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Борьба с заболеваниями сердечно-сосудистой системы яв​ляется в настоящее время важнейшей проблемой медицин​ской науки и советского здравоохранения. Немаловажную роль в изучении болезней сердца и сосудов играет судебная медицина. По данным отечественных и зарубежных судебно-медицинских экспертиз, около половины всех исследований трупов производится по поводу скоропостижной смерти.
70—90% случаев скоропостижной смерти обусловлены за​болеваниями сердечно-сосудистой системы (Г Т. Дзекунов, 1936; А. А. Дикштейн, 1956; И. А. Концевич и О И. Можай, 1956; В Г Кузнецов, 1957; Ю. А Альтшулер, 1958; М. И. Авдеев, 1959; А. И. Сафронова, 1960; Н. М. Авакян и Р. П. Сталбоцян, 1961; С. X. Хамитов, 1962; G. Cleland, 1949; В. Bronte-Stewart, 1958; М. Плоц, 1963).
В связи с этим В. И Прозоровский и Б. Д. Левченкос, (1963) указывали, что изучение причин скоропостижной смер-ти является одной из важнейших проблем судебномедицин-ской науки, решение которой имеет большое значение не только для органов следствия, но и для здравоохранения.
Наиболее частыми причинами скоропостижной сердечной смерти являются атеросклероз и гипертоническая болезнь (Б. Г. Гольднна и Л. С. Велишева, 1957; А В Алякритская, 1959; Ю. Н. Даршкевич, 1959 и др ).
Секционная диагностика скоропостижной смерти от забо​леваний сердечно-сосудистой системы сопряжена со значи​тельными трудностями. А. В Алякритская (1959), проанали​зировав несколько тысяч случаев скоропостижной смерти от атеросклероза и гипертонической болезни, лишь в 43% обна​ружила изменения, которые являлись непосредственной при​чиной смерти (кровоизлияния в мозг, инфаркты миокарда, разрывы сердца и сосудов и т. п.). В остальных 57% случаез объяснить скоропостижную смерть патоморфологическими изменениями нельзя было, ибо эти изменения существовали задолго до смертельного исхода.
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В таких случаях раньше устанавливался диагноз «пара​лич болезненно измененного сердца», «острая сердечно-сосу​дистая недостаточность». В последнее время употребляется диагноз «острая коронарная недостаточность», т. е. наступле​ние смерти связывается с нарушением венечного кровообра​щения, хотя наблюдаемые патоморфологические изменения венечных артерий далеко не всегда объясняют смертельный исход. Степень развития атеросклероза венечных артерий при скоропостижной сердечной смерти различна: от единичных бляшек до диффузного и стенозирующего атеросклероза (В. Т. Талалаев, 1928; О. И. Глазова, 1956; А. В. Смольянни-ков и А. К. Апатенко, 1956; А. В. Смольянников, 1957, 1958, 1959; М. И Авдеев, 1958; И. В. Давыдовский, 1958; Н. Н. Горев и М. И. Гурвич, 1959; А. Л. Мясников, 1959; М Плои, 1963; W. Raab, 1958, 1960; Н. Selye, 1961).
Многие авторы (С. С. Вайль, 1940; Г. Ф. Ланг, 1950; А. И. Абрикосов и А. И. Струков, 1954; А. Л. Мясников, 1962; К. А. Горнак и Е. Ф. Лушников, 196? и др.) склонны считать, что острая коронарная недостаточность может возникнуть и при малоизмененных артериях вследствии ангиоспазма.
Как правило, судебномедицинскому исследованию подзер-1аются трупы умерших скоропостижно дома, на работе, на транспорте. Клинические явления, предшествующие смерти, обычно остаются не выясненными. По данным А. В. Смольян-никова и Т. А. Наддачиной (1963), М. Плоца (1963), в случа​ях, когда смерть наступает быстро или в первые минуты после начала приступа стенокардии, морфологические изменения в миокарде ограничиваются лишь признаками острого рас​стройства кровообращения типа стаза, пареза сосудов, рас​ширения вен, периваскулярными кровоизлияниями. При боль​шей длительности ишемического процесса к этим изменениям присоединяются интерстициальный отек и плазматическое пропитывание стенок венечных артерий. Лишь через 2—6 ча​сов после начала приступа, наряду с отмеченными выше из​менениями, могут наблюдаться пристеночные тромбы венеч​ных артерий, кровоизлияния в атеросклеротические бляшки, начальные признаки некроза мышечных волокон. Таким обра​зом, выраженные патоморфологические изменения при острой коронарной недостаточности выявляются лишь в тех случаях, когда от начала приступа до наступления клинической смерти проходит несколько часов.
