих шляхом повішення у віці 22-92 роки; трупи осіб померлих внаслідок 

обтурації дихальних шляхів у віці 4-65 роки; трупи осіб померлих від гострого 

інфаркту міокарда 28-89 роки; трупи осіб померлих від хронічної ішемічної 

хвороби серця у віці 35-94 роки. Статева характеристика трупів осіб, які були 

використані для дослідження наведена в таблиці 2.2. 
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Таблиця 2.2 

Статева характеристика трупів осіб, які були використані для 

дослідження 

№ 

п/п 

Стать/Вік Повішення Обтурація Гострий 

інфаркт 

міокарда 

Хронічна 

ішемічна 

хвороба серця 

Всього: 

1. Жінки 14 2 10 21 47 

2. Чоловіки 65 10 37 32 144 

Всього: 79 12 47 53 191 

 

Виявлення загальноасфіктичних ознак на 191 трупі осіб, смерть яких настала 

від повішення та потрапляння стороннього тіла у дихальні шляхи, гострого 

інфаркту міокарда і хронічної ішемічної хвороби серця в термін до трьох діб 

післясмертного періоду під час їх судово-медичної експертизи, проведено шляхом 

аналізу 9 морфологічних показників, перелік яких наведено в таблиці 2.3. 

Таблиця 2.3 

Морфологічні показники, які піддавалися аналізу 

№ 

п/п 

Морфологічна 

ознака 

Повішення Обтурація Гострий 

інфаркт 

міокарда 

Хронічна 

ішемічна 

хвороба 

серця 

Всього 

1. Виразні трупні 

плями 

79 12 47 53 191 

2. Ціаноз обличчя 79 12 45 44 180 

3. Субкон’юнктивал

ьні крововиливи 

79 12 45 44 180 

4. Парез сфінктерів 57 10 37 39 143 
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продовження таблиці 2.3 

№ 

п/п 

Морфологічна 

ознака 

Повішення Обтурація Гострий 

інфаркт 

міокарда 

Хронічна 

ішемічна 

хвороба 

серця 

Всього 

5. Рідка темно-

червона кров 

79 12 47 53 191 

6. Повнокрів`я 

внутрішніх 

органів 

79 12 47 53 191 

7. Крововиливи у 

внутрішні 

органи 

79 12 47 51 189 

8. Альвеолярна 

емфізема легень 

79 12 47 53 191 

9. Переповнення 

кров`ю правої 

половини серця 

69 11 43 41 164 

Всього: 679 105 405 431 1620 

 

Для з’ясування можливості використання Тропоніну І як маркера 

ушкодження міокарду було проведено його виявлення за допомогою експрес-тесту 

в рідинах тіла: крові з правих відділів серця та в перикардіальній рідині 191 трупа. 

Розподіл трупного матеріалу для цього дослідження наведена в таблиці. 2.4. 
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Таблиця 2.4 

Розподіл трупного матеріалу на виявлення Тропоніну І експрес-

методом. 

№ 

п/п 

Причина смерті Експрес-тест Всього: 

кров (n) перикардіальна рідина (n) 

1. Повішення 91 91 182 

4. Ішемічна хвороба серця 100 100 200 

Всього проведених досліджень: 191 191 382 

 

Крім того нами проведено вивчення впливу гнильних змін, які були наявні 

на трупі під час забору матеріалу у терміни від 2 до 3 діб. Гнильні зміни трупа були 

представлені у вигляді: брудно-зеленкуватого забарвлення шкірних покривів правої 

здухвинної ділянки, гнилісної венозної сітки ділянок надпліч, внутрішньої поверхні 

стегон, брудно-зеленкувато-фіолетових трупних плям, а давність настання смерті 

за динамометрією трупних плям становила більше 48 годин, що вказує на стадію 

імбібіції. 

Експрес-аналіз наявності Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині в 

досліджуваних групах проведено за методом одноступеневого 

імунохроматографічного тесту in vitro, який призначений для якісного визначення 

серцевого тропоніну у зразках цільної крові, сироватки та плазми людини, як засіб 

діагностики гострого інфаркту міокарда. Для цього було використано тест 

«Wondfo» (виробництва – Китай) на виявлення Тропоніну І, який заснований на 

сендвіч-методі подвійних антитіл. Загальний вигляд тест-касети для виявлення 

Тропоніну І навадено на Рис. 2.2. 
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Рис. 2.2 Тест-касета для виявлення Тропоніну І 

Принцип даного методу [88] полягає в додаванні зразку у лунку касети, який 

абсорбується у пристрій капілярним методом, змішується з кон’югатом антитіло-

барвник і дифузує крізь вкриту діагностикумом мембрану. Коли рівень Тропоніну 

І знаходиться на межі визначення тесту або є вищим, Тропонін І у зразку зв’язується 

із кон’югатом антитіло-барвник і захоплюється антитілами Тропоніну І, 

іммобілізованими у тестовій ділянці (Т) пристрою. Це призводить до появи 

забарвленої тест-смужки і вказує на позитивний результат. Коли рівень Тропоніну 

І дорівнює нулю або є нижчими за межу визначення тесту, забарвлена смужка у 

тестовій ділянці (Т) пристрою не візуалізується. Це вказує на негативний результат. 

У якості контролю проведення процедури, у контрольній ділянці (С) з’явиться 

забарвлена лінія, якщо тест був проведений правильно. 

Даний тест комплектувався тест-касетою (картриджом), флаконом 

буферного розчину та піпеткою. 

Використати цей тест необхідно впродовж 1 год. після його відкриття з 

дотриманням умов - вологості від 20% до 90% та температури від 10 °C до 30 °C. 

Тест проводять наступним чином: тримаючи піпетку для зразків 

вертикально, додавали 2-3 краплі, що в розрахунку становить 50-80 мкл цільної 
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крові у лунку для зразка тест-касети, а потім додавали 2 краплі розчину буферу 

безпосередньо в лунку зі зразком. При використанні зразків перикардіальної рідини 

або сироватки отриманої з крові – буферний розчин в лунку зі зразками не додавали. 

Після експозиції в 15 хв. оцінювали результати. При чому, після 30 хвилин 

інтерпретувати результати тесту не рекомендується. 

Позитивним вважався результат, коли забарвлені смужки візуалізувалися як 

у контрольній (С), так і у тестовій (Т) ділянках, незалежно від того, яка з цих смужок 

з’являється першою. Негативним вважався результат, коли забарвлена смужка 

візуалізувалася у контрольній ділянці (С), а у тестовій ділянці (Т) кольорова смужка 

не з’являлася взагалі. Недійсним вважався тест, коли смужки відсутніми, або 

смужка з’являлася тільки у тестовій (Т) ділянці, а в контрольній ділянці (С) була 

відсутньою. 

Пороговий рівень даного тесту становить 1 нг/мл для Тропоніну І. Також, 

виробник запевнив, що зразки, які містять Тропонін І у концентраціях рівній або 

вищій за встановлений пороговий рівень, дадуть позитивні результати. Крім того 

внутрішньосерійна точність визначалася виробником з використанням 10 копій 

чотирьох різних зразків, що містили різну концентрацію антигенів. Негативні і 

позитивні значення були визначені правильно у 100% випадків. Міжсерійну 

точність виробник тесту визначав з використанням чотирьох різних зразків, що 

містили різні концентрації антигенів, із 3 різних партій тестових пристроїв, і знову 

негативні і позитивні значення були визначені правильно у 100% випадків. 

Кількісні характеристику вмісту Тропону І в рідинах тіла - крові з правих 

відділів серця та перикардіальній рідині, досліджували в лабораторії біохімічним 

методом. Розподіл трупного матеріалу для дослідження методом ІФА наведено в 

таблиці 2.5. 

 

 

 



56 
 

Таблиця. 2.5 

Розподіл трупного матеріалу для дослідження методом ІФА 

№ 

п/п 

Причина смерті Кількість проведених 

досліджень ІФА методом 

Всього 

кров (n) перикардіальна 

рідина (n) 

1. Повішення 25 29 54 

2. Обтурація 11 11 22 

3. Гострий інфаркт міокарда 19 19 38 

4. Хронічна ІХС 30 30 60 

Всього 85 89 174 

 

Для кількісного біохімічного аналізу Тропоніну І використовували набір 

реагентів «Тропонін I-ІФА» фірми ТОВ «ХЕМА» українського виробника, 

призначений для визначення концентрації Тропоніну І в сироватці (плазмі) крові 

методом твердофазного імуноферментного аналізу, який дозволяє проводити 

лабораторну діагностику гострого інфаркту міокарда, повторного інфаркту 

міокарда та інфаркту міокарда, що розвинувся на фоні важкої органічної патології 

серця [87]. 

Набір реагентів «Тропонін I-ІФА» зберігали в упаковці підприємства-

виробника при температурі +2…+8°С протягом всього терміну придатності, який 

вказаний на пакуванні набору. Виробником допускається зберігання 

(транспортування) набору при температурі до +25°С не довше 15 діб. Не 

допускається заморожування цілого набору. Допускається одноразове 

заморожування (-20°C) калібрувальних проб і контрольної сироватки в аліквотах. 

Всі компоненти набору, за винятком стоп-реагенту (5% розчин сірчаної 

кислоти), у концентраціях, що використовувалися, є нетоксичними. При роботі з 
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набором дотримувалися правил техніки безпеки, виробничої санітарії, 

протиепідемічного режиму і особистої гігієни на робочому місці. 

Один діагностичний набір розрахований на проведення аналізу в двох 

повторах 42 досліджуваних зразків, 5 калібрувальних проб та 1 контрольної 

сироватки (всього 96 визначень). 

Принцип проведення кількісного визначення Тропоніну І ґрунтується на 

використанні «сендвіч»-варіанту твердофазного імуноферментного аналізу. На 

внутрішній поверхні лунок планшета наявні іммобілізовані мишачі моноклональні 

антитіла проти Тропоніну І людини. У таких лунках планшету після додавання 

досліджуваного зразку відбувається зв’язування Тропоніну І, з антитілами на 

твердій фазі. Комплекс, що утворився, виявляють за допомогою кон’югату 

мишачих моноклональних антитіл проти тропоніну І людини з пероксидазою хріну. 

У результаті утворюється зв’язаний із твердою фазою «сендвіч», що містить 

пероксидазу. Під час інкубації з розчином субстрату тетраметилбензидину рідина в 

лунках забарвлюється. Інтенсивність забарвлення прямо пропорційна концентрації 

Тропоніну І в досліджуваному зразку. Концентрацію Тропоніну І в досліджуваних 

зразках визначали за калібрувальним графіком залежно від оптичної щільності від 

вмісту Тропоніну І в калібрувальних пробах. Використання мишачих 

моноклональних антитіл проти Тропоніну I дозволяє досягти високої специфічності 

аналізу. Коефіцієнт варіації результатів визначення вмісту Тропоніну І у тому 

самому зразку сироватки (плазми) крові з використанням набору «Тропонін I-ІФА» 

не перевищує 8%. Залежність концентрації Тропоніну І у зразках сироватки 

(плазми) крові при розведенні їх сироваткою (плазмою) крові, що не містить 

тропонін І, має лінійний характер в діапазоні концентрацій 0–10 нг/мл і складає 

±10.0%. Даний аналітичний параметр перевірявся виробником за тестом на 

«відкриття» – відповідність виміряної концентрації Тропоніну І підготовленої 

проби, отриманої шляхом змішування рівних об’ємів контрольної сироватки та 

калібрувальної проби 4 нг/мл. Відсоток «відкриття» складав 90–110%. Мінімальна 
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достовірно визначувана даним набором концентрація Тропоніну І у cироватці 

(плазмі) крові не перевищує 0,01 нг/мл. 

В ході роботи додатково використовували наступне обладнання: фотометр 

вертикального сканування, що дозволяє вимірювати оптичну густину вмісту лунок 

планшета при довжині хвилі 450 нм; термостат, що підтримує температуру +37°C 

±0.1°C; дозатори зі змінними наконечниками, що дозволяють відбирати об’єми в 

діапазоні 25–250 мкл; циліндр мірний об’ємом 1000 мл; воду дистильовану; 

рукавички гумові;  папір фільтрувальний. 

Перед проведенням дослідження компоненти набору «Тропонін I-ІФА» і 

досліджувані зразки сироватки крові та перикардіальної рідини витримували при 

кімнатній температурі (+18…+25°С) не менше 30 хв. Планшет встановлювали в 

рамку необхідної кількості стрипів. Планшет зберігали при температурі +2…+8 °С 

протягом терміну придатності набору.  Розчин для відмивання готували наступним 

чином: вміст флакону з концентратом розчину (22 мл), переносили в мірний 

циліндр об’ємом 1000 мл, до якого додавали 550 мл дистильованої води (з 

розрахунку  1 мл концентрату розчину для відмивання необхідно додати 25 мл 

дистильованої води) та ретельно перемішували. На наступному етапі готували 

калібрувальні проби та контрольну сироватку: у кожний флакон додавали 1 мл 

бідистильованої води та ретельно перемішували. Рідкі калібратори необхідно 

використати протягом 5 години; для повторного використання їх рекомендовано 

заморозити в аліквотах при температурі нижче -15°С (допускається не більше 1 

циклу заморожування/розморожування). 

Для проведення аналізу не використовували гемолізовану, непрозору 

сироватку крові та перикардіальну рідину, а також зразки що містять азид натрію. 

Досліджувані зразки, після відбору центрифугували та піддавали заморозці і 

зберігали при температурі -20°C до початку дослідження. 

Хід дослідження грунтується на наявному описі ІФА. В рамку поміщають 

відповідно до кількості досліджуваних зразків стрипи для двох повторів та 12 лунок 
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калібрувальних проб і контрольної сироватки. Для приготування калібрувальних 

проб і контрольної сироватки додавали 1 мл бідистильованої води в кожен флакон, 

та ретельно перемішували. Рідкі калібратори використовували протягом 1 години. 

У кожну лунку вносять по 50 мкл калібрувальної проби і контрольної сироватки, в 

інші невикористані лунки вносили в двох повторах по 50 мкл досліджуваного 

зразку сироватки крові (перикардіальної рідини). Цей процес має тривати 15 хв. 

Далі, у кожну лунку додавали 50 мкл кон’югату, вміст перемішували на 

горизонтальній поверхні та заклеювали плівкою. Після цього відбувалася інкубація 

впродовж шестидесять хвилин за умов температури 37°C. Надалі, відбувалося 

видалення рідини з лунок та їх пятикратне відмивання, шляхом додавання 250 мкл 

розчину для відмивання, з подальшим струшуванням планшету. Надалі, рідину 

повністю видаляли з лунок та впродовж 2-3 хвилин в кожну лунку вносили 100 мкл 

тетраметилбензидину. Планшет інкубували у темряві при кімнатній температурі 

впродовж 10–20 хвилин, під час якого спестерігали появу синього забарвлення. 

