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Резюме. Метою роботи є розгорнутий аналіз літератури, що присвячена існуючим методам 
визначення зажиттевості та давності заподіяння механічних ушкоджень. Встановлено, що всі 
існуючі методи мають дуже велику розбіжність в оцінюванні давності заподіяння ушкоджень. 
Використання однакових методів дослідження в різних дослідників призводить до отримання 
результатів, що можуть відрізнятися. Це може спричиняти недостатньо обґрунтовані або помил-
кові висновки про давність заподіяння механічних ушкоджень. Автори пояснюють це тим, що 
на ушкодження організм реагує розвитком типового патологічного процесу – запалення. Судово- 
медичні методи, що існують для визначення давності утворення ушкоджень, спрямовані на отри-
мання експертної оцінки окремих проявів патогенезу запалення морфологічними, біохімічними 
й імунологічними методами. Встановлення термінів давності утворення ушкоджень фактично є 
визначенням окремого етапу патогенезу запалення, що спостерігається на момент проведення 
експертизи та строки розвитку якого добре відомі з літератури. Врахування етапів патогенезу 
запалення як типового патологічного процесу в зоні ушкодження тканини дозволяє точніше ви-
значити давність заподіяння механічних ушкоджень. Індивідуальна реактивність організму, що 
характеризує особливості перебігу будь-якого типового патологічного процесу, буде визначати 
індивідуальні терміни розвитку тих чи інших морфологічних, біохімічних та імунологічних 
змін у ділянці ушкодження.
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Вступ. Питання визначення давності заподіяння механічних ушкоджень є актуальним 
у судовій медицині. В усі часи існування судової медицини експерти мали потребу встановлю-
вати зажиттєвість і час утворення механічних ушкоджень. Важливість визначення цього факту 
зумовлена потребою слідчих органів під час розслідування злочинів за єдиними криміналістич-
ними методиками. Криміналістичні методи розкриття злочинів базуються на встановленні факту, 
часу й обставин скоєння злочину. У випадках скоєння злочину проти життя та здоров’я людини 
саме судово- медичний експерт визначає прижиттєвість і час заподіяння ушкодження. За кілька 
сторіч існування судової медицини була опрацьована низка методів встановлення зажиттєвості 
та давності заподіяння механічних ушкоджень. Нині частина методів є інформативними, деякі 
втратили актуальність, ще певна частина використовується в Україні, але втратила наукову зна-
чущість в Європі. Отже, доцільно проаналізувати вітчизняний та європейський досвід у питанні 
визначення зажиттєвості та давності заподіяння механічних ушкоджень.

Дуже важливою є теоретична основа, на якій базується патогенетичне обґрунтування 
змін, що відбуваються в ділянці ушкодження. Безліч нозологічних одиниць, що спостерігаються 
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в людини, є проявом дуже обмеженої кількості типових патологічних процесів, що розвиваються 
за заздалегідь відомими механізмами. Усвідомлення цього факту, що є аксіоматичним у патоло-
гії, призводить до необхідності визначитися з тим, які саме типові патологічні процеси з’явля-
ються в ділянці ушкодження. А таким процесом є запалення, що виникає як судинно- тканинна 
реакція організму у відповідь на його місцеве пошкодження. Отже, зажиттєве ушкодження 
призводить до розвитку запалення в пошкоджених тканинах. Запалення є процесом, при якому 
виникає реакція на потрапляння до організму чужорідного антигена або на власні антигени чи 
тканини, що були змінені під дією зовнішнього або внутрішнього чинника та стали аутоанти-
генами, або внаслідок механічного, фізичного, хімічного та біологічного ушкодження. [1,2]

Спроби розглянути судово- медичну експертизу давності заподіяння ушкоджень на осно-
ві запалення відомі з літератури. В. П. Новоселов [3] висловлює думку про те, що визначення 
давності заподіяння ушкоджень відбувається на підставі оцінки реактивних змін, запалення, 
регенерації й організації ушкоджених тканин. Важливими рисами запалення вважають не тільки 
руйнування чужого агента, але й ініціацію регенераторних процесів. Існує думка, що зазвичай 
цей процес має результатом репаративну регенерацію. [1] Із цією думкою не можна погодитися, 
оскільки далеко не всі ушкодження можуть регенерувати. Якщо в перебігу запалення буде пе-
реважати альтернативний компонент, то результатом запалення можуть бути дистрофічні та не-
кротичні явища в цій ділянці. Треба зазначити, що запалення є одним з найважливіших проявів 
реактивності, особливої уваги потребує взаємодія загального та місцевого в запаленні. Існує 
нервово- рефлекторна теорія запалення Д. О. Альперна, відповідно до якої судинно- тканинні 
реакції регулюються нервовою та гуморальною (насамперед гіпофізарно- наднирниковою) сис-
темами. Отже, розвиток запалення залежить від нервової й ендокринної систем, які значною 
мірою впливають на нього. Крім цих систем, на перебіг запалення діє стан імунної системи 
та кровопостачання, стан систем, що відомі як стрес- системи та стрес- лімітуючі системи. [1-5] 
В. П. Новоселов [3] наполягає на тому, що під час визначення давності заподіяння ушкодження 
виконується оцінка реактивних змін з урахуванням особливостей реакції організму на травму. 
Він вважає дослідження факторів, що впливають на особливості реактивних змін у травмованих 
тканинах, актуальним. Зажиттєві ушкодження призводять до виникнення запалення та початку 
регенерації. [1,2,6-9] Посмертні пошкодження не можуть спричиняти запалення. Відомо про 
випадки посмертного виходу лейкоцитів із судинного русла й описана ситуація, коли можливі 
випадки посмертної дегрануляції тканинних базофілів, що може ініціювати певні зміни в ушко-
джених тканинах. [10] Це можна пояснити тим, що тканинні базофіли є виключно реактивними 
й уразливими клітинами організму, що проявляється їх негайною дегрануляцією на будь-який 
фізіологічний чи патологічний вплив, будь-яку фізико- хімічну чи біохімічну зміну в тканині.