Эти обстоятельства обуславливают затруднения, с которы​ми сталкиваются судебномедицинские эксперты при обосно-
вании танатологического заключения, исследуя умерших ско​ропостижно от острой коронарной недостаточности. Г. Шор еще в 1938 году писал:
«нужно почаще задавать себе вопрос на вскрытиях: «что я нашел бы у данного субъекта, если бы мыслен​но провел вскрытие за день, за два... Окажется, что мно​гое из того, что выставляется за причину смерти, было у покойного значительно раньше».
Судебномедицинскими   экспертами   для   диагностики   смерти от острой коронарной недостаточности не могут быть исполь- <. зованы также и биохимические методы, позволяющие на ос- | новации количественного определения тех или иных показа​телей  (количества гликогена, сульфгидрильных групп, актив​ности ферментов)    выявить состояние окислительных процес​сов в миокарде и тем самым получить представление о нали​чии или отсутствии острой коронарной недостаточности. Это связано с тем, что большинство из указанных продуктов об-мена в период между наступившей смертью и исследованием' трупа  в  судебномедицинских  моргах   (обычно  12—36 часов) разрушается или существенно изменяется.
В последние годы появились работы (Е И. Соколов, 1966; A. Fessard, 1954; I. Aikava, R. Fitz, 1956; H. Dittrich, 1959; К. Elster et all., 1960; U. Mey, 1960 и др.), в которых приведены данные об изменении электролитного баланса мио​карда при различных заболеваниях сердца. Первые сообще​ния об уменьшении калия в мышце сердца больных, умер​ших от сердечной недостаточности, относятся к 1930 год\ (Т. Harrison, С. Pilcher, G. Fwing).
Экспериментальными и клиническими наблюдениями В. С. Сальманович (1959), В. М. Рубель (1962), М. Е. Райскиной (1964), L. Iseri (1952), H. Dittrich (1959), R. Russel et all. (1961) установлено, что при инфаркте миокарда в очаге некроза имеет место снижение концентрации калия и повышение содержания натрия. Снижение концентрации ка​лия в миокарде при инфаркте косвенно подтверждается кли​ническими работами Г. Н. Герчиковой (1962), М. М. Кебедо-ва (1962), I. Denis, R. Moore (1938), !. Mac. Phee (1955) A. Ekmekci et all. (1961), которые обнаружили в крови, от​текающей от сердца, пораженного инфарктом, повышенное содержание калия.
Ф. Герлес и С. Даум (1957), исследуя содержание элек-тролитои в миокарде умерших через 12—15 дней после воз​никновения инфаркта, отметили равномерное понижение кон-
центрации калия в направлении центра инфаркта.  Количест​во натрия, воды и хлоридов при этом повышалось.
В доступной литературе нами не найдено исследований, посвященных изучению содержания калия и натрия в мышце сердца лиц, скончавшихся скоропостижно от острой коронар​ной недостаточности без инфаркта. Исключение составляет случай, описанный в 1957 году Ф. Герлес и С. Даум, в кото​ром авторами было обнаружено уменьшенное количество ка​лия и повышенное содержание натрия в межжелудочковой перегородке сердца в то время, как при микроскопическом исследовании этой зоны некроз не был установлен.
В доступной литературе нет также указаний на возмож​ность использования обнаруживаемых сдвигов в электроли​тном составе миокарда для посмертной диагностики острой коронарной недостаточности.
В настоящее время судебномедицинские эксперты в боль​шинстве случаев диагностируют острую коронарную недоста​точность, путем исключения других причин смерти с учетом обстоятельств случая.
Целью данных исследований являлась разработка доступ​ного, простого и объективного метода посмертной диагности​ки острой коронарной недостаточности в случаях скоропо​стижной смерти.
Для решения поставленной задачи исследования произво дились в следующих направлениях:
1. Выяснение влияния  времени,  прошедшего   от  момента
смерти до исследования трупа, на концентрацию калия и нат​
рия в миокарде.
2. Определение содержания калия, натрия и воды в раз​
ных отделах миокарда у практически здоровых людей, погиб​
ших от травм.
3. Изучение содержания  калия,  натрия  и  воды  в  мышце
сердца при смерти от инфаркта миокарда.
4. Исследование содержания электролитов и  воды  в раз​
личных отделах мышцы сердца трупов лиц,    скоропостижно
скончавшихся при явлениях острой    коронарной  недостаточ​
ности.
На основании полученных данных определялась возмож​ность секционной диагностики острой коронарной недостаточ​ности по концентрации калия и натрия в миокарде.