Надалі, за таких же умов в лунку вносили 100 мкл стоп-реагенту та фіксували появу 

яскраво- жовтого забарвлення. Впродовж наступних 15 хвилин визначали оптичну 

щільність в лунках з використанням планшетного фотометра при довжині хвилі 450 

нм. Вимірювання оптичної щільності вмісту лунок планшета проводили протягом 

15 хв після внесення стоп-реагенту. Контроль фотометра виставляли за 

калібрувальною пробою або за повітрям. Вміст Тропоніну І визначали за 

калібрувальнграфіком з використанням інтервальног відрізково-лінійного методу. 

Кількісний вміст Тропоніну І у досліджуваних зразках визначали за калібрувальним 

графіком нг/мл. 

При плануванні дослідження використано пакет вільного доступу G-Power 

3.1.9.7. Для оцінки об’єму вибірки досліджуваного матеріалу на кількісний вміст 

Тропоніну І обрана гіпотеза зміни в сторону збільшення варіабельності показників 

кількісного вмісту Тропоніну І залежно від виявлення певних змін в процесі 

біохімічного дослідження. 
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Дисперсія: Відмінність від константи (одна вибірка). Гранична похибка 5% 

(р=0,05), потужність 93%, збільшення дисперсії оцінок (показників) у 1,3 рази. За 

умов вказаних параметрів вибірки мінімальний об’єм складає 82 об`єкта, що 

забезпечило репрезентативність дослідження, кількість об’єктів у групах складає 36 

та 46 об’єктів. Результати розрахунку за програмою G-Power 3.1.9.7 наведено на 

Рис. 2.3. 

 

Рис. 2.3 Результати розрахунку об’єму вибірки за програмою G-Power 3.1.9.7 

Якісні показники, за результатами ретроспективного аналізу морфологічних 

загальноасфіктичних показників, а також результати виявлення Тропоніну І в крові 

та перикардіальній рідині померлих від механічної асфіксії у порівнянні з 

показниками померлих від ішемічної хвороби серця, які проводили за методом 

експрес-аналізу, були оброблені статистичним методом з використанням 

статистичних пакетів вільного доступу MedStat та Statistical software EZR v. 1.54 

(graphical user interface for R statistical software, version 4.0.3, R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria) [10, 123]. 

Визначення вірогідного інтервалу проводили за методом кутового 

перетворення Фішера. При проведені аналізу розподілу частоти виявлення 
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ознак/Тропоніну І для двох груп, використовували кутове перетворення Фішера (з 

урахуванням поправки Йєйтса). 

Отримані результати кількісного біохімічного дослідження вмісту 

Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині було оброблено статистичним 

методом з використанням вищевказаних статистичних пакетів вільного доступу. 

Попередню перевірку розподілу значень на нормальність результатів 

кількісного вмісту Тропоніна І в трупній крові та перикардіальній рідині померлих 

від механічної асфіксії у порівнянні з показниками померлих від ішемічної хвороби 

серця проводили з використанням критерію Д`Агостіна-Пірсона з подальшим 

порівнянням центральних тенденцій для двох незалежних вибірок по W-критерію 

Вілкоксона. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ВИЗНАЧЕННЯ АСФІКТИЧНОГО СТАНУ ЗА 

МОРФОЛОГІЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ ПРИ СМЕРТІ ВІД МЕХАНІЧНОЇ 

АСФІКСІЇ 

В судово-медичній практиці досить часто трапляються випадки судово-

медичної експертизи від різних видів механічної асфіксії, серед яких найчастіше 

зустрічаються випадки повішення. Крім того, не часто бувають випадки смерті від 

обтураційної асфіксії внаслідок потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи. 

Під час проведення судово-медичної експертизи необхідно обґрунтувати причину 

смерті – виявити ознаки, які б вказували на асфіктичну природу настання смерті та 

встановити вид механічної асфіксії. Встановлення виду механічної асфіксії 

особливих труднощів не викликає, оскільки при повішенні зовнішньою видовою 

ознакою є странгуляційна борозна, яка виникає уже через 30 секунд після 

механічної дії петлі на шию внаслідок тертя та тиснення на шкіру, спричиняючи 

негативний відбиток. Характеризується странгуляційна борозна при повішенні 

рядом особливостей. Так, зазвичай, борозна розташовується у верхній третині шиї, 

над рівнем щитоподібного хряща, за рахунок дії двох протилежних сил, гравітації 

на підвішене тіло та мотузки, яка фіксована над тілом, що придає їй також, 

косовисхідний напрямок. Також, нерівномірність глибини борозни на всьому її 

протязі є важливою диференціально-діагностичною ознакою, де максимальної 

глибини вона набуває у місці протилежному вузлу або змиканню її гілок. 

Що ж стосується видової ознаки при обтураційній механічній асфіксії, 

такою ознакою є наявність стороннього тіла в дихальних шляхах. Причому, 

локалізація стороннього тіла обумовлена його розмірами та особливостями і може 

бути виявлена в різних відділах дихальної системи. Якщо обтуруючий предмет має 

розміри, які переважають діаметр отвору глотки, то він розташовується в присінку 

глотки, повністю перекриваючи його просвіт. У випадку меншого розміру 

стороннього тіла аніж діаметр глотки – дане тіло може застрягати на рівні голосової 
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щілини або трахеї чи потрапляти до бронхів, зазвичай розміщуючись на рівні 

біфуркації чи в просвіті правого головного бронху, який анатомічно ширший і 

коротший від лівого. 

Нами проведено з’ясування морфологічних ознак асфіктичного стану 

шляхом їх виявлення на 191 трупах померлих від механічної асфіксії внаслідок 

повішення та потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи, а також померлих 

внаслідок ішемічної хвороби серця, відносно яких була проведена судово-медична 

експертиза. Розподіл вивченого матеріалу в залежності від причини смерті 

наведено в таблиці 3.1. 

Таб. 3.1 

Розподіл виявлених ознак в залежності від причини смерті 

 

Нами було проаналізовано дев’ять показників, які зазвичай відмічають під 

час експертизи судово-медичних трупів, їх ще називають загальноасфіктичними, а 

саме: виражені темно-фіолетові, насиченого забарвлення трупні плями, які швидко 

утворюються та мають рясний, чітко виражений характер, пояснюється це тим, що 

у трупі зберігається вся маса крові у рідкому стані завдяки підвищеній 

фібринолітичній активності, а збіднена киснем кров надає темного відтінку. Ціаноз 

шкіри обличчя, шиї та слизових оболонок, що обумовлено утрудненням відтоку 

крові до правої частини серця. Дрібні крововиливи в сполучну оболонку ока, шкіру 

лиця, шиї, слизову оболонку рота. Механізм їх утворення пов’язаний із 

№ п/п Причина смерті Аналіз морфологічних ознак (n) 

1. Повішення 79 

2. Обтурація 12 

3. Гострий інфаркт міокарда 47 

4. Хронічна ІХС 53 

Всього проведених досліджень: 191 
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підвищенням тиску у верхній порожнистій вені та збільшенням проникності судин 

у стані гіпоксії. Сліди мимовільного сечовипускання, дефекації чи 

сім’явиверження, що пов’язують із судомними скороченнями стінок сечового 

міхура, кишкової мускулатури, сім’яних пухирців, а також розслабленням 

сфінктерів цих органів в умовах гіпоксії. Рідка, темна гіпервенозна кров, що 

пояснюється підвищеною фібринолітичною активністю крові, обумовленої 

виділенням тканинних активаторів плазміногену внаслідок порушення 

окислювально-відновних процесів. Темний колір асфіктичної крові пояснюється 

майже повною відсутністю кисню в крові через прижиттєву гіпоксію тканин, яка 

триває після припинення дихання та накопиченням вуглекислого газу. Повнокрів`я 

та набряк внутрішніх органів, яке відбувається за рахунок наростаючої гіпертензії 

у малому колі кровообігу, яка ускладнює відтік крові до серця. Серцева діяльність 

за відсутності дихання викликає значні порушення гемодинаміки в легенях, що 

супроводжується застоєм крові, крововиливами та вираженим набряком. Ураження 

легеневої тканини у вигляді чередування ділянок альвеолярної емфіземи та 

ателектазів. Переповнення кров’ю правої половини серця та прилеглих судин, що 

пов’язано із застоєм у малому колі кровообігу. Це явище обумовлене тим, що 

дихання припиняється значно раніше, ніж зупиняється кровообіг, утворюючи 

своєрідну перепону між правою та лівою половинами серця. 

Результати аналізу виявлення таких морфологічних показників під час 

експертизи трупів з приводу механічної асфіксії внаслідок повішення та 

потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи наведено в таблиці 3.2. 
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Таблиця 3.2 

Результати аналізу виявлення морфологічних показників під час 

експертизи трупів з приводу механічної асфіксії 

№ 

п/п 

Морфологічна 

ознака 

Всього Причина смерті 

Повішення Обтурація 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

1. Виразні трупні 

плями 

91 79 100 12 100 

2. Ціаноз обличчя 91 79 100 12 100 

3. Субкон’юнктиваль

ні крововиливи 

91 79 100 12 100 

4. Парез сфінктерів 67 57 72,2 10 83,3 

5. Рідка темно-

червона кров 

91 79 100 12 100 

6. Повнокрів`я 

внутрішніх органів 

91 79 100 12 100 

7. Крововиливи у 

внутрішні органи 

91 79 100 12 100 

8. Альвеолярна 

емфізема легень 

91 79 100 12 100 

9. Переповнення 

кров`ю правої 

половини серця 

80 69 87,3 11 91,7 

Всього 784 679 95,5 105 97,2 
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Аналізуючи таблицю 3.2, видно, що у випадках повішення були виявлені всі 

морфологічні ознаки, які ми аналізували, але у різному співвідношенні. Такі 

загальновідомі асфіктичні ознаки, як: виразні трупні плями, ціаноз обличчя, 

субкон`юнктивальні екхімози, рідка темно-червона кров на розтині, повнокрів`я 

внутрішніх органів, дрібнокрапкові крововиливи у внутрішні органи, альвеолярна 

емфізема легень спостерігалися у всіх проведених експертизах, що відповідало у 

100% випадків досліджуваних. Парез сфінктерів був зафіксований в 57 випадках 

досліджуваних, що становило 72,2% експертиз з приводу повішення. В 69 випадках 

проведених експертиз були виявлені ознаки переповнення кров’ю правої половини 

серця, що відповідало 87,3% випадків.  

Аналогічна тенденція спостерігалася при експертизах випадків смерті 

внаслідок обтурації дихальних шляхів стороннім тілом - також були виявлені всі 

аналізуючі нами морфологічні ознаки у різних співвідношеннях. Такі 

загальноасфіктичні ознаки, як: виразні трупні плями, ціаноз обличчя, 

субкон`юнктивальні екхімози, рідка темно-червона кров на розтині, повнокрів`я 

внутрішніх органів, дрібнокрапкові крововиливи у внутрішні органи, альвеолярна 

емфізема легень спостерігалися у 100% випадків досліджуваних. Парез сфінктерів 

був зафіксований в 10 випадках досліджуваних, що становило 83,3% експертиз з 

приводу обтурації. В 11 випадках проведених експертиз були виявлені ознаки 

переповнення кров’ю правої половини серця, що відповідало 91,7% всіх випадків. 

Таким чином, взагалі при смерті від цих видів механічної асфіксії під час 

судово-медичної експертизи трупів судово-медичні експерти звертають увагу на 

наявність цих ознак, які були описані у 95,5% випадках повішення та 97,2% 

випадках обтураційної асфіксії. 

Загальновідомо, що описані загальноасфіктичні ознаки також виявляють 

при раптовій смерті внаслідок захворювань серця на ішемічну хворобу. 



67 
 

Результати аналізу виявлення таких морфологічних показників під час 

експертизи трупів з приводу гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної 

хвороби серця наведено в таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 

Результати аналізу виявлення морфологічних показників під час 

експертизи трупів з приводу ішемічної хвороби серця 

№ 

п/п 

Морфологічна 

ознака 

Всього Причина смерті 

Гострий інфаркт 

міокарда 

Хронічна ішемічна 

хвороба серця 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

1. Виразні трупні 

плями 

100 47 100 53 100 

2. Ціаноз обличчя 89 45 95,7 44 83 

3. Субкон’юнктиваль

ні крововиливи 

89 45 95,7 44 83 

4. Парез сфінктерів 76 37 78,7 39 73,6 

5. Рідка темно-

червона кров 

100 47 100 53 100 

6. Повнокрів`я 

внутрішніх органів 

100 47 100 53 100 

7. Крововиливи у 

внутрішні органи 

98 47 100 51 96,2 

8. Альвеолярна 

емфізема легень 

100 47 100 53 100 
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продовження таблиці 3.3 

№ 

п/п 

Морфологічна 

ознака 

Всього Причина смерті 

Гострий інфаркт 

міокарда 

Хронічна ішемічна 

хвороба серця 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

Кількість 

(абс.) 

Кількість 

(%) 

9. Переповнення 

кров`ю правої 

половини серця 

90 43 91,5 47 88,7 

Всього 842 405 95,7 437 91,6 

 

Аналізуючи таблицю 3.3, бачимо, що у випадках гострого інфаркту 

міокарда, як і при механічній асфіксії, були виявлені ті ж самі морфологічні ознаки, 

які ми аналізували, хоча також у різному співвідношенні. Такі загальноасфіктичні 

ознаки, як: виразні трупні плями, рідка темно-червона кров, повнокрів`я внутрішніх 

органів, крововиливи у внутрішні органи, альвеолярна емфізема легень 

спостерігалися у всіх проведених експертизах, що відповідало у 100% випадків 

досліджуваних. Ціаноз обличчя та субкон’юнктивальні крововиливи були описані 

в 45 випадках досліджуваних, що склало 95,7% випадків. Парез сфінктерів був 

зафіксований в 37 випадках досліджуваних, що становило 78,7% експертиз з 

приводу гострого інфаркту міокарда. В 43 випадках проведених експертиз були 

виявлені ознаки переповнення кров’ю правої половини серця, що відповідало 91,5% 

випадків. 