Якщо узагальнити методи, що використовуються для визначення зажиттєвості та давності 
заподіяння механічних ушкоджень, доцільно поділити їх на макроскопічні та мікроскопічні.

Макроскопічні методи експерт застосовує під час огляду живої особи або розтину трупу. 
Ключовою ознакою зажиттєвості ушкодження, яку можна виявити макроскопічно, є наявність 
крововиливу в ділянці ушкодження. Крововиливи, зокрема в підшкірну клітковину, є одним 
з провідних компонентів ушкоджень, що досліджені в судово- медичній травматології. [11,12] 
Механізм їх утворення, особливості перебігу й експертне значення досліджені й описані в судово- 
медичній літературі досить повно. [7-9,11-32] Відповідно до вказаних джерел, той факт, що 
крововиливи є ознакою зажиттєвості травми, є визнаним. У більшості випадків крововиливи 
свідчать, що спостерігалася травматична дія, про місце дії травмуючого чинника, обсяг, форму 
та розміри травмуючої поверхні, давність заподіяння ушкодження. Значна частка макроскопічних 
методів, що використовуються у вітчизняній судово- медичній практиці для визначення зажиттє-
вості та давності заподіяння механічних ушкоджень, базуються саме на діагностиці підшкірних 
крововиливів (синців). [11,12,19-22,25] Слід зазначити, що закордонний досвід надає перевагу 
мікроскопічному методу встановлення в померлих осіб давності утворення синців – шляхом 
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виявлення гемосидерину за методом Перлса, що з’являється вже через 24, а інколи – 12 годин 
після ушкодження. [7,33] Свого часу ще Громов і Мітяєва [34] висловили думку, що визначення 
зажиттєвості та давності заподіяння механічних ушкоджень на підставі лише макроскопічних 
методів може бути причиною виникнення експертних помилок. Відомо, що саме гістологічним 
методом достовірно виявляються ті морфологічні ознаки в зоні ушкодження, що дозволяють 
експерту встановити його зажиттєвість, а саме: перифокальний травматичний набряк, спазм чи 
повнокрів’я судин, інфільтруючий характер самого крововиливу з незміненими еритроцитами, 
утворення тромбів, різні види емболій, порушення поперечносмугастої покресленості в міоци-
тах і метахромазія ушкодженої тканини. [29]

Одночасно з макроскопічними методами для визначення зажиттєвості та давності заподі-
яння механічних ушкоджень необхідно аналізувати мікроскопічні та біохімічні зміни в ділянці 
запалення, що виникає в місці нанесення ушкодження. У літературі описані клітинні реакції, бі-
охімічні зміни та зміни, що можна виявити імунохімічними методами, як прояв запалення та ре-
генерації. [7-10,12,15-32,34-56] Аналіз літератури свідчить, що в разі визначення зажиттєвості 
та давності заподіяння механічних ушкоджень мікроскопічно досліджуються клітинні реакції, 
проводяться гістохімічні дослідження (для визначення рівня медіаторів запалення й інших біо-
логічно активних речовин) і використовуються імуногістохімічні методи. [7-10,12,15-32,34-56] 
Не можна інтерпретувати результати цих досліджень без чіткого розуміння процесів, що роз-
починаються в рані в момент її утворення. Заподіяння механічного ушкодження призводить 
до порушення анатомічної цілісності тканин і функції. Окремо слід розглянути використання 
імуногістохімічних (ІГХ) методів у морфологічній діагностиці терміну заподіяння та зажиттє-
вості механічних ушкоджень. Існує думка, що дослідження клітинних реакцій є недостатньо 
інформативним методом на 4-6-ту та 8-14-ту доби після травми, оскільки якісних гістологічних 
змін з боку регенеруючих тканин у цей термін часу, на думку авторів, не спостерігається. [53] 
Цей аргумент суттєво підвищує значення ІГХ-методів у визначенні зажиттєвості та давності 
механічних ушкоджень. У країнах з високорозвиненою морфологічною діагностикою такі ме-
тоди є обов’язковою частиною багатьох видів досліджень. [53] Відомо про досвід використання 
імуногістохімії для визначення клітинних адгезивних молекул (cell adhesion molecules – CAMs) 
лейкоцитів та ендотеліальних рецепторів до них у тканинах ран шкіри. [56] Ці протеїни визнача-
ють крайове стояння лейкоцитів, після ушкодження експресія CAMs зростає. [53,56] Експресія 
CAMs у різні строки після ушкодження відрізняється. У літературі, присвяченій використанню 
ІГХ-методів дослідження, описані й інші методи діагностики, зокрема з застосуванням іденти-
фікації протеїнів теплового шоку, міоглобіну, фібронектину, ядерного антигену, клітин пролі-
ферації (PCNA), а також лейкоцитів і макрофагів. [53,54]

