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Большинство смертельных исходов травмы наступает в первые 24 ча­
са, причем главной причиной смерти чаще всего является черепно­
мозговая травма. Поэтому она представляет собой один из важнейших 
объектов исследования в судебной медицине. При судебно-медицинской 
экспертизе черепно-мозговой травмы любого происхождения нередко воз­
никает необходимость определения давности нанесения повреждения. За­
ключение основывается на результатах морфологических исследований 
головного мозга и мягких покровов черепа с оценкой патологоанатомиче­
ской картины и особенностей ее динамики в остром периоде травмы. Вме­
сте с тем существуют объективные трудности в установлении срока давно­
сти смерти после ушиба мозга на основе обнаруженных морфологических 
изменений. Такие изменения, как различные нарушения микроциркуляции 
и проявления некробиоза нервных клеток демонстративны, но закономер­
но развиваются также при цереброваскулярных заболеваниях и алкоголь­
ной интоксикации. Не ясно, в какой степени и в какие сроки подвергаются 
некробиотическим изменениям глиоциты. Многие гистохимические, им- 
муногистохимические и молекулярно-биологические маркеры реакции 
ткани мозга на повреждение невозможно использовать на трупном мате­
риале, с которым имеет дело судебно-медицинский эксперт. Сроки разви­
тия демонстративных и легко выявляемых реакций, по данным различных 
авторов, весьма противоречивы. В частности, не определенно время разви­
тия инфильтрации мозга нейтрофильными лейкоцитами, лимфоцитами, 
макрофагами. Совершенно не исследовано, какие субпопуляции лимфоци­
тов участвуют в данном процессе. Не зная обстоятельств дела, высказать 
суждение о сроке развития смерти после ушиба мозга можно лишь при­
ближенно. Так, например, при смерти сразу после ушиба мозга и в течение 
первого часа после его описываются лишь субъективные количественные 
различия в развивающихся морфологических изменениях.

Результаты серии научных исследований кафедры судебной медици­
ны и права Ярославской государственной медицинской академии по ана­
лизу давности реакции ткани мозга (прежде всего глиоцитов и клеточной 
инфильтрации) на ушиб, разработке простых способов окраски нервной 
ткани с использованием красителя глицинкрезолового красного (ГКК), оп­
ределения количества клеток, содержащих антигены CD4, CD8, CD25, 
CD45 и Fab-фрагмент IgG в области ушиба мозга и вне ее соответственно 
посттравматическим диапазонам наступления смерти, сделали возможным 
практическое внедрение методов определения срока давности ушиба мозга 
при судебно-медицинской экспертизе, особенно при смерти в течение 1 
суток после травмы.
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I. ОБЪЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ, ИХ ИЗЪЯТИЕ И ПОДГОТОВКА

Кусочки мозга из очагов ушиба и пограничных отделов фиксируют в 
10% нейтральном формалине или кальций-формоле Бекера и режут на за­
мораживающем микротоме. Срезы помещают на предметные стекла и вы­
сушивают.

И. ОКРАСКА

Срезы окрашивают хорошо известными методами: обзорными - гема­
токсилин-эозином и толуидиновым синим по Нисслю, гистохимическими 
- на гликопротеиды по Мак Манусу и на миелин по Райту, иммуногисто- 
химическими - мечеными ФИТЦ моноклональными антителами фирмы 
Dako против человеческих антигенов CD4, CD8, CD25, CD45 и Fab- 
фрагмента IgG (Р.Д.Лилли, 1969; Г.А.Меркулов, 1969; И.В.Зверков и со- 
авт.,1986; Г.Г.Автандилов, 1994).

Рекомендуемые руководствами по гистологической технике методы 
выявления нейроглии сложны и требуют очень высокой квалификации ла­
боранта. Они нестабильны по результатам, что неприемлемо для судебно- 
гистологических исследований. Кроме того, методики не укладываются в 
обычный 5 часовой рабочий день лаборанта и требуют дорогостоящих ре­
активов (соли серебра и золота). Все это затрудняет их широкое примене­
ние в патологоанатомической и судебно-медицинской практике. Нами раз­
работаны 2 простых способа окраски нервной ткани неизвестным в гисто­
логии комплексонометрическим индикатором - глицинкрезоловым крас­
ным (К.И.Панченко и соавт., 1996, 1997):