Результаты исследований
Изучению были подвергнуты 162 трупа, поступивших и Киевский судебномедицинский морг. В 65 случаях содержа​ние калия, натрия и воды определялось в различных отделах миокарда практически здоровых людей, погибших от повре​ждений. Распределение электролитов и воды в миокарде при выраженном инфаркте изучалось на 18 трупах. Результаты этих исследований являлись контрольными при определении калия, натрия и воды в сердцах 79 трупов лиц, скоропостиж​но скончавшихся при явлениях острой коронарной недоста-ючности.
Методика. Для получения сопоставимых результатов изу​чению подвергались всегда определенные отделы мышцы сердца. Кусочки миокарда весом 150—250 мг с поверхности свежего разреза без эндокарда, эпикарда,соединительноткан​ных прослоек и жировой ткани вырезались из 5 участков левого желудочка (основания и середины боковой стенки по линии обычного разреза, среднего отдела передней стенки, передней и задней сосочковых мышц) и по одному кусочку из миокарда правого желудочка, предсердий и мсжжелудоч-ковой перегородки.
Для сравнения содержания калия, натрия и воды в мио​карде с количеством этих элементов в скелетной мускулату​ре — исследовалась прямая мышца живота, взятая на 2—-3 см ниже пупка. Навески помещались в сушильный шкаф при температуре 105°—108°. Сухой остаток достигал посто​янного веса обычно за 1—2 суток.
Определение количества калия и натрия в навесках произ​водилось с помощью пламенного фотометра ППФ УНИИЗ по методике Н. Burck (1961), в которую нами были внесены некоторые изменения. Цифровой материал исследований был обработан по методу вариационной статистики.
Наряду с пламенной фотометрией, для выяснения связи обнаруживаемых сдвигов в концентрации калия и натрия с патоморфологическими изменениями в миокарде производи​лось микроскопическое исследование миокарда. Парафиновые срезы окрашивались гематоксилин-эозином и суданом-Ш.
Влияние фактора времени на содержание калия и натрия в миокарде изучалось путем определения концентрации этих электролитов в одних и тех же участках пяти сердец, хранив​шихся при комнатной температуре, спустя 6, 12, 24, 36 и 48 часов после смерти, то есть в сроки, в которые обычно произ-
водятся судебномедицинские исследования. После смерти в силу тех или иных причин может иметь место перемещение ионов из клетки во внеклеточное пространство. Однако, вви​ду отсутствия кровообращения они не уносятся кровью, а остаются в межклеточном пространстве и, при исследовании ткани в целом, улавливаются пламенной фотометрией.
Полученные данные указывают на то, что существенных посмертных изменений в суммарном содержании вне- и вну​триклеточного калия в указанные сроки не наблюдается.
Возможная посмертная диффузия электролитов между сердцем и соседними органами также, по-видимому, не влия​ет на содержание калия и натрия в мышце сердца. Это уста​новлено исследованием двух крайне редких случаев прижиз​ненного травматического выделения сердца из грудной клет​ки, при которых полностью исключались процессы диффузии.
Имеющиеся в литературе данные о нормальном содержа​нии калия и натрия в миокарде немногочисленны (С. Я. Кап-ланский, 1960; В. Н. Бриккер, 1963; R. Mosher et all., 1952; G. Schmidt, 1959; U. Mey, I960; C. Daurit et all., 1961; H, Jansen, L. Stappenbeck, 1962). В некоторых работах све​дения по этому вопросу противоречивы и зачастую неполны.
Для определения нормальных концентраций калия и нат​рия в мышце сердца нами проведено исследование 65 трупов лиц, погибших от травм в возрасте от 20 до 85 лет. В иссле​дуемую группу, определяемую, как «норма», были включены лишь те случаи, когда смерть наступала непосредственно вслед за повреждением. Это было сделано с целью исключе​ния влияния на содержание калия и натрия в миокарде про​цессов, которые, возможно, происходят в период между нане​сенной травмой и смертью (особенно, если такой промежуток длительный).
Погибшие были распределены на три возрастные группы. В первую возрастную группу включены трупы лиц в возра​сте 20—39 лет, во вторую — 40—59 лет и в третью — погиб​шие в возрасте 60—85 лет.
Во всех пяти исследованных участках левого желудочка сердца концентрация калия находилась в пределах 202— 320 мг%, составляя в среднем 247 мг%. Средняя концентра​ция натрия в этих отделах была равна 95 мг%, а содержание воды — 79,5%. Отношение средних величин калия к натрию к левом желудочке составляло 2,7. Количество калия, натрия и воды в межжелудочковой перегородке и скелетной мышце оказалось таким же, как и в левом желудочке.