Провідні закордонні фахівці галузі судово- медичної гістології Dettmeyer [8,9] і Janssen [32] 
пишуть, що протягом перших 20 хвилин після нанесення ушкодження спостерігається кровоте-
ча, клітинна реакція відсутня, гранулоцитарна інвазія не відмічається. Термін «гранулоцитарна 
інвазія» використовується в закордонній літературі синонімічно до вітчизняного терміну «емі-
грація лейкоцитів», тобто вихід лейкоцитів за межі судинного русла.

Водночас з патофізіології відомо, що перші гранулоцити з’являються у вогнищі запалення 
вже через декілька хвилин після пошкодження (нейтрофілу достатньо 2-12 хвилин, щоб зайня-
ти крайове положення та пройти через стінку мікросудини), що призводить до появи помітної 
кількості гранулоцитів у вогнищі вже через 10 хвилин після ушкодження. Найвища швидкість 
їх накопичення спостерігається в перші 2 години, перший максимум кількості відзначається 
на 4-6-ту години. Це здійснюється внаслідок еміграції циркулюючих лейкоцитів і надходження 
їх з кістковомозкового резервного пулу в кров і далі у вогнище. Другий максимум спостеріга-
ється на кінець першої доби після пошкодження, він відбувається шляхом посилення кістково- 
мозкового кровотворення. Потім кількість гранулоцитів у вогнищі швидко зменшується, а чи-
сельність моноцитів- макрофагів наростає з піком на 2-3-тю доби. [57]
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Інший відомий закордонний фахівець у галузі судової медицини Saukko [7] зазначає, що 
протягом перших хвилин у рані з’являється фібрин. Вона вказує, що фібрин також може зустріча-
тися в посмертних пораненнях. Ще один провідний закордонний фахівець Cecchi [37] повідомляє 
про активацію тромбоцитів та утворення волокон фібрину в перші 20 хвилин після ушкодження.

Згідно з іншою роботою, вже протягом перших 5-10 хвилин після поранення можна спо-
стерігати розширення кровоносних судин, крайове стояння гранулоцитів у окремих судинах, 
інколи з еміграцією та периваскулярною локалізацією одиничних екземплярів. [31] Водночас 
загальновідомо, що спочатку під час розвитку запалення відбувається спазм судин (короткочас-
на ішемія). Він триває від кількох до декількох десятків секунд, максимум до декількох хвилин, 
тому його не завжди вдається відзначити. Він змінюється на розширення судин (артеріальну 
гіперемію), що досягає піка на 5-15-ту хвилини та загалом триває 20-30 хвилин, максимум 
до години, поступово змінюючись на венозну гіперемію. Отже, відомості про розширення су-
дин протягом перших 5-10 хвилин є цілком очікуваними. Водночас існують суттєві розбіжності 
в даних авторів щодо реакції гранулоцитів у перші хвилини після заподіяння ушкодження, що 
потребують аналізу.

Під час ушкодження тканинні медіатори (гістамін, тромбін тощо) викликають швидкий 
вихід Р-селектину на поверхню ендотеліальних клітин, де він бере участь в адгезії й емігра-
ції лейкоцитів і може бути виявлений ІГХ-методами. [53,55] Було досліджено використан-
ня Р-селектину як маркера ранньої прижиттєвої реакції в ушкоджених м’яких тканинах. [55] 
Р-селектин утворюється в клітинах ендотелію та міститься в них у неактивній формі в тільцях 
Вейбеля- Пааладе. Позитивна реакція на Р-селектин спостерігається вже на 2-3-й хвилинах піс-
ля ушкодження, тобто є найбільш ранньою серед інших. Вона підтверджує те, що в цей час вже 
відбуваються адгезія й еміграція лейкоцитів.

У термін часу від 20 хвилин до 1 години низка авторів вже вказують на наявність грану-
лоцитарної реакції. [8,9,32] Нейтрофіли мають частково крайове стояння й емігрують в навко-
лишню тканину.