1. При изучении изменений в нервной ткани, связанных с нарушения­
ми кровообращения, срезы окрашивают от 1 до 24 часов в 0,1% растворе 
глицинкрезолового красного в 0,5% растворе ацетата окисной меди. Затем 
срезы промывают в воде до прекращения отхождения облачка красителя, 
обезвоживают и, просветлив, заключают в бальзам. Продолжительность 
окраски зависит от толщины срезов и легко регулируется - недокрашенные 
срезы можно докрасить, а перекрашенные легко отмыть, поэтому удобно 
оставлять срезы до следующего дня. После промывки в воде можно докра­
сить ядра, для чего предпочтителен 0,2% раствор метилового зеленого в 
0,01М ацетатном буфере (pH 5,2). При этом ядра клеток оказываются зеле­
ными, тела нейронов серыми, а глия и эритроциты красными.

2. При изучении патологических процессов в белом веществе, срезы 
до помещения в раствор глицинкрезолового красного выдерживают в 4% 
спиртовом растворе салицилового альдегида (для разведения альдегида 
используется обычный 96° этиловый спирт). Возможно применение и дру­
гих ароматических альдегидов. После экспозиции в альдегиде срезы про­
мывают в 3 порциях 96° спирта (по 1-2 минуте в каждой) и проводят окра­
ску в соответствии с первым способом. При этом варианте окраски, кроме
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глии, хорошо выявляются отростки нервных клеток, но хуже красятся 
эритроциты.

Лучше комбинировать обе методики. Окраска стойка - пятилетнее на­
блюдение не выявило заметных изменений в интенсивности окраски пре­
паратов.

III. ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА РЕАКЦИИ ТКАНИ МОЗГА НА 
УШИБ

В препаратах оценивают частоту наличия определенных морфологи­
ческих изменений. При окраске гематоксилин-эозином это очаги кровоиз­
лияний и разрушения ткани мозга, полнокровие артериол, признаки стаза и 
отека дренажной глии, скопления микроглиоцитов вокруг микрососудов, 
сегментоядерные лейкоциты в просвете и вне сосудов, малые лимфоциты, 
сидерофаги, артериолы с фибриноидным некрозом стенки, митозы эндоте- 
лиоцитов и глиальных клеток, новые микрососуды. При окраске по Нисс- 
лю - некробиотические изменения нейронов. При окраске ГКК - ярко ок­
рашенные клетки, амебоидные астроциты, глыбки в цитоплазме и распад 
отростков или тел астроцитов, признаки повреждения аксонов. При окра­
ске гематоксилин-эозином и на гликопротеиды - гликопротеидные тела. 
При окрашивании на миелин - прокрашивание эритроцитов в сосудах и 
периваскулярного нейропиля. При иммунолюминесцентном исследовании 
- клетки-носители антигенов CD4, CD8, CD25, CD45 и Fab-фрагмента IgG. 
За наличие принимается обнаружение признака в 10 полях зрения при сто­
кратном увеличении.

IV. ОПРЕДЕЛЕНИЕ СРОКА ДАВНОСТИ УШИБА МОЗГА
При необходимости установления времени наступления смерти после 

ушиба мозга надо иметь в виду, следующее:
1. Продолжительность жизни потерпевшего после травмы связана ма­

ло с его возрастом. Более существенно она зависит от алкогольной инток­
сикации, которая часто сопутствует травме. Алкогольное опьянение уве­
личивает шансы не умереть в течение первого часа после ушиба мозга, но 
уменьшает вероятность выживания свыше 6 и тем более 18 часов, причем 
неблагоприятный исход во многом связан и с тяжестью опьянения.

2. Анатомические находки, обнаруживаемые при судебно- 
медицинской экспертизе трупа, как-то: субарахноидальные кровоизлияния, 
макроскопически видимые разрушения вещества мозга и/или кровоизлия­
ния в него различной степени выраженности, кровь в желудочках мозга - 
могут свидетельствовать об ушибе мозга, но мало помогают суждению о 
продолжительности посттравматического периода. Лишь кровоизлияние в 
мозговые желудочки, постоянно, обнаруживается у погибших в течение 1 
часа после ушиба мозга, да бурая пигментация очагов кровоизлияния и 
разрушения вещества мозга и закономерное развитие гнойных осложнений
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(чаще всего пневмонии) выделяет проживших свыше 1 недели после уши­
ба мозга. То есть макроскопически предположительно можно выделить 3 
диапазона наступления смерти.