Схожа картина спостерігалася при експертизах випадків смерті внаслідок 

хронічної ішемічної хвороби серця - також були виявлені всі аналізуючі нами 

морфологічні ознаки у різних співвідношеннях. Такі загальноасфіктичні ознаки, як: 

виразні трупні плями, рідка темно-червона кров, повнокрів`я внутрішніх органів, 

альвеолярна емфізема легень спостерігалися у всіх проведених експертизах, що 
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відповідало у 100% випадків досліджуваних. Ціаноз обличчя та  

субкон’юнктивальні крововиливи були описані в 44 випадках досліджуваних, що 

склало 83% випадків. Парез сфінктерів був зафіксований в 39 випадках 

досліджуваних, що становило 73,6% експертиз з приводу хронічної ішемічної 

хвороби серця. Крововиливи у внутрішні органи були виявлені в 51 випадку 

досліджуваних, що становить 96,2% цих експертиз. В 47 випадках проведених 

експертиз були виявлені ознаки переповнення кров’ю правої половини серця, що 

відповідало 88,7% випадків. 

Таким чином, при смерті від ішемічної хвороби серця під час судово-

медичної експертизи трупів судово-медичні експерти звертають увагу на наявність 

загальноасфіктичних ознак, які були виявлені у 95,7% випадках гострого інфаркту 

міокарда та 91,6% хронічної ішемічної хвороби серця. 

Цей аналіз показує, що як у випадках механічної асфіксії, так і раптової 

серцевої смерті виявляють одні і ті ж самі морфологічні показники, розподіл яких 

у відсотках показано на рисунку 3.1. 

 

 

Рис. 3.1. Відсотковий розподіл прояву морфологічних показників при 

механічній асфіксії та ішемічній хворобі серця 
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При проведенні статистичного аналізу розподілу частоти прояву 

загальноасфіктичних ознак при експертизі трупів осіб померлих від механічної 

асфіксії та ішемічної хвороби серця бралися загальні показники з позитивними та 

негативними результатами, як зазначено в таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4 

Розподіл частоти випадків прояву загальноасфіктичних ознак у трупів 

осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

№ п/п  Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

1. Ознака проявилася 784 842 

2. Ознака не проявилася 35 58 

Розв’язання характеру їх співвідношення проводили статистичним методом 

з використанням статистичного пакету Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user 

interface for R statistical software, version 4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, 

Vienna, Austria). 

Надані дані є якісними. 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 

Група: Механічна асфіксія. 

Обєм вибірки: N=819 

Відсоток «Level1», D=95,7% 

Інтервальна оцінка: 94,2%˂=D˂=97,0% на рівні значимості р=0,05 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 

Група: Ішемічна хвороба серця. 

Обєм вибірки: N=900 

Відсоток «Level1», D=93,6% 

Інтервальна оцінка: 91,9%˂=D˂=95,1% на рівні значимості р=0,05 

В таблиці 3.6 наведено інтервальну оцінку розподілу частоти виявлення в 

крові експрес-методом кардіомаркера Тропоніну І у трупів осіб померлих від 

механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 
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Таблиця 3.6. 

Інтервальна оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Причина смерті Об’єм 

вибірки 

Частота прояву ознак 

(абс.кіл.) 

Частота виявлення ознак, 

(% (95% ВІ)) 

Асфіксія 819 784 95,7(94,2-97,0) 

Ішемічна 

хвороба серця 

900 842 93,6(91,9-95,1) 

Оцінка розподілу частоти прояву загальноасфіктичних ознак у трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця показано на Рис. 3.2. 

 

 

Рис. 3.2. Оцінка розподілу частоти прояву загальноасфіктичних ознак у 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Для порівняння частоти прояву загальноасфіктичних ознак у трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця використовували 

кутове перетворення Фішера з урахуванням поправки Йєйтса. Двостороння 

критична область. 

Отримали: значення критерію Т=1,90, число ступенів вільності k=1717. 

Статистично значимої відмінності не виявлено, р=0,058 
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Висновки. Отже, виявлення загальноасфіктичних ознак при судово-

медичній експертизі зустрічається в обох випадках з майже однаковою частотою, 

що статистично підтвердило відсутність відмінності на рівні значимості р=0,058 і 

вказує на те, що обґрунтування асфіктичного стану лише за цими показниками не є 

доцільним. Тому, нами було обґрунтовано з’ясування можливості пошуку 

обєктивних показників, які б свідчили про наявність та розвиток асфіктичного 

стану під час вмирання від механічної асфіксії. 
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РОЗДІЛ 4 

ВИКОРИСТАННЯ ЕКСПРЕС-МЕТОДУ ДЛЯ ВИЯВЛЕННЯ 

НАЯВНОСТІ КАРДІОМАРКЕРА ТРОПОНІНУ І В КРОВІ ТА 

ПЕРИКАРДІАЛЬНІЙ РІДИНІ 

В клінічній практиці для швидкого виявлення кардіомаркерів в діагностиці 

серцевої патології використовують швидкий тест in vitro, який призначений для 

якісного визначення серцевого тропоніну у зразках цільної крові, сироватки та 

плазми людини шляхом застосування, зокрема, тесту «Wondfo» (виробництва – 

Китай) на виявлення Тропоніну І. 

Необхідність з’ясування можливості використання експрес-методу для 

виявлення Тропоніну І обумовлена тим, що в подальшому нами буде проведене 

біохімічне вивчення даного кардіомаркера у відповідності до завдань дослідження. 

Нами було використано швидкий тест «Wondfo» для виявлення Тропоніну І 

в крові та перикардіальній рідині трупів осіб, смерть яких настала як від механічної 

асфіксії шляхом повішення та потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи, так 

і ішемічної хвороби серця, яка є групою порівняння. 

Визначення можливості використання швидкого тесту «Wondfo» для 

виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині трупів осіб померлих від 

механічної асфіксії проведено нами на 91 трупі, кількісна характеристика яких 

наведена в таблиці 4.1. 

Таблиця 4.1 

Кількісна характеристика проведених експрес-тестів зразків крові та 

перикардіальної рідини трупів померлих від механічної асфіксії 

№ 

п/п 

Причина смерті Проведено експрес-тестів Всього: 

кров (n) перикардіальна рідина (n) 

1. Повішення 79 79 158 
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продовження таблиці 4.1 

№ 

п/п 

Причина смерті Проведено експрес-тестів Всього: 

кров (n) перикардіальна рідина (n) 

2. Обтурація 12 12 24 

Всього досліджень: 91 91 182 

 

Таким чином, у випадках настання смерті від механічної асфіксії внаслідок 

повішення та потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи експрес-визначення 

вмісту кардіомаркера Тропоніну І проводилося на 91 зразку крові та 91 зразку 

перикардіальної рідини, що загалом склало 182 дослідження. 

В групі порівняння дослідження наявності Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині трупів осіб померлих від ішемічної хвороби серця 

проведено нами на 100 трупах, кількісна характеристика яких наведена в таблиці 

4.2. 

Таблиця 4.2 

Кількісна характеристика проведених експрес-тестів зразків крові та 

перикардіальної рідини трупів померлих від ішемічної хвороби серця 

№ 

п/п 

Причина смерті Проведено експрес-тестів Всього: 

кров (n) перикардіальна 

рідина (n) 

1. Гострий інфаркт міокарда 47 47 94 

2. Хронічна ІХС 53 53 106 

Всього проведених досліджень: 100 100 200 

 

Отже, у випадках настання смерті від гострого інфаркту міокарда та 

хронічної ішемічної хвороби серця експрес-визначення вмісту кардіомаркера 
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Тропоніну І проводилося на 100 зразках крові та 100 зразках перикардіальної 

рідини, що загалом склало 200 досліджень. 

Під час проведення дослідження 2-3 краплі цільної крові додавали у лунку 

для зразка тест-касети, додаючи 2 краплі розчину буферу безпосередньо в лунку зі 

зразком. При використанні зразків перикардіальної рідини або сироватки отриманої 

з крові – буферний розчин в лунку зі зразками не додавали. Після експозиції в 15 

хв. оцінювали результати. 

Як показано на Рис. 4.1 – позитивним вважався результат, коли забарвлені 

смужки візуалізувалися як у контрольній (С) так і у тестовій (Т) ділянках, незалежно 

від того, яка з цих смужок з’являється першою, що вказує на те, що в зразку наявний 

Тропонін І в концентрації рівній або вищій 1 нг/мл. Негативним вважався результат, 

коли забарвлена смужка візуалізувалася у контрольній ділянці (С), а у тестовій 

ділянці (Т) кольорова смужка не з’являлася взагалі, в такому разі в зразку відсутній 

Тропонін І або його концентрація нижча за 1 нг/мл. Сумнівним вважався результат, 

коли забарвлена смужка візуалізувалася у контрольній ділянці (С), а у тестовій 

ділянці (Т) кольорова смужка проявляється недостатньо чітко. Недійсним вважався 

тест, коли смужки відсутніми, або смужка з’являлася тільки у тестовій (Т) ділянці, 

а в контрольній ділянці (С) була відсутньою. 
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Рис. 4.1. Результати експрес-тесту: 1 - тест вважається позитивним; 2 - тест 

вважається негативним; 3 - тест вважається сумнівним; 4 - тест вважається 

недійсним 

Результати дослідження наявності кардіомаркера Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії наведено в 

таблиці 4.3. 

Таблиця 4.3. 

Результати виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії 

№ 

п/п 

Результат тесту Досліджувані зразки Всього: 

кров перикардіальна рідина 

1. Позитивний 49 64 113 

2. Негативний 26 22 48 

3. Сумнівний 12 2 14 

4. Недійсний 4 3 7 

Всього досліджень: 91 91 182 
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Аналізуючи цю таблицю видно, що Тропонін І, як маркер ушкодження 

міокарда в крові осіб, смерть яких настала від механічної асфіксії, було виявлено в 

53,8% випадках, негативний результат спостерігався в 28,6%, сумнівним результат 

досліджувався в 13,2% випадків і лише в 4,4% результат виявився недійсним. 

Стосовно виявленого Тропоніна І в перикардіальній рідині померлих від механічної 

асфіксії, то він спостерігався в 70,3% зразків, в 24,2% він виявився негативним, в 

2,2% випадків тест показав сумнівний результат і в 3,3% результат експрес-тесту 

виявився недійсним. 

Результати дослідження наявності кардіомаркера Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії наведено в 

таблиці 4.4. 

Таблиця 4.4 

Результати виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині 

трупів осіб померлих від ішемічної хвороби серця 

№ 

п/п 

Результат тесту Досліджувані зразки Всього: 

кров перикардіальна 

рідина 

1. Позитивний 19 43 62 

2. Негативний 22 30 52 

3. Сумнівний 37 11 48 

4. Недійсний 22 16 38 

Всього проведених досліджень: 100 100 200 

 

Аналізуючи таблицю 4.4, видно, що кардіомаркер Тропонін І в крові осіб, 

смерть яких настала від ішемічної хвороби серця, було виявлено в 19% випадків, 

негативний результат спостерігався в 22%, сумнівним результат досліджувався в 

37% випадків і в 22% результат виявився недійсним. Стосовно виявленння 

Тропоніна І в перикардіальній рідині померлих від ішемічної хвороби серця, то він 
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спостерігався в 43% зразків, в 30% він виявився негативним, в 11% випадків тест 

показав сумнівний результат і в 16% результат експрес-тесту виявився недійсним. 

При проведенні статистичного аналізу розподілу частоти прояву випадків 

виявлення кардіомаркера Тропоніну І методом експрес-тесту в крові трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця бралися випадки лише 

з позитивними та негативними результатами, як зазначено в таблиці 4.5. 

Таблиця 4.5 

Розподіл частоти прояву випадків виявлення кардіомаркера 

Тропоніну І в крові трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної 

хвороби серця 

№ п/п Результат виявлення Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

1. Позитивний 49 19 

2. Негативний 26 22 

 

Розв’язок проводився статистичним методом з використанням 

статистичного пакету Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user interface for R 

statistical software, version 4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria). 

Надані дані є якісними. 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 

Група: Механічна асфіксія. 

Обєм вибірки: N=75 

Відсоток «Level1», D=65,3% 

Інтервальна оцінка: 54,1%˂=D˂=75,8% на рівні значимості р=0,05 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 

Група: Ішемічна хвороба серця. 

Обєм вибірки: N=41 

Відсоток «Level1», D=46,3% 
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Інтервальна оцінка: 31,0%˂=D˂=62,0% на рівні значимості р=0,05 

В таблиці 4.6 наведено інтервальну оцінку розподілу частоти виявлення в 

крові експрес-методом кардіомаркера Тропоніну І у трупів осіб померлих від 

механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Таблиця 4.6 

Інтервальна оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Причина смерті Об’єм 

вибірки 

Частота виявлення 

Тропоніна І (абс.кіл.) 

Частота виявлення 

Тропоніна І, (% (95% ВІ)) 

Асфіксія 75 49 65,3(54,1-75,8) 

Ішемічна 

хвороба серця 

41 19 46,3(31,0-62,0) 

 

Оцінку розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця показано на Рис. 4.2. 

 

 

Рис. 4.2. Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Для порівняння частоти виявлення кардіомаркера Тропоніну І експрес-

методом в крові трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби 
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серця використовували кутове перетворення Фішера з урахуванням поправки 

Йєйтса. Двостороння критична область. 

Отримали: значення критерію Т=1,78, число ступенів вільності k=114. 

Статистично значимої відмінності не виявлено, р=0,078 

Щодо проведення статистичного аналізу розподілу частоти прояву випадків 

виявлення кардіомаркера Тропоніну І методом експрес-тесту в перикардіальній 

рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця, 

бралися також випадки лише з позитивними та негативними результатами, як 

зазначено в таблиці 4.7. 

Таблиця 4.7 

Розподіл частоти прояву випадків виявлення кардіомаркера 

Тропоніну І в перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної 

асфіксії та ішемічної хвороби серця 

№ п/п Результат дослідження Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

1. Позитивний 64 43 

2. Негативний 22 30 

 

Розв’язок проводився статистичним методом, з використанням 

статистичного пакету Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user interface for R 

statistical software, version 4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria). 

Надані дані є якісними. 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 

Група: Механічна асфіксія. 

Обєм вибірки: N=86 

Відсоток «Level1», D=74,4% 

Інтервальна оцінка: 64,6%˂=D˂=83,1% на рівні значимості р=0,05 

Визначення вірогідного інтервалу. Метод кутового перетворення Фішера. 
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Група: Ішемічна хвороба серця. 

Обєм вибірки: N=73 

Відсоток «Level1», D=58,9% 

Інтервальна оцінка: 47,3%˂=D˂=70,0% на рівні значимості р=0,05 

В таблиці 4.8 наведено інтервальну оцінку розподілу частоти виявлення 

експрес-методом кардіомаркера Тропоніну І в перикардіальній рідині трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця. 