Згідно з іншими даними, через 1 годину відзначається збільшення рівнів гістаміну та се-
ротоніну в тканинах, розвиваються набряк ушкоджених тканин, місцевий ацидоз, в ушкодже-
ній тканині спостерігаються гранулоцити, ознаки наявності аденозинтрифосфатази (АТФ-ази), 
неспецифічної естерази й амінопептидази. [9,32] Проте треба зазначити, що збільшення рівнів 
гістаміну та серотоніну у вогнищі запалення відбувається негайно, оскільки тканинні базофі-
ли дегранулюють протягом секунд – декількох десятків секунд. Як вказано вище, водночас він 
вже викликає активацію P-селектину. Динаміка артеріальної гіперемії збігається з динамікою 
гістаміну, оскільки він є її основним медіатором. Відомості про зміни активності АТФ-ази, не-
специфічної естерази й амінопептидази базуються на дослідженнях відомого фахівця в галузі 
судової гістохімії Raekallio. [50-52]

Відповідно до інших даних, через 30 хвилин після ушкодження можна спостерігати кра-
йове стояння нейтрофілів у дрібних судинах, але ця ознака є непостійною, її не можна вважати 
надійним критерієм зажиттєвості ушкоджень, оскільки нейтрофіли можуть збиратися протягом 
кількох годин після настання смерті, особливо в шкірі та навколо аспірованих мас у легенях. 
[7] У таких випадках спочатку нейтрофіли з’являються в підшкірній жировій клітковині, по-
тім – у верхніх шарах шкіри. Одночасно може відбуватися посмертна дегрануляція тканинних 
базофілів. [7] Відомі дослідники відзначають наявність навколо капілярів сегментоядерних 
нейтрофілів у глибоких шарах дерми та підшкірній клітковині на кінець першої години після 
ушкодження. [17,21,31]

Отже, згідно з літературними даними, в ділянці ушкодження протягом першої години після 
його заподіяння спостерігається комплекс морфологічних і біохімічних змін. [7-10,12,15-32,34-52] 
Вони складаються з дегрануляції тканинних базофілів; розвитку набряку; розширення судин 
і зміни рівнів гістаміну, серотоніну, активності АТФ-ази, неспецифічної естерази й амінопепти-
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дази; гранулоцитарної реакції. Саме реакція гранулоцитів є ознакою, яку зазначають усі автори, 
та саме в оцінюванні інтервалів часу, протягом яких вона розвивається, є значні розбіжності.

Згідно з даними різних дослідників, у ділянці ушкодження в термін часу між першою 
та другою годинами з моменту його заподіяння спостерігаються дегрануляція тканинних ба-
зофілів, інфільтрація ушкоджених тканин гранулоцитами, некроз волокон сполучної тканини 
та сегрегація її міжклітинної речовини. [8,9,32] Додатково відмічається позаклітинна активація 
глюкозидази та моноаміноксидази. Закордонні автори пишуть про позитивну гістохімічну ре-
акцію на АТФ-азу й естеразу, що спостерігається в цей проміжок часу. [50-52] Інші дослідники 
описують посилення міграції нейтрофілів, гомогенізацію волокон дерми та гіперхроматоз ядер 
базального та шипуватого шарів епідермісу. [17,21,31] Зміни в епідермісі необхідно трактува-
ти як підготовку до проліферації клітин цих шарів, а гомогенізацію волокон дерми, можливо, 
як аутоліз ушкодженої тканини протеолітичними ферментами нейтрофілів. Рівень Р-селектину 
сягає максимуму через 1-2 години. [53] Це збігається з тим, що саме в перші дві години запа-
лення спостерігається найбільша швидкість еміграції нейтрофілів.

Протягом 2-4 годин після ушкодження розгортається клітинна реакція, зберігається пози-
тивна гістохімічна реакція на АТФ-азу, естеразу, з’являється позитивна реакція на амінопепти-
дази. [8,9,32,50-52] Ушкодження оточене геморагіями, спостерігається рання клітинна інфіль-
трація мононуклеарами. [8,9,32] Згідно з іншими даними, лише в цей час розпочинається вихід 
нейтрофілів за межі судинного русла, але це явище не є виразним і може затриматися на певний 
термін часу. [7] Розпочинається проліферація базального шару епідермісу. [17,21,31]

Термін часу 4-6 годин відзначається посиленням гіперемії навколо ушкодження, відкладен-
ням фібрину, формуванням лейкоцитарного валу за участю гранулоцитів, зберігається позитивна 
реакція на АТФ-азу, естеразу, з’являється позитивна реакція на амінопептидазу. [8,9,32,50-52] 
Надалі лейкоцитарна інфільтрація збільшується, з’являються поодинокі мононуклеари, відзна-
чається набряк ендотелію судин. [7] Інші дослідники відзначають появу лейкоцитарного валу 
дещо раніше – в проміжок часу 3-5 годин після заподіяння ушкодження. [17,21,31]