3. Комплексное гистологическое, гистохимическое и иммуноморфо- 
логическое исследование мозга в зоне его ушиба позволяет различать 7 
диапазонов наступления смерти на протяжении 3 недель после черепно­
мозговой травмы. К ним относятся: нулевой диапазон (смерть практически 
мгновенная), в течение 1 часа, в более поздние сроки до 6 часов, от 6 до 18 
часов, от 1 до 2 суток, от 3 до 7 суток, после 8 суток (табл.).

4. При этом наличие очагов кровоизлияний и разрушения ткани мозга, 
а также признаков периваскулярного отека, свидетельствует только об 
ушибе мозга, но мало полезно для суждения о давности последнего. Не 
помогает в определении срока давности ушиба мозга обнаружение нейро- 
нофагии, скоплений микроглиоцитов вокруг микрососудов и единичных 
гликопротеидных тел (наблюдаются достаточно часто в любые сроки), а 
также липофусциноза нервных и глиальных клеток (обнаруживается нере­
гулярно во всех посттравматических диапазонах). Недостоверны различия 
между диапазонами наступления смерти после ушиба мозга по степени 
выраженности дистрофических и некробиотических изменений нейронов, 
так как она зависит не только от продолжительности периода после трав­
мы, но и от объема последней, сопутствующих заболеваний и алкогольной 
интоксикации. Наличие признаков повреждения аксонов далеко за преде­
лами очагов ушиба мозга свидетельствуют о более распространенной 
травме последнего в соответствующих случаях.

5. Надо учитывать также, что предшествующая алкогольная интокси­
кация влияет на морфологическую картину в зоне ушиба мозга. У умер­
ших на протяжении первой недели после травмы прослеживается прямая 
корреляционная связь между количеством клеток с Fab-фрагментом в зоне 
ушиба мозга и частотой сопутствующей алкогольной интоксикацией. При 
этом связи с частотой опьянения только средней и тяжелой степеней тяже­
сти нет. У умерших в течение первых суток после ушиба мозга прослежи­
вается прямая корреляционная зависимость между частотой выявления си- 
дерофагов в мозге и частотой сопутствующей алкогольной интоксикации, 
при отсутствии связи с частотой опьянения только средней и тяжелой сте­
пеней тяжести.

6. Наличие сидерофагов в мозговой ткани - двойственный признак, 
свидетельствующий не только о длительности посттравматического пе­
риода, но и, особенно, при обнаружении сидерофагов в первые сутки после 
травмы, о возможных ранее перенесенных нарушениях кровообращения 
или диапедезе эритроцитов в связи с интоксикацией этанолом.

7. При ушибе мозга в случае смертельного исхода, из всего комплекса 
гистологических изменений, развивающихся в его зоне, о продолжитель­
ности жизни потерпевшего позволяют судить: полнокровие артериол, при­
знаки стаза и отека дренажной глии, закономерное выявление малых лим-

6



фоцитов, нейтрофильных гранулоцитов в сосудах и вне их, большое коли­
чество гликопротеидных тел, митозы эндотелиоцитов и глиальных клеток, 
образование новых микрососудов, выявление в клеточном инфильтрате 
носителей антигенов CD4, CD8, CD25, CD45 и Fab-фрагмента IgG, а также 
глыбки в цитоплазме и распад отростков и тел астроцитов, появление ярко 
окрашенных ГКК клеток и амебоидной глии.

Определение продолжительности жизни после ушиба мозга посредст­
вом гистологического исследования кусочков из зоны ушиба осуществля­
ется на основании обнаружения следующие признаков:

1. Для смерти в ближайшие минуты после ушиба мозга характерны 
обширные разрушения мозговой ткани в зоне последнего и кровоизлияния 
в его вещество и оболочки при практическом отсутствии реакции на по­
вреждения. Все же на фоне малокровия артериолярного и полнокровия ве- 
нулярного отделов микрогемоциркуляторного русла обнаруживаются при­
знаки полнокровия артериол и стаза в единичных микрососудах, набуха­
ния тел нейронов и, в каждом втором случае, отека дренажной глии, кото­
рые позволяют судить также о прижизненности повреждения мозга. При 
практически мгновенной смерти после ушиба мозга имеет место самая 
низкая частота выявления клеток с Fab-фрагментом, а также, по существу 
нулевая, лимфоцитов, несущих антигены CD8, CD25, CD4 , CD45.