Таблиця 4.8 

Інтервальна оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в 

перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та 

ішемічної хвороби серця 

Причина смерті Об’єм 

вибірки 

Частота виявлення 

Тропоніна І (абс.кіл.) 

Частота виявлення 

Тропоніна І, (% (95% ВІ)) 

Асфіксія 86 64 74,4(64,6-83,1) 

Ішемічна 

хвороба серця 

73 43 58,9(47,3-70,0) 

 

Оцінку розподілу частоти виявлення Тропоніну І в перикардіальній рідині 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця показано 

на Рис. 4.2. 
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Рис. 4.2. Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в перикардіальній 

рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Для порівняння частоти виявлення кардіомаркера Тропоніну І експрес-

методом в перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та 

ішемічної хвороби серця, використовували кутове перетворення Фішера з 

урахуванням поправки Йєйтса. Двостороння критична область. 

Отримали: значення критерію Т=1,91, число ступенів вільності k=157. 

Статистично значимої відмінності не виявлено, р=0,058 

Таким чином, проведене нами дослідження важливості виявлення 

Тропоніну І як маркера ушкодження міокарда при смерті від механічної асфіксії 

дозволило з’ясувати, що при механічній асфіксії відсоток виявлення в крові та 

перикардіальній рідині становить 65,3% та 74,4% відповідно. Що ж стосується 

наявності виявлення Тропоніну І у випадках смерті від ішемічної хвороби серця, то 

дослідження показало, що відсоток виявлення в крові та перикардіальній рідині 

становить 46,3% та 58,9% відповідно. Статистично не виявлено зв’язку частоти 

прояву випадків наявності кардіомаркера Тропоніну І методом експрес-тесту в 

крові та перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та 

ішемічної хвороби серця на рівні значимості р=0,078 та р=0,058 відповідно. 

Відсутність виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині трупів 

осіб померлих, як при механічній асфіксії, так і при ішемічній хворобі серця, може 
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свідчити про те, що некрозу кардіоміоцитів ще не відбулося і це пов’язано з 

тривалістю ішемічного процесу чи вмирання. 

В переважній кількості досліджених випадків наявний паралелізм виявлення 

наявності Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині. Тобто, якщо Тропонін І 

присутній, то він виявляється в обох зразках. 

Висновки. Зважаючи на те, що Тропонін І є кардіомаркером ушкодження 

кардіоміоцитів, виявляємих експрес-тестом у випадках гострої серцевої патології, 

яка є групою порівняння, то необхідно з’ясувати кількісні показники Тропоніну І в 

крові та перикардіальній рідині шляхом біохімічного дослідження. 
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РОЗДІЛ 5 

ВИВЧЕННЯ ВМІСТУ ТРОПОНІНУ І В КРОВІ ТРУПІВ ОСІБ ПРИ 

СМЕРТІ ВІД МЕХАНІЧНОЇ АСФІКСІЇ 

Під час перебігу смерті від різних видів механічної асфіксії, зокрема від 

повішення та обтурації дихальних шляхів стороннім тілом, в організмі розвивається 

асфіктичний стан, який характеризується нестачею кисню в організмі. При цьому 

відбувається також активація симпатико-адреналової системи, внаслідок чого в 

кров потрапляє низка вазоактивних речовин, що впливають на функцію серця. 

Поєднання асфіктичного стану та впливу симпатико-адреналової системи на 

серце чинить вплив на його кардіоміоцити, внаслідок чого виникає їх некроз. 

Відомо, що під час некрозу з кардіоміоцитів вивільняються біомаркери ішемії, 

зокрема, Тропонін І, який є специфічним для кардіоміоцитів. Зважаючи на цей 

патофізіологічний процес, нами було проведено вивчення вмісту Тропоніну І у осіб 

померлих від таких видів механічної асфіксії, як повішення та обтураційної асфіксії 

внаслідок перекриття дихальних шляхів стороннім тілом, для з’ясування 

можливості використання вмісту Тропоніну І в якості обґрунтування асфіктичного 

ґенезу смерті. 

Вивчення вмісту Тропоніну І в крові нами проведено на 36 зразках крові, 

вилученої з правих відділів серця під час судово-медичної експертизи трупів, 

смерть яких настала від механічної асфіксії у перші три доби до проведення 

експертизи. 

Зважаючи на те, що тропоніни використовують в клініці внутрішніх хвороб 

для обґрунтування ішемічного ураження серця, то нами також проведено вивчення 

вмісту Тропоніну І в крові осіб, смерть яких настала від ішемічної хвороби серця, 

яка є групою порівняння. Кількісна характеристика досліджуваних зразків наведена 

в таблиці 5.1. 
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Таблиця 5.1 

Зразки крові які досліджувалися біохімічним методом на вміст 

Тропоніну І 

Причина смерті Зразки крові (n) 

Повішення 25 

Обтурація 11 

Всього при механічній асфіксії: 36 

Гострий інфаркт міокарда 19 

Хронічна ІХС 30 

Всього при ішемічній хворобі серця: 49 

Всього зразків крові: 85 

 

Таким чином, вивчення значення вмісту Тропоніну І в крові для 

обгрунтування наявності асфіктичного стану при смерті від механічної асфіксії 

проведено нами на 36 зразках крові трупів осіб, смерть яких настала від механічної 

асфіксії, в тому числі на 25 зразках при смерті внаслідок повішення та 11 зразках 

при смерті внаслідок перекриття дихальних шляхів стороннім тілом. Групою 

порівняння були 49 зразків крові при раптовій смерті від серцевої патології, до якої 

ввійшли 19 зразків від смерті внаслідок гострого інфаркту міокарда та 30 зразків 

крові від хронічної ішемічної хвороби серця. 

Вміст Тропоніну І в аналізуємих зразках досліджували біохімічним 

методом, попередньо відцентрифугувавши її до отримання сироватки. В отриманій 

сироватці проводили визначення вмісту Тропоніну І з використанням «сендвіч»-

варіанту твердофазного імуноферментного аналізу за набором реактивів фірми 

«Хема» (Ukrainе). У лунках планшета при додаванні досліджуваних зразків 

відбувалося зв’язування Тропоніну І з антитілами на твердій фазі. Комплекс, що 

утворився, виявляли за допомогою кон’югату мишачих моноклональних антитіл 

проти Тропоніну І з пероксидазою хріну, в результаті чого утворювався «сендвіч», 
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що містить пероксидазу. Концентрацію Тропоніну І в досліджуваних зразках 

визначали за калібрувальним графіком залежно від оптичної щільності вмісту 

Тропоніну І в калібрувальних пробах. Отримані результати визначали в нг/мл. 

Результати дослідження вмісту Тропоніну І в сироватці крові при смерті від 

механічної асфіксії наведено в таблиці 5.2. 

Таблиця 5.2 

Кількісна характеристика вмісту Тропоніну І в крові осіб смерть яких 

настала внаслідок механічної асфіксії 

№ 

п/п 

Причина смерті Кількість 

зразків (n) 

Кількісний показник вмісту 

Тропоніну І (нг/мл) 

min max середній 

1. Повішення 25 316,72 487,58 440,12 

2. Обтурація 11 412,19 488,5 459,97 

Всього при механічній асфіксії: 36 316,72 488,5 446,18 

 

Відповідно до отриманих результатів, що наведено в таблиці 4.2, нами 

з’ясовано, що в 25 зразках крові осіб смерть яких настала від повішення, 

мінімальний вміст Тропоніну І становив 316,72 нг/мл, максимальний – 487,58 нг/мл, 

що в середньому становило 440,12 нг/мл. В 11 зразках крові осіб, смерть яких 

настала від обтураційної асфіксії, мінімальний вміст Тропоніну І становив 412,19 

нг/мл, максимальний – 488,5 нг/мл, що в середньому становило 459,97 нг/мл. 

Узагальнюючі ці дані, видно, що в 36 зразках крові осіб, смерть яких настала від 

механічної асфіксії, вміст Тропоніну І коливався від мінімального, що становив 

316,72 нг/мл до максимального – 488,5 нг/мл, що в середньому становить 446,18 

нг/мл. 

Результати дослідження вмісту Тропоніну І в сироватці крові при смерті від 

ішемічної хвороби серця наведено в таблиці 5.3. 
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Таблиця 5.3 

Кількісна характеристика вмісту Тропоніну І в крові осіб смерть яких 

настала внаслідок ішемічної хвороби серця 

№ 

п/п 

Причина смерті Кількість 

зразків (n) 

Кількісний показник 

вмісту Тропоніну І (нг/мл) 

min max середній 

1. Гострий інфаркт міокарда 19 75,12 482,42 334,75 

2. Хронічна ішемічна хвороба серця 30 0,13 472,1 124,37 

Всього при ішемічній хворобі серця: 49 0,13 482,42 205,95 

 

Відповідно до отриманих результатів, що наведено в таблиці 4.3, нами 

з’ясовано, що в 19 зразках крові осіб, смерть яких настала від гострого інфаркту 

міокарда мінімальний вміст Тропоніну І становив 75,12 нг/мл, максимальний – 

482,42 нг/мл, що в середньому становило 334,75 нг/мл. В 30 зразках крові осіб, 

смерть яких настала від хронічної ішемічної хвороби серця, мінімальний вміст 

Тропоніну І становив 0,13 нг/мл, максимальний – 472,1 нг/мл, що в середньому 

становило 124,37 нг/мл. Узагальнюючі ці дані, видно, що в 49 зразках крові осіб 

смерть яких настала від ішемічної хвороби серця, вміст Тропоніну І коливався від 

мінімального, що становив 0,13 нг/мл до максимального – 482,42 нг/мл, що в 

середньому становить 205,95 нг/мл. 

Результати кількісного вмісту Тропоніну І в крові осіб, смерть яких настала 

внаслідок механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця вказані на Рис. 5.1. 
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Рис. 5.1. Показники вмісту Тропоніну І в крові осіб смерть яких настала 

внаслідок механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Таким чином, якщо при смерті від хронічної ішемічної хвороби серця вміст 

Тропоніну І в крові становив в середньому 124,37 нг/мл, то при гострому інфаркті 

міокарда середній вміст Тропоніну І в крові становив 334,75 тобто, в 2,7 разів був 

вищий. Це вказує на те, що при гострій формі відбувається некроз кардіоміоцитів з 

викидом в кров значної кількості Тропоніну І. 

Для визначення діагностичного значення вмісту Тропоніну І в крові осіб, 

смерть яких настала від механічної асфіксії внаслідок повішення та потрапляння 

стороннього тіла в дихальні шляхи, як показника наявності асфіктичного стану, 

нами проведено статистичний аналіз між цією групою та групою порівняння осіб, 

смерть яких настала внаслідок гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної 

хвороби серця. 

Отриманий цифровий матеріал кількісного вмісту Тропоніну І обробляли в 

статистичному пакеті - Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user interface for R 

statistical software, version 4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria). Попередню перевірку розподілу значень на нормальність проводили з 

використанням критерію Д`Агостіна-Пірсона (Рис. 5.2). 
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Рис. 5.2. Перевірка розподілу показників вмісту Тропоніну І на нормальність 

розподілу величин. 

Бачимо, що розподіл для обох змінних відрізняється від нормального на 

рівні р=<0,001 (Рис. 5.3), отже подальше порівнянням центральних тенденцій для 

двох незалежних вибірок проводили за W-критерієм Вілкоксона. 

 

 

Рис. 5.3. Порівняння форми розподілу двох вибірок. Критерій хі-квадрат 

Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця показано на Рис. 5.4. 
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Рис. 5.4. Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в крові трупів осіб 

померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця. 

Проведене нами дослідження (таблиця 5.4) показало, що при смерті від 

механічної асфіксії, в групі, до якої увійшли випадки повішення та обтураційної 

асфіксії, вміст Тропоніну І складав: Медіана – 461,88 нг/мл; І квартиль – 426,15 

нг/мл; ІІІ квартиль – 474,01 нг/мл. Що ж стосується групи порівняння, в яку увійшли 

випадки раптової серцевої смерті як від гострого інфаркту міокарда, так і від 

хронічної ішемічної хвороби серця, то вміст Тропоніну І складав: Медіана – 94,32 

нг/мл; І квартиль – 25,48 нг/мл; ІІІ квартиль – 396,8 нг/мл. Тобто, за середнім 

показником вміст Тропоніну І при механічній асфіксії переважав його показник у 3 

рази порівняно із випадками раптової серцевої смерті. Рівень значимості між цими 

групами (таблиця 5.5) становив p=<0,001 (W=1435,0). 

Таблиця 5.4. 

Значення показників рівня Тропоніну І для двох груп 

Показники Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

Кількість 36 49 

Медіана 461,86 94,32 

І квартиль 426,15 25,48 

ІІІ квартиль 474,0 396,8 
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продовження таблиці 5.4 

Показники Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

Min 316,72 0,13 

Max 488,5 482,42 

Похибка медіани 8,45 33,42 

Лів. (95% ВІ) 440,3 72,12 

Прав. (95% ВІ) 469,7 370,3 

 

Таблиця 5.5 

Статистична оцінка рівня значимості вмісту Тропоніну І в крові осіб 

померлих від механічної асфіксії у порівнянні з показниками крові померлих 

від ішемічної хвороби серця 

Показник 

Ме (Ql÷QllI) Рівень значимості 

відмінності між 

групами (р) 

Ішемічна хвороба 

серця (n=49) 

Механічна асфіксія 

(n=36) 

Тропонін І 

(нг/мл) 
94,32 (25,48÷396,8) 461,875 (426,15÷474,005) p=<0,001 

 

Бачимо, що при проведенні дослідження вміст кардіомаркера Тропоніну І в 

трупній крові померлих від механічної асфіксії у порівнянні з показниками 

померлих від ішемічної хвороби серця вищий на рівні значимості p=<0,001 

Таким чином, при смерті від механічної асфіксії в крові відбувається значне 

підвищення вмісту Тропоніну І. Причому, якщо максимальне середнє значення (ІІІ 

квартиль) для випадків смерті від серцевої недостатності становило 396,8 нг/мл, то 

при смерті від механічної асфіксії це значення складало 474,01 нг/мл. Переважання 
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вмісту Тропоніну І в крові вище за 396,8 нг/мл слід вважати характерним для 

діагностики асфіктичного процесу. Цей діагностичний показник було виявлено 

нами у 86% випадків смерті від механічної асфіксії. Що ж стосується решти 

досліджених – 11 випадків вмісту Тропоніну І в крові у групі смерть яких настала 

від механічної асфіксії, то невиявлення діагностично значимого показника 

Тропоніну І в крові обумовлено можливістю швидкого настання смерті при 

повішенні чи обтураційній асфіксії, оскільки відомо, що ґенез настання смерті, 

зокрема, при повішенні може бути обумовлений подразненням стовбуру чи гілок 

блукаючого нерву, внаслідок чого наступає рефлекторна зупинка серця. 