Полученные нами результаты согласуются с работами С. Я. Капланского (1960), В. Н. Бриккера (1963), Е. И. Соко​лова (1966), С. Daurit et all. (1961), Н. Jansen, Stappenbeck (1962), которыми установлены примерно те же концентрации калия и натрия в левом желудочке сердца.
Установленные нами средние концентрации калия — 176 мг% и натрия — 142 мг% в правом желудочке сердца, а также калий-натриевый коэффициент — 1,2 соответствуют данным, полученным упомянутыми выше авторами. В то же время Е. И. Соколов (1966), О, Schmidt (1959),U.Mey (1960) указывают на более высокое содержание калия в правом желудочке.
При сравнении содержания электролитов в левом и пра​вом желудочках обращает на себя внимание то обстоятель​ство, что в левом желудочке калия содержится в 2,5 раза больше, чем натрия, а в правом желудочке количество калия лишь незначительно превышает содержание натрия. Н. Jan-sen, L. Stappenbeck (1962) объясняют разное содержание калия в мышце правого и левого желудочков толщиной мышечных волокон и шириной интерстициальных пространств. В левом желудочке, по мнению авторов, более толстые мышечные во​локна расположены плотно, в то время как в правом — они тоньше, расположены рыхло, а тканевые пространства запол​нены соединительной тканью. Следовательно, в навеску тка​ни правого желудочка попадает больше соединитель​ной ткани, чем в навеску ткани левого желудочка. Соедини​тельная ткань же, как известно из литературных данных (В. С. Сальманович, 1962; F. Davies et all., 1952), характери​зуется высоким содержанием натрия и низким — калия.
По мнению В. С. Сальманович (1962), более вероятно, что неодинаковое содержание электролитов в правом и левом же​лудочках обусловлено различной функциональной нагрузкой этих отделов сердца. Мышца левого желудочка выполняет большую работу, в ней интенсивнее протекают окислительно-восстановительные процессы, для нормального осуществления которых необходим калий. Поэтому концентрация калия в ле​вом желудочке более высокая. Проведенное нами определе​ние концентрации электролитов в гипертрофированном пра​вом желудочке сердца при скоропостижной смерти от вро​жденного порока (незарощение артериального протока и сужение одной из ветвей легочной артерии) показало, что в гипертрофированном правом желудочке, который по своей толщине был равен левому (1,2 см), содержание калия и наг-
рия было такое же, как и в левом. На аналогичные изменения в концентрациях электролитов при правосторонней сердечной недостаточности указывает Е. И. Соколов (1966)
В левом и правом предсердиях концентрация натоия (174 и 170 мг%) превышает содержание калия (123 и 132 мг%). Отношение средних величин калия к натрию равно 0,75.
Количество воды в миокарде всех отделов сердца пример​но одинаково и составляет в среднем 78,6—79,8%. В скелет​ной мускулатуре содержание воды несколько ниже — 76,5%.
Проведенными исследованиями установлено, что содержа​ние калия, натрия и воды в различных отделах миокарда лиц, погибших от травм, не зависит от возраста. Полученные дан​ные статистически достоверны.
Результаты исследований миокарда 47 мужчин и  17 жен щин, погибших от травм, дают основание считать, что содер​жание калия и натрия в мышце сердца не зависит от пол?.
При исследовании трупов лиц, погибших от повреждений, в ряде случаев были обнаружены те или иные патоморфоло-гические изменения в сердце. Так, например, стенозируюгдий атеросклероз венечных артерий в первой возрастной группе был выявлен в одном из 33-х наблюдений, во второй — в 6 из 15 и в третьей возрастной группе—в 11 из 16 наблюдений'. Микроскопически в миокарде погибших от травм в некото​рых случаях отмечалась паренхиматозная дистрофия и фраг​ментация мышечных волокон, немногочисленные периваскул-лярные и межмышечные кровоизлияния. Однако, указанные изменения не сказывались на содержании электролитов и воды в миокарде.
Таким образом, в мышце левого желудочка сердца прак​тически здоровых людей концентрация калия находится ,з пределах 200—300 мг% и не зависит от указанных выше па-томорфологических изменений. Пол и возраст погибших так​же не влияет на содержание калия, натрия и воды в мышце сердца.