Далі, приблизно протягом 6-8 годин, спостерігаються некроз клітин і тканин, запальна 
демаркація та посилення фагоцитозу, значна інфільтрація лейкоцитами, лімфоцитами, макро-
фагами, активація фібробластів, у епідермісі поряд з краями рани відмічаються дистрофічні 
та некротичні зміни. [8,9,32] Реакція на рівень Р-селектину залишається позитивною до 6 го-
дин. [53] Згідно з іншими джерелами, протягом 6-10 годин можна спостерігати лейкоцитарні 
інфільтрати в усіх шарах дерми навколо розширених судин, які дифузно проходять крізь строму 
в ділянках крововиливів; початок формування лейкоцитарного валу по краях рани та в окремих 
випадках – широкої центральної зони дистрофічних і некротичних змін. [17,21,31]

Термін 8-12 годин супроводжується подальшим зростанням активності мононуклеарів і гістіо-
цитів, гістохімічно можна виявити сліди лужної фосфатази та фосфорилази. [32,50-52] Відомо про 
появу в термін 10-12 годин окремих макрофагів і фрагментованих часточок у цитоплазмі лейкоцитів. 
[17,21,31] Проте зазвичай макрофаги та моноцити відзначаються у вогнищі запалення вже через 
4 години, але спочатку їхня кількість залишається невеликою, значно переважають нейтрофіли.

Далі протягом 12-16 годин стає помітним переважання мононуклеарів, виявляються фраг-
менти лейкоцитів. [7,8,32,39] Саме на цьому етапі відмічається формування лейкоцитарного 
валу, що входить у розбіжність з іншими роботами, які містять відомості про початок його 
утворення вже на 4-6-й годинах, що відповідає першому піку лейкоцитів у ділянці запалення. 
[7-9,32] Протягом 12-16 годин спостерігається зниження реакції з боку нейтрофілів і збіль-
шення – макрофагів і мононуклеарів, початок видалення некротизованих тканин макрофага-
ми та поява мітозів у фібробластах після 15 годин. У цей термін часу епідерміс поширюється 
на рану – розпочинається її епітелізація. Дослідники відзначають ознаки регенерації епітелію 
у вигляді набухання клітин базального шару епідермісу, некробіотічні зміни в багатьох лейко-
цитах, чіткий лейкоцитарний вал по краях рани. [17,21,31]
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Протягом наступних 16 годин (16-32-га години) розпочинаються відновлення капілярної 
мережі та формування колагенових волокон фібробластами та фіброцитами, утворення ране-
вої кірки. [8,9,17,20,31,32] У термін часу 32-72 години відбувається формування грануляційної 
тканини з колагеновими волокнами та капілярами з включенням сидерофагів і ліпофагів, утво-
рюється грануляційна тканина. [7-9,17,20,31,32] У наступному періоді (3-4-та доби) формується 
основна речовина сполучної тканини, зменшується клітинна інфільтрація, триває ріст грануля-
ційної тканини, утворюються колагенові волокна. [7-9,32] Протягом 4-10-ї діб у грануляційній 
тканині триває формування волокон, відторгається кірка з рани та відновлюється епідерміс шкі-
ри. [7-10,32,35] Після 10-ї доби грануляційна тканина стає волокнистою сполучною тканиною, 
кількість клітин зменшується, знижується кровонаповнення судин, зберігаються сидеринові 
включення та базофільні включення кальцію, в незначних пораненнях припиняються клітинні 
реакції, епідерміс на місці поранення може повністю регенерувати. [7,9,31,32] На 5-6-ту доби 
в цитоплазмі макрофагів з’являється гемосидерин, який утворюється з гемоглобіну, що потрапив 
до клітини шляхом фагоцитозу. Через деякий час, на 17-18-ту доби, клітина руйнується та пігмент 
стає вільним. [34] Він виявляється за допомогою реакції Перлса [33] в модификації Гоморі. [12]

Методичні рекомендації для судово- медичних експертів наголошують, що давність запо-
діяння та зажиттєвість механічних ушкоджень не можуть бути визначені тільки макроскопічно. 
[19,31] Провідні фахівці вважають, що для визначення термінів давності утворення ушкоджень 
гістологічний метод є найперспективнішим, а думку судово- медичних експертів- танатологів, які 
у висновках про термін заподіяння ушкоджень покладаються практично повністю на макроско-
пічні методи, доцільно вважати помилковою. [25,29] Отже, вітчизняний досвід передбачає 
в разі встановлення терміну заподіяння та зажиттєвості механічних ушкоджень використання 
макроскопічних методів у поєднанні з мікроскопічними. Водночас закордонний досвід взагалі 
не враховує застосування макроскопічних критеріїв для визначення терміну заподіяння та за-
життєвості механічних ушкоджень або зважає на них лише як на допоміжні методи.