Висновки. Для обґрунтування розвитку асфіктичного стану в судово-

медичній експертизі трупів осіб, смерть яких настала внаслідок механічної асфіксії, 

зокрема, від повішення та обтураційної асфіксії, необхідно використовувати 

визначення вмісту Тропоніну І в крові, як діагностичного маркера асфіктичного 

стану. Доказовим показником для обґрунтування асфіктичного стану є вміст 

Тропоніну І, який перевищує 396,8 нг/мл. Вміст Тропоніну І менший за 396,8 нг/мл 

є невизначеним для обгрунтування асфіктичного стану, що обумовлено, можливо, 

досить швидким темпом вмирання. Виявлення діагностично значимого вмісту 

Тропоніну І можливе продовж перших трьох діб післясмертного періоду. 
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РОЗДІЛ 6 

ВИВЧЕННЯ ВМІСТУ ТРОПОНІНУ І В ПЕРИКАРДІАЛЬНІЙ РІДИНІ 

ТРУПІВ ОСІБ ПРИ СМЕРТІ ВІД МЕХАНІЧНОЇ АСФІКСІЇ 

Асфіктичний стан, який розвивається в організмі внаслідок механічної 

асфіксії, зокрема при повішенні чи перекритті дихальних шляхів стороннім тілом, 

є сильною стресовою реакцією, викликаною порушенням газообміну, що 

призводить до зміни складу та властивостей внутрішнього середовища організму. 

В таких випадках, важливим діагностичним критерієм в судово-медичній 

експертизі трупів осіб, смерть яких настала внаслідок механічної асфіксії, є 

дослідження маркерів асфіктичного процесу, поява яких обумовлена 

морфологічними та біохімічними змінами в організмі людини внаслідок впливу 

асфіксії на організм людини. 

Серце є одним з таких органів, який має високу метаболічну активність і 

тому, незначні порушення газообміну, проявляються стресовим синтезом цілої 

низки біологічно активних речовин. Незважаючи на різні причини смерті, 

обумовлені, як серцевим ґенезом, так і механічною асфіксією, в серці наявні 

однакові морфологічні зміни, що проявляються некрозом кардіоміоцитів і 

потраплянням до біологічних рідин біомаркерів ішемії зокрема Тропоніну І, який є 

специфічним для кардіоміоцитів [30-32]. При некрозі кардіоміоцитів ця субодиниця 

тропонінового комплексу через ушкоджений міокард потрапляє до перикардіальної 

рідини [23, 64, 73, 94, 131, 141, 142], що дає можливість з’ясовувати кількісний 

вміст Тропоніну І. 

Зважаючи на це нами було проведено вивчення вмісту Тропоніну І в 

перикардіальній рідині осіб, померлих від таких видів механічної асфіксії, як 

повішення та обтураційної асфіксії внаслідок перекриття дихальних шляхів 

стороннім тілом, для з’ясування можливості використання вмісту Тропоніну І в 

якості обґрунтування асфіктичного ґенезу смерті. 
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Вивчення вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині нами проведено на 40 

зразках перикардіальної рідини вилученої з перикардіального простору, під час 

судово-медичної експертизи трупів, смерть яких настала від механічної асфіксії у 

перші три доби до проведення експертизи. 

Зважаючи на те, що тропоніни є специфічними кардіомаркерами гострої 

серцевої патології для обґрунтування ішемічного ураження серця, то нами також 

проведено вивчення вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині осіб, смерть яких 

настала від ішемічної хвороби серця, яка є групою порівняння. Кількісна 

характеристика досліджуваних зразків наведена в таблиці 6.1. 

Таблиця 6.1 

Зразки перикардіальної рідини які досліджувалися біохімічним 

методом на вміст Тропоніну І 

Причина смерті Зразки перикардіальної рідини (n) 

Повішення 29 

Обтурація 11 

Всього при механічній асфіксії: 40 

Гострий інфаркт міокарда 19 

Хронічна ІХС 30 

Всього при ішемічній хворобі серця: 49 

Всього: 89 

 

Таким чином, вивчення значення вмісту Тропоніну І в перикардіальній 

рідині для обгрунтування наявності асфіктичного стану при смерті від механічної 

асфіксії проведено нами на 40 зразках перикардіальної рідини трупів осіб, смерть 

яких настала від механічної асфіксії, в тому числі на 29 зразках при смерті внаслідок 

повішення та 11 зразках при смерті внаслідок перекриття дихальних шляхів 

стороннім тілом. Групою порівняння були 49 зразків перикардіальної рідини при 

раптовій смерті від серцевої патології, до якої ввійшли 19 зразків від смерті 
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внаслідок гострого інфаркту міокарда та 30 зразків перикардіальної рідини від 

хронічної ішемічної хвороби серця. 

Вміст Тропоніну І в аналізуємих зразках досліджували біохімічним 

методом, з використанням «сендвіч»-варіанту твердофазного імуноферментного 

аналізу за набором реактивів фірми «Хема» (Ukrainе). У лунках планшета при 

додаванні досліджуваних зразків відбувалося зв’язування Тропоніну І з антитілами 

на твердій фазі. Комплекс, що утворився, виявляли за допомогою кон’югату 

мишачих моноклональних антитіл проти Тропоніну І з пероксидазою хріну, в 

результаті чого утворювався «сендвіч», що містить пероксидазу. Концентрацію 

Тропоніну І в досліджуваних зразках визначали за калібрувальним графіком 

залежно від оптичної щільності вмісту Тропоніну І в калібрувальних пробах. 

Отримані результати визначали в нг/мл. 

Результати дослідження вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині при 

смерті від механічної асфіксії наведено в таблиці 6.2. 

Таблиця 6.2 

Кількісна характеристика вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині 

осіб смерть яких настала внаслідок механічної асфіксії 

№ 

п/п 

Причина смерті Кількість 

зразків (n) 

Кількісний показник вмісту 

Тропоніну І (нг/мл) 

min max середній 

1. Повішення 29 320,41 485,5 427,98 

2. Обтурація 11 384,9 470,1 444,74 

Всього при механічній асфіксії: 40 320,41 485,5 432,59 

 

Відповідно до отриманих результатів, що наведено в таблиці 5.2, нами 

з’ясовано, що в 29 зразках перикардіальної рідини осіб, смерть яких настала від 

повішення мінімальний вміст Тропоніну І становив 320,41 нг/мл, максимальний – 

485,5 нг/мл, що в середньому становило 427,98 нг/мл. В 11 зразках перикардіальної 
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рідини осіб, смерть яких настала від обтураційної асфіксії, мінімальний вміст 

Тропоніну І становив 384,9 нг/мл, максимальний – 470,1 нг/мл, що в середньому 

становить 444,74 нг/мл. Узагальнюючі ці дані видно, що в 40 зразках 

перикардіальної рідини осіб, смерть яких настала від механічної асфіксії, вміст 

Тропоніну І коливався від мінімального, що становив 320,41 нг/мл до 

максимального – 485,5 нг/мл, що в середньому становить 432,59 нг/мл. 

Результати дослідження вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині при 

смерті від ішемічної хвороби серця наведено в таблиці 6.3. 

Таблиця 6.3 

Кількісна характеристика вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині 

осіб, смерть яких настала внаслідок ішемічної хвороби серця 

№ 

п/п 

Причина смерті Кількість 

зразків 

(n) 

Кількісний показник вмісту 

Тропоніну І (нг/мл) 

min max середній 

1. Гострий інфаркт міокарда 19 49,24 480,28 313,88 

2. Хронічна ішемічна хвороба серця 30 0,0 482,78 113,37 

Всього при ішемічній хворобі серця: 49 0,0 482,78 191,12 

 

Відповідно до отриманих результатів, що наведено в таблиці 5.3, нами 

з’ясовано, що в 19 зразках перикардіальної рідини осіб, смерть яких настала від 

гострого інфаркту міокарда, мінімальний вміст Тропоніну І становив 49,24 нг/мл, 

максимальний – 480,28 нг/мл, що в середньому становило 313,88 нг/мл. В 30 зразках 

перикардіальної рідини осіб, смерть яких настала від хронічної ішемічної хвороби 

серця, мінімальний вміст Тропоніну І становив 0,0 нг/мл, тобто, в шести випадках 

результат був негативним, в той же час, в зразках перикардіальної рідини виявлявся 

Тропонін І, максимальний – 482,78 нг/мл, що в середньому становило 113,37 нг/мл. 

Узагальнюючі ці дані видно, що в 49 зразках перикардіальної рідини осіб, смерть 

яких настала від ішемічної хвороби серця, вміст Тропоніну І коливався від 
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мінімального, при якому Тропонін І не виявлявся в перикардіальній рідині і 

становив 0,0 нг/мл до максимального – 482,78 нг/мл, що в середньому становило 

191,12 нг/мл. 

Результати кількісного вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині осіб, 

смерть яких настала внаслідок механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

вказані на Рис. 6.1. 

 

 

Рис. 6.1. Показники вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині осіб смерть 

яких настала внаслідок механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Таким чином, якщо при смерті від хронічної ішемічної хвороби серця вміст 

Тропоніну І в перикардіальній рідині становив в середньому 113,37 нг/мл, то при 

гострому інфаркті міокарда середній вміст Тропоніну І в перикардіальній рідині 

становив 313,88 нг/мл, тобто, в 2,8 разів він був вищий. Це вказує на те, що при 

гострій формі відбувається некроз кардіоміоцитів з викидом в перикардіальну 

рідину значної кількості Тропоніну І. 

Для визначення діагностичного значення вмісту Тропоніну І в 

перикардіальній рідині осіб, смерть яких настала від механічної асфіксії внаслідок 

повішення та потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи, як показника 

наявності асфіктичного стану, нами проведено статистичний аналіз між цією 
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групою та групою порівняння осіб смерть яких настала внаслідок гострого інфаркту 

міокарда та хронічної ішемічної хвороби серця. 

Отриманий цифровий матеріал кількісного вмісту Тропоніну І обробляли в 

статистичному пакеті - Statistical software EZR v. 1.54 (graphical user interface for R 

statistical software, version 4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria). Попередню перевірку розподілу значень на нормальність проводили з 

використанням критерію Д`Агостіна-Пірсона (Рис. 6.2). 

 

 

Рис. 6.2. Перевірка розподілу показників вмісту Тропоніну І на нормальність 

розподілу величин 

Бачимо, що розподіл відрізняється від нормального на рівні змінної значень 

ішемічної хвороби серця р=<0,001, змінної значень механічної асфіксії на рівні 

р=0,014 (Рис. 6.3), отже подальше порівнянням центральних тенденцій для двох 

незалежних вибірок проводили за W-критерієм Вілкоксона. 
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Рис. 6.3. Порівняння форми розподілу двох вибірок. Критерій хі-квадрат 

Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в перикардіальній рідині 

трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця показано 

на Рис. 6.4. 

 

Рис. 6.4. Оцінка розподілу частоти виявлення Тропоніну І в перикардіальній 

рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

Проведене нами дослідження (таблиця 6.4) показало, що при смерті від 

механічної асфіксії в групі, до якої увійшли випадки повішення та обтураційної 

асфіксії, вміст Тропоніну І складав: Медіана – 461,88 нг/мл; І квартиль – 426,15 

нг/мл; ІІІ квартиль – 474,01 нг/мл. Що ж стосується групи порівняння, в яку увійшли 

випадки раптової серцевої смерті як від гострого інфаркту міокарда, так і від 

хронічної ішемічної хвороби серця, то вміст Тропоніну І складав: Медіана – 94,32 

нг/мл; І квартиль – 25,48 нг/мл; ІІІ квартиль – 396,8 нг/мл. Тобто, за середнім 
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показником вміст Тропоніну І при механічній асфіксії переважав його показник в 

4,9 рази порівняно із випадками раптової серцевої смерті. Рівень значимості між 

цими групами (таблиця 6.5) становив p<0,001 (W=1444,0). 

Таблиця 6.4 

Значення показників рівня Тропоніну І для двох груп 

Показники Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця 

Кількість 40 49 

Медіана 438,14 145,71 

І квартиль 411,57 25,71 

ІІІ квартиль 461,61 375,4 

Min 320,41 0,0 

Max 485,5 482,78 

Похибка медіани 7,62 31,61 

Лів. (95% ВІ) 432,06 45,0 

Прав. (95% ВІ) 453,8 320,93 

 

Таблиця 6.5 

Статистична оцінка рівня значимості вмісту Тропоніну І в 

перикардіальній рідині осіб померлих від механічної асфіксії у порівнянні з 

показниками перикардіальної рідини померлих від ішемічної хвороби серця 

Показник 

Ме (Ql÷QllI) Рівень значимості 

відмінності між 

групами (р) 

Ішемічна хвороба 

серця (n=49) 

Механічна асфіксія 

(n=40) 

Тропонін І 

(нг/мл) 

145,71 

(25,71÷375,4) 

438,14 

(411,57÷461,61) 
p<0,001 
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Бачимо, що при проведенні дослідження вміст кардіомаркера Тропоніну І в 

перикардіальній рідині померлих від механічної асфіксії у порівнянні з 

показниками померлих від ішемічної хвороби серця вищий на рівні значимості 

p<0,001 

Таким чином, при смерті від механічної асфіксії в перикардіальній рідині 

відбувається значне підвищення вмісту Тропоніну І. Причому, якщо максимальне 

середнє значення (ІІІ квартиль) для випадків смерті від серцевої недостатності 

становило 375,4 нг/мл, то при смерті від механічної асфіксії це значення складало 

461,61 нг/мл, що обумовлено некрозом кардіоміоцитів в різних відділах серця за 

рахунок розвитку асфіктичного процесу. Переважання вмісту Тропоніну І в 

перикардіальній рідині вище за 375,4 нг/мл слід вважати характерним для 

діагностики асфіктичного процесу. Цей діагностичний показник було виявлено 

нами у 90% випадків смерті від механічної асфіксії. Що ж стосується решти 

досліджених – 4 випадків вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині у групі 

смерть яких настала від механічної асфіксії, то невиявлення діагностично 

значимого показника Тропоніну І обумовлено можливістю швидкого настання 

смерті при повішенні чи обтураційній асфіксії, оскільки відомо, що ґенез настання 

смерті, зокрема, при повішенні може бути обумовлений подразненням стовбуру чи 

гілок блукаючого нерву, внаслідок чого наступає рефлекторна зупинка серця. 