Постоянство этих данных сделало возможным их после​дующее сравнение с содержанием электролитов и воды и мышце сердца лиц, умерших от инфаркта миокарда. При исследовании трупов 18 лиц, у которых макро-и микроскопи​чески определялся инфаркт миокарда, в зоне некроза мышеч​ных волокон концентрация ионов калия была в два раза меньше нормы, состазляя в среднем 128 mi % (P<0,001). От​ношение средних величин калия к натрию в зоне инфаркта составляло 0,7 (при норме 2,7),
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Сдвиги в балансе электролитов при инфаркте миокарда также, как и патоморфологические изменения, имели очаго​вый характер. Наиболее выраженные изменения концентра​ций калия и натрия были обнаружены в зоне некроза мы​шечных волокон. По мере удаления от участка некроза содер​жание электролитов постепенно приближалось к норме, и вдали от инфаркта находилось в пределах нормы или у ее нижней границы. При этом существенные изменения в содер-жании воды отмечались только в зоне некроза, а натрия — на удалении не более 2-х см от участка некроза.
В правом желудочке и предсердиях при инфаркте левого желудочка изменения в содержании электролитов и воды были несущественны.
Общность генеза острой коронарной недостаточности р инфаркта дала основание предположить наличие сдвигов в содержании электролитов в миокарде умерших скоропостиж​но не только от инфаркта, но и от острой коронарной недо​статочности. Для проверки этого предположения были ис​следованы сердца 79 трупов (47 мужчин и 32 женщин) в возрасте от 20 до 85 лет, умерших скоропостижно при явле​ниях острой коронарной недостаточности. Характерной кли​нической особенностью изучаемых случаев является их бес-симптомность; смерть в большинстве случаев наступала вне​запно, без предвестников.
Исследования проводились раздельно по трем возрастным iруппам. Это было вызвано необходимостью выявления за​висимости сдвигов в балансе электролитов от патоморфоло-1ических изменений в миокарде, которые, естественно, выра​жены различно у лиц молодого и пожилого возраста.
Во всех случаях скоропостижной смерти от острой коро​нарной недостаточности в миокарде левого желудочка п меж​желудочковой перегородки сердца нами выявлено очаговое снижение концентрации ионов калия, аналогичное наблюдае​мому при инфаркте. Средняя концентрация калия в этих уча​стках составляла 162 мг% (Р<0,001), то есть была ниже нормы на 35%. Ни в одном наблюдении верхняя граница кон​центрации калия в зонах снижения не превышала нижней |раницы нормы. Отношение средних величин калия к натрию в участках снижения составляло 1,4 (при норме 2,7). В этих же участках обычно наблюдалась некоторая тенденция к по​вышению содержания натрия (в среднем до 117 мг%, Р<0,05), которая, однако, не была постоянной. Содержание воды в миокарде при скоропостижной смерти ог острой коро-
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нарной недостаточности не отличалось от нормы. Также не обнаружено существенных изменений в содержании калия, натрия и воды по сравнению с нормой в правом желудочке и предсердиях.
Таким образом, наиболее существенные и постоянные из​менения в концентрации электролитов при скоропостижной смерти от острой коронарной недостаточности наблюдались в левом желудочке и межжелудочковой перегородке сердца, и эти изменения состояли в существенном снижении содержа​ния ионов калия. Если в миокарде практически здоровых лю​дей концентрация калия в левом желудочке и межжелудочко​вой перегородке сердца, как правило, выше 200 мг%, то у умерших скоропостижно от острой коронарной недостаточно​сти — ниже 200 мг%.
Наряду с очаговым снижением концентрации ионов калия и повышением содержания натрия в миокарде лиц, умерших скоропостижно от острой коронарной недостаточности, в не​которых наблюдениях были выявлены определённые патомор-фологические изменения в сердце. В связи с этим возникла необходимость исключить или подтвердить связь этих изме​нений с установленными сдвигами в электролитном балансе.
Исследованиями установлено, что в 42% случаев, в ос​новном у лиц пожилого и старческого возраста, отмечался стенозирующий атеросклероз венечных артерий. В остальных 58% — атеросклероз венечных артерий был выражен умерен​но или вовсе отсутствовал, хотя снижение концентрации ионов калия в миокарде левого желудочка и межжелудоч-ковой перегородки имело место и в этих случаях. Если до​пустить, что сдвиги в электролитном балансе патогенетически связаны с атеросклерозом венечных артерий, то следовало бы ожидать наибольшее снижение концентрации калия у лиц, умерших в возрасте 60—85 лет, а у более молодых лю​дей количество калия должно было бы находиться в преде​лах нормы. Такое предположение напрашивается из того, что в наших исследованиях атеросклероз венечных артерий у лиц, умерших в возрасте 60—85 лет, встречался значительно чаще, чем в более молодом возрасте. Так, в возрасте 60— 85 лет он был обнаружен в 22-х исследованиях, в возрасте 40—59 лет — в девяти и в возрасте 20—39 лет — только в трех исследованиях. Однако, закономерной связи между вы​раженностью атеросклероза и концентрацией калия и натрия нами не установлено. Во всех трех возрастных группах, умер​ших скоропостижно от острой коронарной недостаточности,
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изменения в концентрации калия были примерно одинаковы и составляли в участках наибольшего снижения в первой воз​растной группе 163 мг%, во второй — 165 мг% и в третьей возрастной группе — 160 мг%, то есть были практически равны. Аналогичные соотношения выявлены и в концентра-' ции натрия.