Вищенаведені літературні дані, з одного боку, свідчать про те, що наукова проблема вста-
новлення давності тілесних ушкоджень начебто повністю вирішена. Аналіз літератури дає 
змогу отримати висновок про те, що процеси загоєння механічних ушкоджень шляхом регене-
рації тканин досліджені досить повно. Водночас привертає до себе увагу значна розбіжність 
у результатах різних авторів, що виникає під час оцінки однакових морфологічних, біохімічних 
та імунологічних даних. Детально аналізуючи окремі явища, наприклад, терміни початку гра-
нуло- та моноцитарної реакцій, дегрануляції тканинних базофілів, змін активності ензимів, що 
виявляються гістохімічно, спостерігаємо різницю в часі за результатами різних авторів у межах 
до 5 годин. У літературі можна знайти чисельні пояснення з цього приводу. Існує думка, що 
на точність визначення термінів заподіяння ушкоджень додатково впливає низка чинників: 
термін отримання біологічних зразків відносно давності їх заподіяння; супутні захворювання; 
вживання алкоголю та наркотичних речовин особою, яка отримала ушкодження, технічні по-
милки при одержанні матеріалу. [9] А. М. Хромова [35] надає ідентичні поради. Вона пропонує 
всі чинники, що впливають на морфологію ушкодження, віднести до кількох груп, а саме: вид 
травми, її обсяг, кількість ушкоджень та особливості клінічного перебігу; загальна та місцева 
резистентність організму, чинники зовнішнього середовища, що впливають на морфологію 
ушкодження як прижиттєво, так і посмертно. [30] Вважаючи, що оцінити дію таких зовнішніх 
чинників може судово- медичний експерт- танатолог, можна погодитися з Є. В. Гридасовим [58] 
в тому, що для об’єктивного оцінювання термінів заподіяння ушкоджень може бути недостатнім 
виконання тільки гістологічного та гістохімічного досліджень. Отже, всі пояснення можливих 
розбіжностей, що виникають під час визначення давності заподіяння ушкоджень, лише підкрес-
люють те, що нині останнє залишається досить неточним, а спроби обґрунтувати причини такої 
неточності є лише перерахуванням можливих чинників, що впливають на загоєння ушкоджень. 
Просте перерахування зовнішніх чинників, що діють на встановлення давності заподіяння уш-
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коджень, та загальні рекомендації враховувати їх під час експертизи не розв’язують проблеми 
уточнення давності ушкоджень. [8,9,30] Ми бачимо, що існує актуальна наукова проблема під-
вищення точності та достовірності термінів заподіяння та зажиттєвості механічних ушкоджень 
навіть в умовах, коли є значна кількість наукових досліджень із цієї теми, оскільки на практиці 
проблема залишається актуальною. Просте перерахування факторів, що впливають на динаміку 
розвитку ушкоджень, без теоретичного узагальнення не призведе до напрацювання практич-
них рекомендацій для лікарів судово- медичних експертів, які розв’язують питання визначення 
давності ушкоджень. [8,9,30] Можна напрацювати безліч найточніших і найсучасніших методів 
встановлення давності заподіяння ушкоджень, але необхідність враховувати індивідуальні осо-
бливості людини, яка отримала ушкодження, зведе нанівець усі зусилля експертів. Експертна 
практика полягає у визначенні середнього арифметичного значення за результатами, що були 
отримані за кількома методиками, яке є достовірнішим, ніж дані від одного методу. Але наскіль-
ки такий шлях підвищує точність дослідження, стверджувати дуже складно.

Існування цієї проблеми можливе через відсутність фундаментального патогенетичного 
обґрунтування впливу окремих чинників на швидкість перебігу запалення. Судово- медичний 
експерт оцінює прояви запалення та визначає давність ушкодження за певними стандартни-
ми термінами без їх науково обґрунтованої корекції залежно від індивідуальної реактивнос-
ті. Розв’язання цієї проблеми ми бачимо в принциповій зміні теоретичного підходу експерта 
до встановлення давності тілесних ушкоджень. Зміни полягають в усвідомленні експертом тієї 
обставини, що, коли він визначає давність тілесного ушкодження, то не просто оцінює наявність 
і стан розвитку окремих морфологічних, імунологічних і біохімічних явищ. Експерт оцінює дав-
ність перебігу запалення як загальнопатологічного процесу в конкретному організмі, що вимагає 
науково обґрунтованого коригування термінів у кожному окремому випадку на підставі індиві-
дуального характеру реактивності як фундаментальної властивості всього живого. Реактивність 
організму – це його здатність відповідати змінами життєдіяльності на вплив чинників зовніш-
нього середовища. Кожна людина має видові та групові особливості реагування на зовнішні 
чинники. Проте основними є індивідуальні особливості реагування кожного окремого організму 
на дію зовнішніх чинників. Це явище відоме під назвою індивідуальної реактивності. Одним 
з різновидів індивідуальної реактивності є патологічна реактивність, що проявляється під час 
дії на організм патогенних чинників, які пошкоджують організм і викликають порушення його 
гомеостазу. Отже, розвиток захворювання є проявом його патологічної реактивності в межах 
його індивідуальної реактивності. Загальне значення реактивності в патогенезі запалення по-
лягає в можливості розглядати його як загальну реакцію організму на місцеве ушкодження.