Висновки. Для обґрунтування розвитку асфіктичного стану в судово-

медичній експертизі трупів осіб, смерть яких настала внаслідок механічної асфіксії, 

зокрема, від повішення та обтураційної асфіксії, необхідно використовувати 

визначення вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині, як діагностичного маркера 

асфіктичного стану. Доказовим показником для обґрунтування асфіктичного стану 

є вміст Тропоніну І, який перевищує 375,4 нг/мл. Вміст Тропоніну І менший за 375,4 

нг/мл є невизначеним для обгрунтування асфіктичного стану, що обумовлено, 
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можливо, досить швидким темпом вмирання. Виявлення діагностично значимого 

вмісту Тропоніну І можливе продовж перших трьох діб післясмертного періоду. 
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РОЗДІЛ 7 

ВПЛИВ ГНИЛЬНИХ ЗМІН ТРУПА НА ВИКОРИСТАННЯ 

ТРОПОНІНОВОГО ТЕСТУ ДЛЯ СУДОВО-МЕДИЧНОГО 

ОБГРУНТУВАННЯ АСФІКТИЧНОГО СТАНУ ПРИ МЕХАНІЧНІЙ 

АСФІКСІЇ 

В судово-медичній практиці під час проведення експертиз з насильницької 

смерті розтини трупів проводять переважно на 2 – 3 добу після настання смерті. В 

залежності від умов перебування трупа, після смерті в тілі можуть розвиватися 

гнильні зміни, які можуть впливати на результат дослідження, адже гемолізована 

кров негативно впливає на біохімічні показники, в тому числі виявлення тропонінів 

[26, 50, 56, 93, 104, 110, 144, 167, 179]. Тому, важливим аспектом нашої роботи є 

з’ясування можливості виявлення Тропоніну І в біологічних рідинах тіла – крові та 

перикардіальній рідині в ранній післямортальний період - впродовж 3 діб після 

настання смерті. 

З’ясування цього питання нами проведено на 91 трупі осіб, смерть яких 

настала внаслідок механічної асфіксії, зокрема, від повішення та обтурації 

дихальних шляхів стороннім тілом, паралельно нами було проаналізовано 

виявлення Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині в групі порівняння, смерть 

яких настала від гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної хвороби серця. 

Кількісна характеристика вивчених об’єктів наведено в таблиці 7.1. 

Таблиця 7.1 

Кількісна характеристика зразків крові та перикардіальної рідини 

двох досліджуваних груп 

Причина смерті Досліджувані зразки Всього 

зразків: кров перикардіальна рідина 

Механічна асфіксія 91 91 182 
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продовження таблиці 7.1 

Причина смерті Досліджувані зразки Всього 

зразків: кров перикардіальна рідина 

Ішемічна хвороба серця 100 100 200 

Всього проведених досліджень 191 191 382 

 

Аналіз стану трупів в післясмертному періоді дозволив з’ясувати, що в 

термін першої доби після настання смерті візуально гнильні зміни не проявлялися. 

Стан крові був рідким, звичайного забарвлення, перикардіальна рідина також мала 

звичайні візуальні характеристики (прозора, світло-солом’яного забарвлення). На 

другу добу післясмертного періоду трупні плями набували розлитого характеру, 

темно-фіолетового забарвлення, на шкірних покривах правої здухвинної ділянки 

спостерігалося брудно-зеленкувате забарвлення. Під час розтину звертало на себе 

увагу деяке згущення крові, внаслідок чого вона ставала темною, дещо в’язкою. В 

перикардіальній рідині візуально змін не було. На третю добу післясмертного 

періоду трупні плями мали брудно-зеленкувато-фіолетовий відтінок, брудно-

зеленкувате забарвлення шкірних покривів правої здухвинної ділянки займало всю 

ділянку шкірних покривів передньобічної стінки живота, спостерігалася гнилісна 

венозна сітка ділянок надпліч, внутрішньої поверхні стегон, а при внутрішньому 

дослідженні трупна кров була бурувато-червоного забарвлення та набувала більшої 

в’язкості у порівнянні з попереднім періодом. Виявлялося явище імбібіції у 

внутрішніх органах, а перикардіальна рідина набувала рожевого характеру і 

з’являлася змутненість. 

Наявність та вміст Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині нами були 

проаналізовані в залежності від післясмертного періоду на перші дві доби та третю 

добу, що показано в таблиці 7.2. 
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Таблиця 7.2 

Кількісна характеристика досліджуваних експрес-методом зразків 

крові та перикардіальної рідини у різні післясмертні періоди 

Причина смерті Кров Перикардіальна рідина Всього: 

1-2 доби 3 доба 1-2 доби 3 доба 

Механічна асфіксія 61 30 61 30 182 

Ішемічна хвороба серця 56 44 56 44 200 

Всього: 117 74 117 74 382 

 

Таким чином, у випадках настання смерті від механічної асфіксії внаслідок 

повішення та потрапляння стороннього тіла в дихальні шляхи експрес-визначення 

вмісту кардіомаркера Тропоніну І проводилося на 91 зразку крові та 91 зразку 

перикардіальної рідини, при цьому: 61 зразок крові та перикардіальної рідини 

відповідали терміну до 2 діб післясмертного періоду, 30 зразків крові та 

перикардіальної рідини відповідали терміну 3 добам післясмертного періоду. 

В групі порівняння дослідження наявності Тропоніну І були на 100 зразках 

крові та 100 зразках перикардіальної рідини трупів осіб померлих від ішемічної 

хвороби серця внаслідок гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної 

хвороби серця, з яких  56 зразків крові та перикардіальної рідини відповідали 

терміну до 2 діб післясмертного періоду та 44 зразки крові та перикардіальної 

рідини відповідали терміну 3 добам післясмертного періоду. 

Виявлення маркеру ушкодження міокарду – Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині проводили за імунохроматографічним тестом прямого 

зв’язування фірми «Wondfo». 

Зразки крові та перикардіальної рідини відібрані в перші дві доби 

післясмертного періоду додавали у лунку для зразка тест-касети, додаючи 2 краплі 

розчину буферу безпосередньо в лунку зі зразком. При використанні зразків 

перикардіальної рідини або сироватки отриманої з крові – буферний розчин в лунку 
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зі зразками не додавали. Після експозиції в 15 хв. оцінювали результати. Результати 

проведеного дослідження зразків крові представлені в таблиці 7.3. 

Таблиця 7.3 

Результати експрес-визначення наявності Тропоніну І в зразках крові 

відібраних в перші дві доби післясмертного періоду 

Результати Кров 

Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця Всього: 

Позитивний 49 19 68 

Негативний 26 21 47 

Сумнівний 2 - 2 

Недійсний - - - 

Всього: 77 40 117 

 

Результати проведеного дослідження зразків перикардіальної 

рідинипредставлені в таблиці 7.4. 

Таблиця 7.4 

Результати експрес-визначення наявності Тропоніну І в зразках 

перикардіальної рідини відібраних в перші дві доби післясмертного періоду 

Результати Перикардіальна рідина 

Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця Всього 

Позитивний 55 21 76 

Негативний 13 15 28 

Сумнівний 2 11 13 

Недійсний - - - 

Всього: 70 47 117 
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Відібрана кров на третю добу післясмертного періоду, через значну 

в’язкість, при додаванні у лунку тест-касети, змішавшись з буферним розчином 

слабо абсорбувалась капілярним методом. Отримані результати дослідження крові 

від трупів, зразки яких відбирали на третю добу післясмертного періоду, 

розділилися на дві групи: перша – 27 зразків показали, що тест вважається 

недійсним (Рис. 7.1 в групі ІІ – тест-касети 5-6 вказують на відсутність контрольної 

«С» та тестової «Т» смужок) та друга – 47 зразків, які показали сумнівний результат 

(Рис. 7.1 в групі ІІІ – тест-касети 7-8 в яких проявлені контрольні смужки «С» та 

нерозбірливо проявлені тестові смужки «Т»). 

 

Рис 7.1. Якісні показники вмісту Тропоніну І в крові (5-8) та перикардіальній 

рідині (1-4) померлих від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця 

При спробі даних зразків крові центрифугувати на 2000 об./хв. протягом 15 

хв. отримано незначну кількість рідкої фракції крові рожевого кольору та в’язкої 

консистенції, якої недостатньо було для проведення дослідження. Результати 

проведеного дослідження зразків крові відібраних на третю добу післясмертного 

періоду представлені в таблиці 7.5. 
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Таблиця 7.5 

Результати експрес-визначення наявності Тропоніну І в зразках крові 

відібраних на третю добу післясмертного періоду 

Результати Кров 

Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця Всього: 

Позитивний - - - 

Негативний - - - 

Сумнівний 10 37 47 

Недійсний 4 23 27 

Всього: 14 60 74 

 

У тих же об’єктах були відібрані зразки перикардіальної рідини, яка 

характеризувалася забарвленням від світло-солом’яного до жовтувато-рожевого, 

подекуди, з включенням краплин жиру. При проведенні дослідження на виявлення 

Тропоніна І швидким імунохроматографічним тестом, результати 74 зразків 

перикардіальної рідини умовно розділилися на три групи: перша – 20 зразків 

показали, що тест вважається недійсним; друга – 23 зразки вказали тест негативним, 

в яких проявлені контрольні смужки «С» та відсутні тестові смужки «Т»; третя – 31 

зразок вказали тест позитивним (Рис. 7.1 група І, тест-касети 1-4 з проявленим 

контрольними «С» та тестовими «Т» смужками), здебільшого у тих зразках, в яких 

зразки крові вказали сумнівно-негативні результати. Результати проведеного 

дослідження зразків перикардіальної рідини відібраних на третю добу 

післясмертного періоду представлені в таблиці 7.6. 
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Таблиця 7.6 

Результати експрес-визначення наявності Тропоніну І в зразках 

перикардіальної рідини відібраних на третю добу післясмертного періоду 

Результати Перикардіальна рідина 

Механічна асфіксія Ішемічна хвороба серця Всього 

Позитивний 9 22 31 

Негативний 9 14 23 

Сумнівний - - - 

Недійсний 3 17 20 

Всього: 21 53 74 

При порівнянні результатів експрес-методу на виявлення Тропоніну І 

зразків крові з однаковими сукупностями зразків перикардіальної рідини, 

зібраними на третю добу післясмертного періоду від трупів осіб, смерть яких 

настала від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця виявлено, що показники 

в зразках крові, де були отримані значення сумнівні та недійсні, в перикардіальній 

рідині у більшій кількості розподілились на значення виявлення Тропоніну І 

позитивні та негативні, як показано в таблиці 7.7 

Таблиця 7.7 

Порівняння результатів виявленого Тропоніну І експрес-тестом в 

зразках крові та перикардіальної рідини відібраних на третю добу 

післясмертного періоду 

Результати Кров Перикардіальна рідина Всього 

Позитивний - 31 31 

Негативний - 23 23 

Сумнівний 47 - 47 

Недійсний 27 20 47 

Всього: 74 74 148 
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У відсотковому значенні результати розподілилось наступним чином: зразки 

крові, які були відібрані на третю добу післясмертного періоду, шляхом 

використання швидкого імунохроматографічного тесту на виявлення біохімічного 

маркеру Тропоніну І показали 100% некоректний результат у вигляді недійсного та 

сумнівного результату, в той же час зразки перикардіальної рідини, які були 

відібрані в той же післясмертний період, показали лише у 27% некоректний 

результат, як показано в таблиці 7.8. 

Таблиця 7.8 

Відсоткова характеристика результатів виявленого Тропоніну І 

експрес-тестом в зразках крові та перикардіальної рідини відібраних на 

третю добу післясмертного періоду 

Результати (%) Кров Перикардіальна рідина 

Позитивний 0 41,9 

Негативний 0 31,1 

Сумнівний 63,5 0 

Недійсний 36,5 27 

Всього: 100 100 

 

Таким чином, проведене нами дослідження дозволило з’ясувати, що гнильні 

зміни впливають на якість дослідження експрес-методом у вигляді збільшення 

випадків з сумнівними або недійсними результатами. Доказовою складовою 

з’ясування вмісту Тропоніну І та його використання в якості діагностичного 

критерію для обґрунтування асфіктичного стану було у вигляді біохімічного 

дослідження в зразках які дали позитивний результат на тест-касеті. 
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

З огляду на те, що в судово-медичній практиці в діагностиці механічної 

асфіксії немає доказових ознак асфіктичного стану, а в обгрунтуванні причини 

смерті використовують загальноасфіктичні явища, які слід розглядати виключно як 

ознаки швидкоплинної смерті, тому метою даної роботи було з’ясування наявності 

асфіктичного стану при механічній асфіксії. 

Для вирішення поставлених завдань нами проведено аналіз морфологічних 

загальноасфіктичних показників в судово-медичному обґрунтуванні асфіктичної та 

швидкоплинної смерті за даними розтинів останніх трьох років. Джерелами 

інформації для дослідження стали результати розтинів 91 випадку смерті від 

механічної асфіксії, групою порівняння були 100 випадків раптової смерті від 

серцевої патології, в яких було проаналізовано дев’ять загальноасфіктичних 

показників, які за звичай відмічають під час експертизи судово-медичних трупів. 

Аналізуючи результати дослідження виявлено, що у випадках повішення 

спостерігалися всі морфологічні ознаки які ми аналізували, але у різному 

співвідношенні. Такі загальновідомі асфіктичні ознаки, як: виразні трупні плями, 

ціаноз обличчя, субкон`юнктивальні екхімози, рідка темно-червона кров на розтині, 

повнокрів`я внутрішніх органів, дрібнокрапкові крововиливи у внутрішні органи, 

альвеолярна емфізема легень спостерігалися у всіх проведених експертизах, що 

відповідало у 100% випадків досліджуваних. Парез сфінктерів був зафіксований в 

57 випадках досліджуваних, що становило 72,2% експертиз з приводу повішення. В 

69 випадках проведених експертиз були виявлені ознаки переповнення кров’ю 

правої половини серця, що відповідало 87,3% випадків. 

Схожа картина спостерігалася при експертизах випадків смерті внаслідок 

обтурації дихальних шляхів стороннім тілом, також були виявлені всі аналізуючі 

нами морфологічні ознаки, у різних співвідношеннях. Такі загальноасфіктичні 

ознаки, як: виразні трупні плями, ціаноз обличчя, субкон`юнктивальні екхімози, 
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рідка темно-червона кров на розтині, повнокрів`я внутрішніх органів, 

дрібнокрапкові крововиливи у внутрішні органи, альвеолярна емфізема легень 

спостерігалися у 100% випадків досліджуваних. Парез сфінктерів був зафіксований 

в 10 випадках досліджуваних, що становило 83,3% експертиз з приводу обтурації. 