На отсутствие непосредственной связи между атеросклеро​зом венечных артерий и сдвигами в электролитном балансе указывают также результаты исследований трупов лиц, по​гибших от травы. В этой группе наблюдений в 25% случаев (в основном у лиц пожилого и преклонного возраста) был выявлен стенозирующий атеросклероз венечных артерий, од​нако, сдвигов в содержании калия и натрия в мышце сердца при этом не наблюдалось.
Приведенные данные дают основание для вывода о том, что изменения в электролитном балансе (калия и натрия) в миокарде лиц, скоропостижно скончавшихся от острой .коро​нарной недостаточности, не находяся в связи со степенью вы​раженности атеросклероза венечных артерий.
Не установлена также связь между изменениями концент​рации калия и натрия в миокарде, как с ранними, так и с поздними патоморфологическими признаками острого коро​нарного криза. Что касается ранних признаков (периваску-лярные и межмышечные кровоизлияния, интерстициальный отек, плазматическое пропитывание стенок венечных артерий, кровоизлияния в толщу бляшек и др.), то, как свидетельст​вуют наши исследования и имеющиеся литературные данные (А. В. Смольянников и Т. А. Наддачина, 1963; Я. Л. Рапо​порт и Г. Д. Князева, 1964 и др.), при скоропостижной смер​ти от острой коронарной недостаточности они обнаруживают​ся крайне редко. Из 79 исследованных трупов данной груп​пы в наших наблюдениях ранние патоморфологические признаки острого коронарного криза были обнаружены лишь в трех случаях. Это объясняется тем, что указанные признаки, но данным упомянутых авторов, выявляются лишь в тех случа​ях, когда ишемический процесс длится не менее 2—2,5 часов.
Некробиотические изменения, как более поздние призна​ки острого коронарного криза, были констатированы в 14 на​блюдениях.
Таким образом, лишь в 18—20% наблюдений были выяз-лены патоморфологические признаки острого коронарного криза, с помощью которых можно было диагностировать ско​ропостижную смерть от острой коронарной недостаточности.
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Сдвиги же в электролитном балансе миокарда (снижение концентрации ионов калия) регистрировались во всех иссле​дованиях да-нной группы.
Наши данные полностью согласуются с экспериментальны​ми исследованиями В. С. Сальманович (1959), согласно ко​торым сдвиги в электролитном балансе обнаруживаются зна​чительно раньше, чем развиваются некротические изменения мышечных волокон миокарда. Так, при наложении лигатуры на венечную артерию собаки уже через 2—3 минуты автор наблюдал в миокарде, ниже места перевязки, снижение кон​центрации ионов калия. Некробиотические изменения в мыш​це сердца, как было указано выше, появляются лишь при длительности ишемического процесса не менее 2—2,5 часов.
Следовательно, не некроз мышечных волокон предшеству​ет изменению концентрации электролитов, а биохимические процессы, возникающие в миокарде при уменьшении или прекращении доступа кислорода, приводят к сдвигам в элек​тролитном балансе и последующему развитию некротических изменений.
Поэтому наличие в миокарде умерших скоропостижно oi острой коронарной недостаточности наряду со сдвигами в ба​лансе электролитов и некробиотических изменений свидетель​ствует о длительности ишемического процесса не менее 2 -3 часов. Если же в миокарде имеют место только сдвиги в балансе электролитов, то можно предположить непродолжи​тельность ишемического процесса и быстрое наступление смерти.
Быстрое наступление смерти при острой коронарной недо​статочности, как свидетельствуют современные клинические (П. Е. Лукомский с соавт., 1966; И. Е. Ганелина с соавт., 1966) и экспериментальные (М. Е. Райскина, 1964; A. Harrh, 1948) данные, в большинстве случаев связано с возникнове​нием фибрилляции желудочков.