Відомо, що під час активації стрес- систем організму в стадії мобілізації загального адап-
таційного синдрому (за Сельє) виникають зміни наступних показників: у периферичній крові 
відзначаються значна нейтрофілія, лімфо- й еозинопенія; кістковому мозку – лімфоїдний пік 
і зниження вмісту зрілих гранулоцитів; лімфоїдних органах – зменшення кількості клітин. [4,5] 
Це пояснюється терміновим викидом зрілих нейтрофілів з кісткового мозку в кров як стандарт-
ною реакцією організму на будь-який подразник, спрямованою на підвищення резистентності 
організму (нейтрофіли, як і весь вроджений імунітет, є першою лінією захисту організму); а та-
кож міграцією лімфоцитів з лімфоїдних органів і крові до кісткового мозку, де вони викликають 
активацію кровотворення. Існує думка, що в реакції імунної системи на стрес важливу роль 
відіграє співвідношення активності стрес- системи та стрес- лімітуючих систем. [4,5] Гострий 
помірний емоційний стрес не впливає на імунореактивність або викликає її транзиторну сти-
муляцію. Остання реалізується шляхом активації симпатичної системи та дії фізіологічних кон-
центрацій катехоламінів, вазопресину та глюкокортикоїдів на імунну систему. Тяжкий гострий 
емоційний стрес викликає зниження імунореактивності. Стресорна імунодепресія обумовлена 
секрецією кортиколіберину в гіпоталамусі з подальшим підвищенням впливу симпатичної систе-
ми та катехоламінів наднирників на імунну систему, а також секрецією адренокортикотропного 
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гормону та глюкокортикоїдів. Якщо дія такого стресу була епізодичною, пригнічення імунної 
реактивності буде транзиторним і функція імунної системи сягне норми протягом кількох тиж-
нів. Тяжкий тривалий (хронічний) емоційний стрес викликає тривалу гіперактивацію імунної 
системи, стимулюючи її кортиколіберином, катехоламінами та глюкокортикоїдами. Така трива-
ла стимуляція призводить до дефіциту секреції цих гормонів і «зламу» імунної реактивності. 
Вона патологічно підвищується, виникають автоімунні стани. [4,5]

Перебіг запалення залежить від стану регуляторних систем (нервової, ендокринної й імун-
ної) на загальному рівні та місцевого кровообігу. Зокрема, парасимпатична нервова система 
здійснює прозапальний вплив, а симпатична – протизапальний. Стосовно запалення гормони 
також можна поділити на прозапальні та протизапальні. До прозапальних необхідно віднести 
соматотропін, мінералокортикоїди, тиреоїдні гормони й інсулін. Протизапальними гормонами 
вважаються кортикотропін, глюкокортикоїди та статеві гормони. Реакція імунної системи має 
певні особливості. В імунізованому до флогогена організмі запалення має перебіг з помірною 
інтенсивністю та швидко закінчується. Знижена імунологічна реактивність призводить до три-
валого рецидивуючого запалення. Ефектори нервової, ендокринної й імунної систем (нейроме-
діатори, нейропептиди, гормони, лімфокіни) виконують як прямий регулюючий вплив на тка-
нини, судини та кров, гемо- та лімфопоез, так і непряму дію через інші медіатори запалення, 
звільнення яких вони модулюють. Також загальновідомо, що перебіг типового патологічного 
процесу є однаковим у межах біологічного виду. Але суттєвим є уточнення, що однаковість 
може бути досягнутою лише за стандартною моделлю на стандартному об’єкті дослідження. 
Відхилення від «стандарту» призводить до виникнення розбіжностей у перебігу процесу, що 
можна віднести до індивідуальної реактивності. Отже, для дослідження проблеми зажиттєвості 
та давності ушкодження фундаментальним є питання визначення впливу стану індивідуальної 
реактивності на перебіг запалення.

Додатково треба зазначити, що всі існуючі методи встановлення давності заподіяння ме-
ханічних ушкоджень ґрунтуються на даних, отриманих шляхом спостереження. Кожен метод 
має теоретичне обґрунтування можливості його використання. Водночас конкретні показни-
ки, що отримуються при застосуванні окремого методу, встановлені шляхом спостереження. 
Суттєвим недоліком у такому випадку стає сумнів у репрезентативності показників окремого 
методу в різних обставинах його використання, наприклад, при експертизі осіб різних статі, 
віку, стану здоров’я, локалізації ушкоджень. Можна розробляти найновітніші методи визна-
чення давності заподіяння механічних ушкоджень, але це не розв’яже проблему експертного 
встановлення їхньої давності, оскільки відсутнє теоретичне обґрунтування корекції показни-
ків будь-яких методів залежно від індивідуальних особливостей перебігу запалення в ділянці 
механічного ушкодження.