В 11 випадках проведених експертиз були виявлені ознаки переповнення кров’ю 

правої половини серця, що відповідало 91,7% всіх випадків. 

У випадках гострого інфаркту міокарда, як і при механічній асфіксії, були 

виявлені ті ж самі морфологічні ознаки які ми аналізували, хоча також у різному 

співвідношенні. Такі загальноасфіктичні ознаки, як: виразні трупні плями, рідка 

темно-червона кров, повнокрів`я внутрішніх органів, крововиливи у внутрішні 

органи, альвеолярна емфізема легень спостерігалися у всіх проведених експертизах, 

що відповідало у 100% випадків досліджуваних. Ціаноз обличчя та 

субкон’юнктивальні крововиливи були описані в 45 випадках досліджуваних, що 

склало 95,7% випадків. Парез сфінктерів був зафіксований в 37 випадках 

досліджуваних, що становило 78,7% експертиз з приводу гострого інфаркту 

міокарда. В 43 випадках проведених експертиз були виявлені ознаки переповнення 

кров’ю правої половини серця, що відповідало 91,5% випадків. 

Аналогічна картина спостерігалася при експертизах випадків смерті 

внаслідок хронічної ішемічної хвороби серця, також були виявлені всі аналізуючі 

нами морфологічні ознаки, у різних співвідношеннях. Такі загальноасфіктичні 

ознаки, як: виразні трупні плями, рідка темно-червона кров, повнокрів`я внутрішніх 

органів, альвеолярна емфізема легень спостерігалися у всіх проведених 

експертизах, що відповідало у 100% випадків досліджуваних. Ціаноз обличчя та 

субкон’юнктивальні крововиливи були описані в 44 випадках досліджуваних, що 

склало 83% випадків. Парез сфінктерів був зафіксований в 39 випадках 

досліджуваних, що становило 73,6% експертиз з приводу хронічної ішемічної 

хвороби серця. Крововиливи у внутрішні органи були виявлені в 51 випадку 

досліджуваних, що становить 96,2% цих експертиз. В 47 випадках проведених 
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експертиз були виявлені ознаки переповнення кров’ю правої половини серця, що 

відповідало 88,7% випадків. 

Таким чином, при смерті від механічної асфіксії, під час судово-медичної 

експертизи трупів, судово-медичні експерти виявляють загальноасфіктичні ознаки 

у 95,5% випадках повішення та 97,2% випадках обтураційної асфіксії, при смерті 

від ішемічної хвороби серця, загальноасфіктичні ознаки були виявлені у 95,7% 

випадках гострого інфаркту міокарда та 91,6% хронічної ішемічної хвороби серця. 

Даний аналіз показує, що загальноасфіктичні ознаки при судово-медичній 

експертизі зустрічаються в обох випадках, з майже однаковою частотою, що 

статистично підтвердило відсутність відмінності на рівні значимості р=0,058 і 

вказує на те, що обґрунтування асфіктичного стану лише за цими показниками не є 

доцільним. 

Для з’ясування можливості пошуку обєктивних показників, які б свідчили 

про наявність та розвиток асфіктичного стану під час вмирання від механічної 

асфіксії нами досліджено можливість використання маркеру некрозу міокарда 

Тропоніну І, шляхом використання експрес-методу, з подальшим біохімічним 

вивчення його у відповідності до завдань дослідження. 

З цією метою, було використано швидкий тест «Wondfo» для виявлення 

Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині. В групі контролю були 91 зразок 

крові та 91 зразок перикардіальної рідини, від трупів осіб померлих внаслідок 

механічної асфіксії. В групі порівняння досліджувалися 100 зразків крові та 100 

зразків перикардіальної рідини від трупів осіб померлих внаслідок ішемічної 

хвороби серця. 

За результатами аналізу Тропонін І в крові осіб смерть яких настала від 

механічної асфіксії було виявлено в 53,8% випадках, негативний результат 

спостерігався в 28,6%, сумнівним результат досліджувався в 13,2% випадків і лише 

в 4,4% результат виявився недійсним. Стосовно виявленого Тропоніна І в 

перикардіальній рідині померлих від механічної асфіксії то він спостерігався в 
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70,3% зразків, в 24,2% він виявився негативним, в 2,2% випадків тест показав 

сумнівний результат і в 3,3% результат експрес-тесту виявився недійсним. 

За результатами аналізу кардіомаркер Тропоніну І в крові осіб смерть яких 

настала від ішемічної хвороби серця було виявлено в 19% випадків, негативний 

результат спостерігався в 22%, сумнівним результат досліджувався в 37% випадків 

і в 22% результат виявився недійсним. Стосовно виявленого Тропоніна І в 

перикардіальній рідині померлих від ішемічної хвороби серця то він спостерігався 

в 43% зразків, в 30% він виявився негативним, в 11% випадків тест показав 

сумнівний результат і в 16% результат експрес-тесту виявився недійсним. 

Таким чином, проведене нами дослідження важливості виявлення 

Тропоніну І, як маркера ушкодження міокарда при смерті від механічної асфіксії 

дозволило з’ясувати, що при механічній асфіксії відсоток виявлення в крові та 

перикардіальній рідині становить 65,3% та 74,4% відповідно. Що ж стосується 

наявності виявлення Тропоніну І у випадках смерті від ішемічної хвороби серця то 

дослідження показало, що відсоток виявлення в крові та перикардіальній рідині 

становить 46,3% та 58,9% відповідно. Що статистично не виявило зв’язку частоти 

прояву випадків наявності кардіомаркера Тропоніну І методом експрес-тесту в 

крові та перикардіальній рідині трупів осіб померлих від механічної асфіксії та 

ішемічної хвороби серця, на рівні значимості р=0,078 та р=0,058 відповідно. Це 

дало підстави для з’ясування кількісного показники Тропоніну І в крові та 

перикардіальній рідині шляхом біохімічного дослідження. 

Дослідження вміст Тропоніну І в крові та перикардіальній рідині проводили 

біохімічним методом з використанням «сендвіч»-варіанту твердофазного 

імуноферментного аналізу за набором реактивів фірми «Хема» (Ukrainе). 

Вивчення значення вмісту Тропоніну І в крові для обгрунтування наявності 

асфіктичного стану при смерті від механічної асфіксії проведено нами на 36 зразках 

крові трупів осіб смерть яких настала від механічної асфіксії, в тому числі на 25 

зразках при смерті внаслідок повішення та 11 зразках при смерті внаслідок 
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перекриття дихальних шляхів стороннім тілом. Групою порівняння були 49 зразків 

крові при раптовій смерті від серцевої патології, до якої ввійшли 19 зразків від 

смерті внаслідок гострого інфаркту міокарда та 30 зразків крові від хронічної 

ішемічної хвороби серця. 

Відповідно до отриманих результатів, нами з’ясовано, що в 25 зразках крові 

осіб смерть яких настала від повішення мінімальний вміст Тропоніну І становив 

316,72 нг/мл, максимальний – 487,58 нг/мл, що в середньому становив 440,12 нг/мл. 

В 11 зразках крові осіб смерть яких настала від обтураційної асфіксії мінімальний 

вміст Тропоніну І становив 412,19 нг/мл, максимальний – 488,5 нг/мл, що в 

середньому становить 459,97 нг/мл. Узагальнюючі ці дані видно, що в 36 зразках 

крові осіб смерть яких настала від механічної асфіксії, вміст Тропоніну І коливався 

від мінімального, що становив 316,72 нг/мл до максимального – 488,5 нг/мл, що в 

середньому становить 446,18 нг/мл. 

Відповідно до отриманих результатів,19 зразків крові осіб смерть яких 

настала від гострого інфаркту міокарда мінімальний вміст Тропоніну І становив 

75,12 нг/мл, максимальний – 482,42 нг/мл, що в середньому становить 334,75 нг/мл. 

В 30 зразках крові осіб смерть яких настала від хронічної ішемічної хвороби серця 

мінімальний вміст Тропоніну І становив 0,13 нг/мл, максимальний – 472,1 нг/мл, 

що в середньому становить 124,37 нг/мл. Узагальнюючі ці дані видно, що в 49 

зразках крові осіб смерть яких настала від ішемічної хвороби серця, вміст 

Тропоніну І коливався від мінімального, що становив 0,13 нг/мл до максимального 

– 482,42 нг/мл, що в середньому становить 205,95 нг/мл. 

Проведений нами статистичний аналіз показав, що при смерті від механічної 

асфіксії в групі, до якої увійшли випадки повішення та обтураційної асфіксії, вміст 

Тропоніну І складав: Медіана – 461,88 нг/мл; І квартиль – 426,15 нг/мл; ІІІ квартиль 

– 474,01 нг/мл. Що ж стосується групи порівняння, в яку увійшли випадки раптової 

серцевої смерті як від гострого інфаркту міокарда, так і від хронічної ішемічної 

хвороби серця, то вміст Тропоніну І складав: Медіана – 94,32 нг/мл; І квартиль – 



116 
 

25,48 нг/мл; ІІІ квартиль – 396,8 нг/мл. Тобто, за середнім показником вміст 

Тропоніну І при механічній асфіксії переважав його показник в 4,9 рази порівняно 

із випадками раптової серцевої смерті. Рівень значимості між цими групами 

становив p<0,001 (W=1435,0). 

Отже, при проведенні дослідження вміст кардіомаркера Тропоніну І в 

трупній крові померлих від механічної асфіксії у порівнянні з показниками 

померлих від ішемічної хвороби серця вищий на рівні значимості p<0,001 

Таким чином, при смерті від механічної асфіксії в крові відбувається значне 

підвищення вмісту Тропоніну І. Причому, якщо максимальне середнє значення (ІІІ 

квартиль) для випадків смерті від серцевої недостатності становило 396,8 нг/мл, то 

при смерті від механічної асфіксії це значення складало 474,01 нг/мл. Переважання 

вмісту Тропоніну І в крові вище за 396,8 нг/мл слід вважати характерним для 

діагностики асфіктичного процесу. Цей діагностичний показник було виявлено 

нами у 86% випадків смерті від механічної асфіксії. 

Вивчення вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині нами проведено на 40 

зразках перикардіальної рідини вилученої з перикардіального простору, під час 

судово-медичної експертизи трупів, смерть яких настала від механічної асфіксії у 

перші три доби до проведення експертизи. 

Зважаючи на те, що тропоніни є специфічними кардіомаркерами гострої 

серцевої патології для обґрунтування ішемічного ураження серця, то нами також 

проведено вивчення вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині осіб смерть яких 

настала від ішемічної хвороби серця, яка є групою порівняння. 

Відповідно до отриманих результатів, нами з’ясовано, що в 29 зразках 

перикардіальної рідини осіб смерть яких настала від повішення мінімальний вміст 

Тропоніну І становив 320,41 нг/мл, максимальний – 485,5 нг/мл, що в середньому 

становить 427,98 нг/мл. В 11 зразках перикардіальної рідини осіб смерть яких 

настала від обтураційної асфіксії мінімальний вміст Тропоніну І становив 384,9 

нг/мл, максимальний – 470,1 нг/мл, що в середньому становить 444,74 нг/мл. 
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Узагальнюючі ці дані видно, що в 40 зразках перикардіальної рідини осіб смерть 

яких настала від механічної асфіксії, вміст Тропоніну І коливався від мінімального, 

що становив 320,41 нг/мл до максимального – 485,5 нг/мл, що в середньому 

становить 432,59 нг/мл. 

Відповідно до отриманих результатів 19 зразків перикардіальної рідини осіб 

смерть яких настала від гострого інфаркту міокарда мінімальний вміст Тропоніну І 

становив 49,24 нг/мл, максимальний – 480,28 нг/мл, що в середньому становить 

313,88 нг/мл. В 30 зразках перикардіальної рідини осіб смерть яких настала від 

хронічної ішемічної хвороби серця мінімальний вміст Тропоніну І становив 0,0 

нг/мл тобто, в шести випадках результат був негативним, в той же час, в зразках 

перикардіальної рідини виявлявся Тропонін І, максимальний – 482,78 нг/мл, що в 

середньому становить 113,37 нг/мл. Узагальнюючі ці дані видно, що в 49 зразках 

перикардіальної рідини осіб смерть яких настала від ішемічної хвороби серця, вміст 

Тропоніну І коливався від мінімального, при якому Тропонін І не виявлявся в 

перикардіальній рідині і становив 0,0 нг/мл до максимального – 482,78 нг/мл, що в 

середньому становить 191,12 нг/мл. 

Проведений нами статистичний аналіз показав, що при смерті від механічної 

асфіксії в групі до якої увійшли випадки повішення та обтураційної асфіксії, вміст 

Тропоніну І складав: Медіана – 461,88 нг/мл; І квартиль – 426,15 нг/мл; ІІІ квартиль 

– 474,01 нг/мл. Що ж стосується групи порівняння, в яку увійшли випадки раптової 

серцевої смерті як гострого інфаркту міокарда, так і від хронічної ішемічної 

хвороби серця, то вміст Тропоніну І складав: Медіана – 94,32 нг/мл; І квартиль – 

25,48 нг/мл; ІІІ квартиль – 396,8 нг/мл. Тобто, за середнім показником вміст 

Тропоніну І при механічній асфіксії переважав його показник в 4,9 рази порівняно 

із випадками раптової серцевої смерті. Рівень значимості між цими групами 

становив p<0,001 (W=1444,0). 

Отже, при проведенні дослідження вміст кардіомаркера Тропоніна І в 

перикардіальній рідині померлих від механічної асфіксії у порівнянні з 
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показниками померлих від ішемічної хвороби серця вищий на рівні значимості 

p<0,001 

Таким чином, при смерті від механічної асфіксії в перикардіальній рідині 

відбувається значне підвищення вмісту Тропоніну І. Причому, якщо максимальне 

середнє значення (ІІІ квартиль) для випадків смерті від серцевої недостатності 

становило 375,4 нг/мл, то при смерті від механічної асфіксії це значення складало 

461,61 нг/мл, що обумовлено некрозом кардіоміоцитів в різних відділах серця за 

рахунок розвитку асфіктичного процесу. Переважання вмісту Тропоніну І в 

перикардіальній рідині вище за 375,4 нг/мл слід вважати характерним для 

діагностики асфіктичного процесу. Цей діагностичний показник було виявлено 

нами у 90% випадків смерті від механічної асфіксії. 