Согласно одной из теорий возникновения фибрилляции С. Rothhergcru.H. Winterberg, 1914; С. Sen^t i сч ail , 1952), при прекращении или уменьшении доступа кислорода к тому или иному участку миокарда, в нем возникают гетеротроппые очаги возбуждения. Фибрилляция желудочков является след​ствием глубоких, быстро протекающих биохимических изме​нений в миокарде, сущность которых, по мнению М. Е. Рай-скиной (1964), заключается в том, что при понижении напря​жения кислорода и мышце усиливается гликолиз и окислитель​но-восстановительные системы клетки переходят из окислен-
Н
ной формы в восстановленную. Как известно, восстановленные формы связывают больше Н-ионов, чем окисленные, поэтому в клетке возникает дефицит Н-ионов, который покрывается за счет движения Н-ионов из внеклеточного пространства, что приводит к повышению рН внеклеточной среды. Сохранение нейтральности обеспечивается выходом ионов калия из клетки и поступлением их в кровяное русло. В результате этого пони​жается мембранный потенциал клетки и создаются условия для вхождения в клетку натрия. Нарушение вне-внутриклеточ​ных ионных градиентов калия и натрия, ведущее к изменению мембранного потенциала, приводит к понижению возбудимо​сти мышечных волокон в очаге ишемии, которое может рассма​триваться как обстоятельство, способствующее блокаде номо-тропного импульса, возникновению эктопических очагов воз​буждения и фибрилляции желудочков.
Не исключена возможность, что участки миокарда, в которых обнаружены сдвиги в электролитном балансе при скоропостижной смерти от острой коронарной недостаточно​сти, являлись теми эктопическими очагами, которые привели к фибрилляции желудочков и бкстрой смерти.
Следует отметить, что из указанной цепи биохимических превращений в миокарде, возникающих при ишемии (усиле​ние гликолиза, понижение окислительно-восстановительного потенциала, изменения рН, выход калия из клетки, возникно​вение эктопических очагов возбуждения), при вскрытиях тру​пов представляется возможным выявить только изменения г концентрации электролитов. Это объясняется прежде всего тем, что вскрытия в судебномедицинских моргах обычно про​изводятся через 12—36 часов после смерти и большинство промежуточных продуктов обмена к этому времени разруша​ется и исчезает в результате посмертных изменений.
С целью изучения некоторых биохимических процессов, предшествующих развитию острой коронарной недостаточно​сти, нами были произведены экспериментальные исследования на собаках и кроликах. В 12 опытах на собаках гистохимиче-ски изучалась динамика изменений содержания гликогена в ишемическом очаге миокарда. Произведенными эксперимента​ми установлено, что уже через 3 минуты после перевязки передней межжелудочковой ветзи левой венечной артерии у собак в очаге ишемии снижается количество гликогена по сравнению с неишемизированными участками миокарда.
Изменения окислительно-восстановительного потенциала в зоне ишемии нами изучались в серии опытов на кроликах с
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наложением лигатуры на венечную артерию и предваритель​ным введением метиленовой сини. Этими исследованиями было доказано, что в очаге ишемии нарушение окислительно-восстановительных процессов происходит вслед за перевязкой сосуда.
Биохимические изменения в ишемическом очаге могут при​вести либо к фибрилляции желудочков, либо к некробиотиче-ским изменениям в миокарде. При фибрилляции желудочков смерть наступает быстро, больные, в большей части случаев, не успевают даже высказать окружающим свои болезненные ощущения. Обнаруживаемые патоморфологические изменения при этом очень скудны и ими обычно нельзя обосновать причину наступления скоропостижной смерти.
В тех же случаях, когда фибрилляция не наступает и ишемический процесс длится боле'е продолжительное время, в миокарде развиваются морфологические признаки острого коронарного криза, вплоть до некроза мышечных волокон и макроскопически различимого инфаркта.
Независимо от исхода ишемического процесса (фибрилля​ция или некроз), в мышце левого желудочка сердца выявля​ются существенные сдвиги в электролитном балансе, которые могут быть использованы в качестве одного из признаков для секционной диагностики острой коронарной недостаточности.
Таким образом, проведенные исследования показали, что при скоропостижной смерти от острой коронарной недоста​точности в миокарде имеют место изменения электролитного баланса, характеризующиеся уменьшением количества калия и повышением содержания натрия. Эти изменения развива​ются на самых ранних этапах острой коронарной недостаточ​ности, когда патоморфологические изменения острого коро​нарного криза еще отсутствуют.
Сдвиги в содержании электролитов (калия и натрия) яв​ляются объективным показателем, который в совокупности с другими имеющимися данными позволяет судебномедицин-ским экспертам обосновывать заключение о скоропостижной смерти от острой коронарной недостаточности.