2. Если смерть наступает не сразу после травмы, но в течение 1 часа, 
то уже закономерно при гистологическом исследовании обнаруживаются 
отчетливые реактивные изменения на повреждение ткани мозга, из кото­
рых 10 являются практически альтернативными (при мгновенной смерти 
их не бывает). Из них 4 (распространенные полнокровие артериол и стаз, 
признаки отека дренажной глии, появление малых лимфоцитов) выявля­
ются обычными обзорными методами, остальные - специальными окра­
сками. Окраска ГКК выявляет в области травмы мозга глыбки в цитоплаз­
ме и распад отростков астроцитов, а также появление клеток, находящихся 
в просвете сосудов или вблизи их, с интенсивно окрашенной цитоплазмой. 
При окраске на миелин по Райту эритроциты в просвете сосудов, а от­
дельные и в очагах кровоизлияния, выглядят черными. При иммуногисто- 
химическом исследовании выявляются 2 признака - слегка увеличенное 
количество лимфоцитов с антигенами CD4 и клеток с Fab-фрагментом.

3. Для наступления смерти в диапазоне 1 - 6 часов после травмы в зо­
не ушиба в веществе мозга характерно появление 2 новых изменений, 
причем оба критерия давности процесса выявляются лишь посредством 
специальных методов исследования. При окраске ГКК обнаруживаются 
астроциты без отростков. Иммуногистохимически в этот период определя­
ется максимальное количество клеток, содержащих Fab-фрагмент (в 3 раза 
большее, чем у умерших в течение 1 часа после травмы).

4. Наступление смерти в период 6-18  часов после травмы отличается 
появлением в зоне ушиба мозга еще 2 значимых признаков - закономер­
ным наличием лейкостаза и большой частотой нахождения нейтрофиль-
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ных лейкоцитов вне сосудов. Также характерно частое выявление сидеро- 
фагов периваскулярно и вокруг очагов кровоизлияний. Но, как отмечено 
выше, возможно это отражение особенностей контингента умирающих в 
данном временном диапазоне. Изменения нейронов в зоне ушиба мозга в 
виде острого набухания, вакуолизации, тяжелого заболевания, пикноза, 
уменьшения их числа в целом нарастают количественно в течение суток 
после удара. Однако степень выраженности перечисленных гистологиче­
ских изменений нейронов зависит не только от продолжительности по­
сттравматического периода, но и от объема травмы, а также от фоновой 
патологии.

5. При смерти через 1-2 суток после ушиба мозга в зоне его появляют­
ся 4 дополнительных критерия давности процесса. При окраске гематокси­
лин-эозином и гликопротеиды по Мак Манусу это конденсация большого 
количества гликопротеидных тел, обнаруживаемых в зоне криблюр и под 
мягкой мозговой оболочкой. При окраске ГКК - распад тел астроцитов. 
При иммуногистохимическом исследовании - небольшое количество кле­
ток с Fab-фрагментом (соответствует значениям при мгновенной смерти) и 
увеличенное количество CD8 лимфоцитов. Следует отметить, что единич­
ные гликопротеидные тела, хотя и встречаются не во всех случаях ранней 
смерти, но все же наблюдаются достаточно часто (в каждом втором случае 
вне зависимости от возраста, пола, наличия или отсутствия алкоголя в ор­
ганизме и связи с другими изменениями) во все посттравматические пе­
риоды. В данном же временном диапазоне смерти этих структур так много, 
что они легко обнаруживаются в препарате. Следовательно, можно счи­
тать, что данный признак свидетельствует о продолжительности жизни по­
сле ушиба мозга не менее 1 -3 суток. У меньшенное, по сравнению с преды­
дущими сроками, количество клеток с Fab-фрагментом, отражает особен­
ности контингента по отношению к потреблению алкоголя (точно так же, 
как это было отмечено в отношении наличия сидерофагов у умерших в 1 
сутки). При смерти через 1-2 суток после ушиба мозга в зоне его, обнару­
живаются выраженные признаки диапедеза лейкоцитов за пределы микро­
сосудов. Появляются и так называемые зернистые шары, но в виде еди­
ничных клеток.