Крім того, нами було проведено з’ясування можливості виявлення 

Тропоніну І в біологічних рідинах тіла – крові та перикардіальній рідині в ранній 

післямортальний період впродовж 3 діб після настання смерті. З’ясування цього 

питання нами проведено з використанням швидкого імунохроматографічного тесту 

прямого зв’язування фірми «Wondfo» на 91 зразку крові та 91 зразку 

перикардіальної рідини трупів осіб померлих від механічної асфіксії, при цьому: 61 

зразок крові та перикардіальної рідини відповідали терміну до 2 діб післясмертного 

періоду, 30 зразків крові та перикардіальної рідини відповідали терміну 3 добам 

післясмертного періоду. 

В групі порівняння дослідження наявності Тропоніну І були 100 зразків 

крові та 100 зразків перикардіальної рідини трупів осіб померлих від ішемічної 

хвороби серця з них, 56 зразків крові та перикардіальної рідини відповідали терміну 

до 2 діб післясмертного періоду та 44 зразки крові та перикардіальної рідини 

відповідали терміну 3 добам післясмертного періоду. 

Відібрана кров на третю добу післясмертного періоду, через значну 

в’язкість, при додаванні у лунку тест-касети, змішавшись з буферним розчином 

слабо абсорбувалась капілярним методом. Отримані результати дослідження крові 
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від трупів, зразки яких відбирали на третю добу післясмертного періоду, 

розділилися на дві групи: перша – 27 зразків показали, що тест вважається 

недійсним та друга – 47 зразків, які показали сумнівний результат. 

При проведенні дослідження на виявлення Тропоніна І швидким 

імунохроматографічним тестом, результати 74 зразків перикардіальної рідини 

умовно розділилися на три групи: перша – 20 зразків показали, що тест вважається 

недійсним; друга – 23 зразки вказали тест негативним, третя – 31 зразок вказали 

тест позитивним, здебільшого у тих зразках в яких зразки крові вказали сумнівні 

результати. 

При порівнянні результатів експрес-методу на виявлення Тропоніну І 

зразків крові з однаковими сукупностями зразків перикардіальної рідини, 

зібраними на третю добу післясмертного періоду від трупів осіб смерть яких 

настала від механічної асфіксії та ішемічної хвороби серця виявлено, що показники 

в зразках крові, де були отримані значення сумнівні та недійсні, в перикардіальній 

рідині у більшій кількості розподілились на значення виявлення Тропоніну І 

позитивні та негативні, що у відсотковому значенні розподілилось наступним 

чином: зразки крові, які були відібрані на третю добу післясмертного періоду, 

показали 100% некоректний результат у вигляді недійсного та сумнівного 

результату, в той же час зразки перикардіальної рідини, які були відібрані в той же 

післясмертний період, показали лише у 27% некоректний результат. 

Результати дослідження дозволили з’ясувати, що гнильні зміни впливають 

на якість дослідження експрес-методом у вигляді збільшення випадків з 

сумнівними або недійсними результатами, в таких випадках доведена доцільність 

відбирання перикардіальної рідини як матеріалу, який менше схильний до гниття. 

Таким чином, проведене нами дослідження показало, що під час розвитку 

асфіктичного процесу в організмі відбуваються зміни, які пов’язані з відсутністю 

кисню. Це обумовлює некроз кардіоміоцитів та появу в біологічних рідинах 

Тропоніну І в кількостях, які дозволяють обґрунтувати наявність асфіктичного 



120 
 

стану в організмі під час вмирання від деяких видів механічної асфіксії – повішення 

та обтурації дихальних шляхів, що може бути виявлено впродовж трьох діб 

післясмертного періоду. 
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ВИСНОВКИ 

B дисертації представлено вирішення актуальної судово-медичної проблеми 

з обґрунтування наявності асфіктичного ґенезу смерті при експертизах випадків 

смерті від деяких видів механічної асфіксії шляхом використання наявності 

Тропоніну І в біологічних рідинах тіла, як біомаркера асфіктичного стану. 

1. Макроморфологічні ознаки, які в судово-медичній практиці під час 

експертизи випадків механічної асфіксії трактуються як загальноасфіктичні, а саме: 

виражені темно-фіолетові, насиченого забарвлення трупні плями, які швидко 

утворюються та мають рясний, чітко виражений характер; ціаноз шкіри обличчя, 

шиї та слизових оболонок; дрібні крововиливи в сполучну оболонку очей, шкіру 

обличчя, шиї, слизову оболонку рота; сліди мимовільного сечовипускання, 

дефекації чи сім’явиверження; рідка, темна гіпервенозна кров; повнокрів`я та 

набряк внутрішніх органів; ураження легеневої тканини у вигляді чередування 

ділянок альвеолярної емфіземи та ателектазів; переповнення кров’ю правої 

половини серця та прилеглих судин, можуть бути виявлені при таких видах 

механічної асфіксії, як повішення та обтурація дихальних шляхів стороннім тілом, 

в 95,5% випадків повішення та 97,2% випадків обтураційної асфіксії, причому, у 

різних відсотках прояву - від 72,% до 100% при повішенні та від 83,3% до 100% при 

обтураційній асфіксії. Частота виявлення таких морфологічних ознак при раптовій 

смерті від гострого інфаркту міокарда та хронічної ішемічної хвороби серця 

становить 95,6% та 91,6% відповідно, також з різною частотою прояву - від 72,7% 

до 100% при гострому інфаркті міокарда та від 73,6% до 100% при хронічній 

ішемічній хворобі серця. Зважаючи на статистичний аналіз розподілу частоти 

прояву (95% ВІ), який відповідає 95,7%(94,2%-97,0%) при механічній асфіксії та 

93,6(91,9-95,1) при ішемічній хворобі серця, виявлення таких однакових 

макроморфологічних ознак як при смерті від механічної асфіксії, так і при раптовій 

серцевій смерті, не дозволяє їх використовувати в якості діагностичного критерію 

наявності асфіктичного процесу, оскільки статистично підтверджено відсутність 
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відмінності між ними на рівні значимості р=0,058. Доцільно їх використовувати 

виключно в якості ознак швидкоплинної смерті. 

2. Розвиток асфіктичного процесу під час вмирання від механічної асфіксії 

зумовлює його вплив на морфологічні зміни в серці, показником чого являється 

некроз кардіоміоцитів, що призводить до появи в біологічних рідинах тіла такого 

кардіомаркера некрозу як Тропоніну І. Під час судово-медичної експертизи 

випадків смерті від повішення та обтураційної асфіксії Тропонін І може бути 

виявлений в біологічних рідинах трупа шляхом використання експрес-тесту, що із 

врахуванням видової ознаки механічної асфіксії вказує на наявність  асфіктичного 

стану під час її розвитку. Позитивний результат експрес-тесту з виявлення 

наявності біомаркеру Тропоніну І в крові при смерті від механічної асфіксії (95% 

ВІ) становив 65,3(54,1-75,8), в той час як при серцевій смерті він становив 46,3(31,0-

62,0). 

В перикардіальній рідині позитивний результат виявлення діагностично 

значимого вмісту Тропоніну І (95% ВІ) становив 74,4(64,6-83,1), а при ішемічній 

хворобі серця - 58,9(47,3-70,0). 

Таким чином, експрес-метод виявлення маркера кардіонекрозу Тропоніну І 

може бути використаний під час судово-медичної експертизи трупів у випадку 

смерті від повішення та обтураційної асфіксії для обґрунтування наявності 

асфіктичного стану шляхом його проведення з кров’ю, вилученою з правих відділів 

серця та перикардіальної рідини. Причому, використання при дослідженні 

перикардіальної рідини є більш показовим порівняно з аналізом крові. Наявність 

недійсного або сумнівного результату експрес-тесту виявлення біомаркера 

кардіонекрозу Тропоніну І у випадках смерті від механічної асфіксії обумовлює 

необхідність біохімічного визначення його вмісту в біологічних рідинах тіла. 

3. Біохімічне виявлення маркеру кардіонекрозу Тропоніну І в крові при 

смерті від механічної асфіксії в групі, до якої увійшли випадки повішення та 

обтураційної асфіксії, показало його наявність в кількості: Медіана – 461,88 нг/мл; 
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І квартиль – 426,15 нг/мл; ІІІ квартиль – 474,01 нг/мл. В той же час в групі 

порівняння, в яку увійшли випадки раптової серцевої смерті як від гострого 

інфаркту міокарда, так і від хронічної ішемічної хвороби серця, вміст Тропоніну І 

складав: Медіана – 94,32 нг/мл; І квартиль – 25,48 нг/мл; ІІІ квартиль – 396,8 нг/мл. 

Тобто, за середнім показником вміст Тропоніну І при механічній асфіксії переважав 

його показник в 4,9 рази порівняно із випадками раптової серцевої смерті, що вказує 

на діагностичну значимість на рівні p<0,001 (W=1435,0) як показника асфіктичного 

стану при смерті від механічної асфіксії. Діагностичним показником наявності 

Тропоніну І в крові являється його вміст, що перевищує 396,8 нг/мл. 

Що ж стосується біохімічного вмісту Тропоніну І в перикардіальній рідині, 

то при механічній асфіксії він становив: Медіана – 461,88 нг/мл; І квартиль – 426,15 

нг/мл; ІІІ квартиль – 474,01 нг/мл. У випадках раптової серцевої смерті кількість 

Тропоніну І становила: Медіана – 94,32 нг/мл; І квартиль – 25,48 нг/мл; ІІІ квартиль 

– 396,8 нг/мл. Отже, за середнім показником вміст Тропоніну І в перикардіальній 

рідині при механічній асфіксії переважав його показник в 3 рази порівняно із 

випадками раптової серцевої смерті, що вказує на діагностичну значимість на рівні 

p<0,001 (W=1444,0) як показника асфіктичного стану при смерті від механічної 

асфіксії. Діагностичним показником наявності Тропоніну І в перикардіальній рідині 

являється його вміст, що перевищує 375,4 нг/мл. 

4. Виявлення Тропоніну І, як біомаркера асфіктичного процесу в біологічних 

рідинах тіла – в крові та перикардіальній рідині можливе впродовж перших трьох 

діб післясмертного періоду як за допомогою експрес-тесту, так і при використанні 

біохімічного його аналізу. Гнильні зміни трупа впливають на якість дослідження 

експрес-методом у вигляді збільшення випадків з сумнівними або недійсними 

результатами. Доведена доцільність дослідження перикардіальної рідини як 

матеріалу, який менше схильний до гниття. 

5. Під час проведення судово-медичної експертизи у випадках смерті від 

механічної асфіксії для обґрунтування наявності асфіктичного стану, який 
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розвивається в зажиттєвій динаміці перебігу вмирання, необхідно використовувати 

як експрес-тест виявлення біомаркеру Тропоніну І, так і біохімічне його виявлення 

в крові та перикардіальній рідині, що дозволить об'єктивізувати висновок експерта 

про причину смерті від механічної асфіксії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

Під час проведення судово-медичної експертизи у випадках настання смерті 

від механічної асфіксії, зокрема, від повішення та перекриття стороннім тілом 

дихальних шляхів, в обґрунтуванні причини смерті використовують видові ознаки, 

а також має бути доведено наявність асфіктичного стану в організмі померлого. 

Використання загальновживаних показників у якості загальноасфіктичних ознак, а 

саме: виражених темно-фіолетових, насиченого забарвлення трупних плям, які 

швидко утворюються та мають рясний, чітко виражений характер; ціанозу шкіри 

обличчя, шиї та слизових оболонок; дрібних крововиливів в сполучну оболонку 

очей, шкіру лиця, шиї, слизову оболонку рота; слідів мимовільного 

сечовипускання, дефекації чи сім’явиверження; рідкої, темної гіпервенозної крові; 

повнокрів`я та набряку внутрішніх органів; ураженої легеневої тканини у вигляді 

чередування ділянок альвеолярної емфіземи та ателектазів; переповненої кров’ю 

правої половини серця та прилеглих судин, не є доцільним, оскільки ці ознаки не 

підтверджують факт наявності асфіктичного процесу в організмі і їх слід розглядати 

виключно як ознаки швидкоплинної смерті. Таким чином, в обгрунтуванні причини 

смерті використовують видові ознаки, доказову ознаку наявності асфіктичного 

стану під час перебігу асфіксії, а також ознаки швидкоплинної смерті. 

Обґрунтування наявності асфіктичного стану при механічній асфіксії має 

грунтуватися на виявлені біомаркеру ушкодження міокарду – Тропоніну І, оскільки 

патогенетично, при смерті від механічної асфіксії внаслідок аноксії відбувається 

некроз кардіоміоцитів, проявом якого являється потрапляння в кров’яне русло 

маркерів кардіонекрозу. зокрема Тропоніну І. 

Тропонін І може бути виявлений під час судово-медичної експертизи трупа 

шляхом використання експрес-тесту. За позитивний результат експрес-аналізу 

наявності Тропоніну І в крові правого передсердя та перикардіальній рідині слід 

вважати появу смужок як у контрольній (С), так і у тестовій (Т) ділянках, незалежно 
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від того, яка з цих смужок з’являється першою, що вказує на те, що в зразку наявний 

Тропонін І в концентрації, на яку реагує експрес-тест згідно опису виробника. 

Отримання позитивного результату експрес-тесту на виявлення Тропоніну І 

в крові та перикардіальній рідині свідчить про розвиток асфіктичного стану під час 

перебігу механічної асфіксії, що разом із видовою ознакою та ознаками 

швидкоплинної смерті має бути вказано в обгрунтуванні причини смерті. 

При виявлені сумнівного результату, коли забарвлена смужка 

візуалізувалася у контрольній ділянці (С), а у тестовій ділянці (Т) кольорова смужка 

проявилася недостатньо чітко або у випадку недійсного результату експрес-тесту, 

коли смужки відсутні або смужка з’являлася тільки у тестовій (Т) ділянці, а в 

контрольній ділянці (С) була відсутньою, необхідно проводити біохімічне 

визначення вмісту Тропоніну І в біологічних рідинах тіла. Для цього 

використовують набір реагентів «Тропонін I-ІФА» фірми ТОВ «ХЕМА» 

українського виробника, призначений для визначення концентрації Тропоніну І в 

сироватці (плазмі) крові методом твердофазного імуноферментного аналізу. 

При виявленні вмісту Тропоніну І в крові, що перевищує 396,8 нг/мл та 

перикардіальній рідині, кількісні показники якого більші за 375,4 нг/мл – 

діагностують наявність асфіктичного стану. 

Експрес-тест на виявлення наявності Тропоніну І в крові та перикардіальній 

рідині, а також біохімічне дослідження його кількісного вмісту, може бути 

проведено впродовж перших трьох діб післясмертного періоду, а також в більший 

термін за умов відсутності гемолізу крові. 
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