ВЫВОДЫ
1. Содержание калия  и  натрия  в  миокарде трупов  в пе​
риод 6—48 часов после смерти существенно не изменяется.
2. Концентрация калия и натрия в миокарде желудочков,
предсердий и межжелудочковой перегородки сердца не зави​
сит от пола и возраста (в границах 20—85 лет).
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3.
Во всех отделах левого желудочка сердца практически
здоровых людей,  погибших от травм, содержание  калия  со​
ставляет в среднем 247  мг%, натрия  — 95 мг%   и воды  —
79,5%.   Калий-натриевый   коэффициент   в   этом   отделе   серд​
ца равен 2,7.
Близкая к этому концентрация электролитов и содержа​ние воды имеет место в межжелудочковой перегородке серд​ца и скелетной мускулатуре.
В мышце правого желудочка сердца средняя концентра​ция калия равна 176 мг%, натрия — 142 мг%. Отношение средних величин электролитов составляет 1,2.
В миокарде левого и правого предсердий средняя концент​рация натрия (174 и 170 мг%) превышает содержание ка​лия (123 и 132 мг%). Отношение исследуемых показателей в этих отделах сердца — 0,75.
4. Макроскопические, а также выявляемые обычными мик​
роскопическими методами патоморфологические изменения в
сердце (атеросклероз венечных артерий, паренхиматозная ди​
строфия,  фрагментация  мышечных  волокон),    обнаруживае​
мые у лиц, погибших от травм, не сопровождаются сдвигами
в балансе калия и натрия в миокарде.
5. При  скоропостижной смерти  от  инфаркта   миокарда  в
зоне  некроза   мышечных  волокон   имеет   место   значительное
(в 2—3 раза)  уменьшение концентрации калия, достигающее
в среднем 128 мг%, и повышение содержания натрия (в сред​
нем до 150 мг%). Существенно по сравнению с нормой в зоне
некроза увеличено и содержание воды. По мере удаления от
зоны некроза концентрация калия повышается, а натрия по​
нижается. В неизмененных участках мышцы сердца (вдали от
инфаркта) содержание электролитов и воды находятся в пре​
делах нормы.
6. При скоропостижной смерти от острой коронарной не​
достаточности лишь  в  небольшой  части  наблюдений   (около
20%)  обнаруживаются некробиотические изменения и другие
признаки острого  коронарного криза,    свидетельствующие  о
длительности ишемического процесса. В большинстве случае!
(80%),   ввиду   быстрого   наступления   смертельного     исхода,
возможно, при явлениях фибрилляции желудочков, характер​
ные патоморфологические изменения отсутствуют.
7. Вне  зависимости  от  выраженности     патоморфологичс-
ской   картины,   при  скоропостижной  смерти  от  острой   коро​
нарной недостаточности в миокарде левого желудочка и меж​
желудочковой  перегородки  имеет  место    очаговое снижение
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концентрации ионов калия и среднем до 162 мг%, сопровожда​ющееся повышением содержания натрия до 117 мг%. Коли​чество воды в миокарде при скоропостижной смерти от острой коронарной недостаточности существенно не меняется по сравнению с нормой.
8. Содержание калия ниже 200 мг%  в любом из отделов
миокарда левого желудочка   и  межжелудочковой  перегород​
ки сердца лиц, умерших скоропостижно, может быть исполь​
зовано в судебномедицинской практике в качестве одного из
объективных   диагностических   признаков   смерти   от   острой
коронарной недостаточности.
9. При  острой коронарной    недостаточности    в  условиях
эксперимента   (опыты  на  собаках  и  кроликах)   установлены
глубокие изменения  биохимических  процессов     (уменьшение
содержания   гликогена,   нарушение  окислительно-восстанови​
тельного потенциала),  которые,    сочетаясь    со сдвигами     в
электролитном балансе, могут создавать условия для возник​
новения  эктопических очагов  возбуждения,    приводящих     к
фибрилляции желудочков и быстро наступающей смерти.
10.
Разработан  метод обработки  секционного  материала,
позволяющий  районным судебномедицинским  экспертам  при
отсутствии пламенного фотометра, направлять объекты в ла​
боратории, оснащенные соответствующей аппаратурой.
Диссертация написана на 182 страницах, состою из 6 глав, заключения и выводов. Указатель литературы содер​жит 200 названий. В тексте диссертации имеются 28 таблиц, 19 рисунков и 11 макро-и микрофотографий. Приложение из​ложено на 156 страницах, состоит из 10 сводных таблиц и 162 протоколов.
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