6. Продление жизни в течение 1 недели после ушиба мозга сущест­
венно не изменяет морфологическую картину по сравнению с той, которая 
обнаруживается при обычных гистологических окрасках в случае смерти 
через 1-2 суток. У погибших через 3 - 7  суток после ушиба мозга вокруг 
участков деструкции его вещества и кровоизлияний отчетливо проявляется 
макрофагальная реакция в виде зернистых шаров, количество которых 
впрочем, весьма варьирует. В случае отсутствия явной деструкции в очаге 
ушиба все равно констатируются картины «выпадения» нейронов, а ос­
тавшиеся в большинстве выглядят пикноморфными и имеют вытянутую 
форму. Лишь при иммуногистохимическом исследовании очаг ушиба при 
смерти в посттравматическом диапазоне 3 - 7  суток выделяется самым ма-
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лым количеством клеток с Fab-фрагментом и максимальным числом лим­
фоцитов CD45 (тирозинфосфатаза - маркер поздней активации лимфоци­
тов). При этом также находится много клеток с другими антигенами - CD4, 
CD8 и даже CD25 (рецептор к ИЛ-2 - маркер ранней активации лимфоци­
тов). То есть в этот период времени появляются активированные формы 
лимфоцитов.

7. При смерти в диапазоне 8 - 22  суток после ушиба мозга в очаге по­
вреждения можно обнаружить еще 4 изменения, а именно: при обычном 
гистологическом исследовании - митозы эндотелиоцитов и глиальных кле­
ток, а также (при выраженной деструкции ткани мозга вокруг ее зоны) но­
вые микрососуды; при иммуногистохимическом исследовании - самое ми­
нимальное количество CD8 и CD25 лимфоцитов при наличии признаков 
свойственных предыдущей группе (малое количество клеток с Fab- 
фрагментом и большое с CD45).

Наиболее существенные из всех перечисленных дифференциально­
диагностических критериев смерти в определенный временной диапазон 
после ушиба мозга приведены в таблице.

Установление характерных признаков 7 диапазонов наступления 
смерти на протяжении 3 недель после ЧМТ, в том числе 4, приходящихся 
на 1 сутки после травмы, повышает объективность определения срока дав­
ности ушиба мозга при судебно-медицинской экспертизе, особенно в са­
мые значимые 1 сутки.

Вместе с тем знание возможности определения срока смерти после 
ушиба мозга при использовании различных методов (окраски гематокси­
лин-эозином, толуидиновым синим, по Мак Манусу, ГКК, выявление но­
сителей антигенов CD4, CD8, CD25, CD45 и Fab-фрагмента IgG) облегчает 
выбор судебному гистологу соответствующего метода при экспертизе че­
репно-мозговой травмы.
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Определение времени наступления смерти после ушиба мозга

10

Срок
смерти

Признаки, появляющиеся к данному сроку
Г истологические, 
гистохимические

Иммун огистохимические

Практиче­
ски мгно­
венная 
смерть

Обширное повреждение 
ткани при отсутствии ре­
акции на него

Клетки, несущие антигены 
CD4, CD8, CD25, CD45 и Fab- 
фрагмент IgG единичны в 100 
полях зрения микроскопа при 
х320

В течение 
1 часа

Полнокровие артериол, 
признаки стаза и отека 
дренажной глии, наличие 
малых лимфоцитов, ярко 
окрашенных ГКК клеток, 
глыбки в цитоплазме и 
клазматодендроз астроци- 
тов, темные эритроциты 
при окраске по Райту

Увеличенное количество кле­
ток с антигенами CD4 и Fab- 
фрагментом IgG (соответст­
венно 2+18 и 17-455 в 100 по­
лях зрения микроскопа при 
х320)

11осле 
1 часа

I {аличие амебоидной глии Количество клеток, содержа­
щих Fab-фрагмент IgG, при­
близительно в 3 раза больше в 
сравнении с предыдущим диа­
пазоном (111+429)

После 
6 часов

Наличие сегментоядер­
ных нейтрофильных гра- 
нулоцитов в сосудах 
(лейкостаз) и вне сосудов

Аналогично предыдущему 
сроку

После 
1 суток

Большое количество гли- 
копротеидных тел, распад 
тел астроцитов

Количество клеток с Fab- 
фрагментом IgG близко к ис­
ходному, увеличенное количе­
ство CD8 лимфоцитов (5+25)

После 
2 суток

Аналогично предыдуще­
му сроку

Малое количество клеток с Fab- 
фрагментом IgG, увеличенное 
количество лимфоцитов CD25 
(3+17) и CD45 (5+25)

После 
1 недели

Митозы эндотелиоцитов и 
глиальных клеток, новые 
микрососуды (вокруг зо­
ны обширной деструкции)

Малое количество CD8 и 
CD25 лимфоцитов и клеток с 
Fab-фрагментом IgG, но оста­
ется большое количество CD4 
и CD45 лимфоцитов
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