Висновки.
1. На ушкодження організм реагує розвитком типового патологічного процесу – запалення. 

Судово- медичні методи, що існують для визначення давності утворення ушкоджень, 
спрямовані на експертну оцінку окремих проявів патогенезу запалення морфологічними, 
біохімічними й імунологічними методами.

2. Встановлення термінів давності утворення ушкоджень фактично є визначенням окремого 
етапу патогенезу запалення, що спостерігається на момент проведення експертизи. 
Врахування етапів патогенезу запалення як типового патологічного процесу в зоні 
ушкодження тканини дозволяє точніше встановити давність заподіяння механічних 
ушкоджень.

3. Індивідуальна реактивність організму, що характеризує особливості перебігу будь-якого 
типового патологічного процесу, буде визначати індивідуальні терміни розвитку тих чи 
інших морфологічних, біохімічних та імунологічних змін у ділянці ушкодження.
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PATHOGENETIC JUSTIFICATION OF THE USE OF CRITERIA FOR 
DETERMINING THE LIFESPAN AND AGE OF WOUND CAUSED BY 

MECHANICAL DAMAGE
Antonov A. G.1, Klimenko N. A.2, Tatarko S. V.1, Gerasimenko A. I.1,

Surgay N. N.1, Shilan V. I.3, Uzbek T. S.1

1Donetsk National Medical University, Liman, Ukraine
1Petro Mohyla Black Sea National University, Mikolaiv, Ukraine

1 MІ «Kirovograd regional bureau of forensic medical examination», Kropyvnytskyi, Ukraine

Summary. The aim of the study is detailed analysis of the literature on the existing methods for 
determining the lifetime and infl icting of mechanical damage. It was found that the existing methods 
have very large discrepancies in assessing the infl iction of damage. The use of the same research meth-
ods by diff erent researchers has lead to results that may diff er. This can lead to obtaining insuffi  ciently 
substantiated or even erroneous conclusions about the infl iction of mechanical damage. The authors 
explain this by the fact that the body reacts to damage by the development of a typical pathological 
process – infl ammation. Forensic methods that exist for determining the age of wound are aimed at 
obtaining an expert assessment of individual manifestations of the pathogenesis of infl ammation by 
morphological, biochemical and immunological methods. Determination of the age of wound is actu-
ally the determination of a specifi c stage in the pathogenesis of infl ammation, which is observed at the 
time of the examination and the timing of the development, which is known from the literature. Taking 
into account the stages of the pathogenesis of infl ammation as a typical pathological process, in the 
area of tissue damage makes it possible to more accurately determine the duration of the infl iction of 
mechanical damage. The individual reactivity of the organism, which determines the features of the 
course of any typical pathological process, will determine the individual timing of the development 
of certain morphological, biochemical and immunological changes in the area of damage.

Keywords: age of damages, infl amation, pathogenesis.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
КРИТЕРИЕВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРИЖИЗНЕННОСТИ И ДАВНОСТИ 

ПРИЧИНЕНИЯ МЕХАНИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ
Антонов А. Г.1, Клименко Н. А.2, Татарко С. В.1, Герасименко А. И.1,

Сургай Н. Н.1, Шилан В. И.3, Узбек Т. С.1

1Донецкий национальный медицинский университет, г. Лиман, Украина
2Черноморский национальный университет им. Петра Могилы, г. Николаев, Украина

3 КУ «Кировоградское областное бюро судебно- медицинской экспертизы», г. Кропивницкий, 
Украина

Резюме. Целью работы является развернутый анализ литературы, посвященной существу-
ющим методам определения прижизненности и давности причинения механических поврежде-
ний. Установлено, что все существующие методы имеют значительные расхождения в оценке 
давности причинения повреждений. Использование одинаковых методов исследования у разных 
исследователей приводит к получению результатов, которые могут отличаться. Это может вы-
звать недостаточно обоснованные или ошибочные выводы о давности причинения механических 
повреждений. Авторы объясняют это тем, что на повреждение организм реагирует развитием 
типичного патологического процесса – воспаления. Судебно- медицинские методы, существую-
щие для определения давности образования повреждений, направлены на получение эксперт-
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ной оценки отдельных проявлений патогенеза воспаления морфологическими, биохимическими 
и иммунологическими методами. Установление терминов давности образования повреждений 
фактически является определением отдельного этапа патогенеза воспаления, который наблюда-
ется на момент проведения экспертизы и сроки развития которого хорошо известны из литерату-
ры. Учет этапов патогенеза воспаления как типового патологического процесса в зоне повреж-
дения ткани позволяет точнее определить давность причинения механических повреждений. 
Индивидуальная реактивность организма, характеризующая особенности течения любого ти-
пового патологического процесса, будет определять индивидуальные термины развития тех или 
иных морфологических, биохимических и иммунологических изменений в участке повреждения.

Ключевые слова: давность причинения повреждения, воспаление, патогенез.
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