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Биохимические исследования в судебной медицине 
предназначены для количественного определения пока-
зателей метаболизма, позволяющих определить наличие 
заболеваний при жизни, которые способствовали насту-
плению смерти или являлись непосредственной причи-
ной смерти. Мaeda и соавт. дали следующее определение 
судебной (постмортальной) биохимии: «Главная цель ис-
пользования постмортальной биохимии и молекулярной 
биологии – исследование системных патофизиологиче-
ских изменений, которые обычно не определяются мор-
фологическими методами. Эти изменения могут быть на-
званы «pathophysiological vital reactions». Данные методы 
могут использоваться для подтверждения патологических 
признаков путем «визуализации» функциональных из-
менений, необходимы для патогномоничной оценки при-
чины смерти и процесса умирания и являются частью 
рутинных лабораторных исследований…» [1]. Наиболее 
часто в качестве объекта при выполнении биохимических 
исследований используется кровь. Однако исследование 
крови в судебной экспертизе имеет ряд ограничений: 
1) наличие гемолиза, степень которого во многом зависит 
от давности наступления смерти, делает невозможным ис-
следование ряда биохимических параметров (активность 
ферментов, общий белок, альбумин и др.); в связи с этим 
кровь для биохимических исследований рекомендуется 
забирать не позднее 24 ч. (оптимально 18 ч) со времени 
наступления смерти; 2) ряд биохимических показателей 
крови соответствуют прижизненным показателям, но не-
которые биохимические показатели крови, взятой в пост-
мортальный период, резко отличаются от значений, име-
ющихся до наступления смерти (например, концентрация 
глюкозы); 3) низкая информационная значимость некото-
рых показателей, используемых при исследовании крови 
живых лиц, а также образование химических веществ, 
сходных с теми продуктами, которые появляются в ре-
зультате биохимических процессов в агональный период; 
4) специфическая биохимическая характеристика крови, 
взятой из различных отделов сосудистой системы; 5) вли-
яние ряда факторов (прием пищи, стресс, физическая на-
грузка и т.д.) на биохимические показатели метаболизма. 

В связи с этим в судебной биохимии используются 
альтернативные объекты исследования, такие как ликвор, 
моча, желчь, перикардиальная жидкость, синовиальная 
жидкость, стекловидное тело глаза. Стекловидное тело 
идеально подходит для выполнения судебно-биохимиче-
ских исследований, т.к. оно относительно изолировано 
от других жидкостей организма, менее подвержено вли-
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Химический состав стекловидного тела. 
Стекловидное тело – бесклеточная, вязкая, 
бесцветная жидкость, которая содержит фи-
бриллярные структурные белки, связанные с ги-
алуроновой кислотой, удерживающей большое 
количество воды, и различными типами бел-
ков – гликопротеинами и протеогликанами [7]. 
По химической природе стекловидное тело 
представляет собой гидрофильный гель орга-
нического происхождения, 98,8% которого со-
ставляет вода и 1-1,2% – сухой остаток, содер-
жащий белки, аминокислоты, мочевину, креати-
нин, глюкозу, калий, магний, натрий, фосфаты, 
хлориды, сульфаты, холестерин, аскорбиновую 
кислоту и др. компоненты [8]. Белки, составля-
ющие 3,6% сухого остатка, представлены кол-
лагеном II типа, витрохином и муцином, обе-
спечивающими вязкость стекловидного тела, 
в десятки раз превышающую вязкость воды [9]. 

Биохимические показатели стекловидно-
го тела. Перечень биохимических показателей 
стекловидного тела и патологические состоя-
ния, при которых они определяются, представ-
лены в таблице 1. 

Изменения биохимических параметров ме-
таболизма в стекловидном теле представлены 
в таблице 2.

янию изменений водного баланса организма и 
более устойчиво к гнилостным процессам [2]. 
Показано, что для исследования может ис-
пользоваться стекловидное тело, взятое через 
несколько часов – 9 суток после наступления 
смерти [3 – 5]. В данной статье проведено 
сравнение биохимических параметров метабо-
лизма сыворотки крови и стекловидного тела 
при некоторых патологических состояниях и 
заболеваниях, имеющих отношение к судебно-
медицинской экспертизе.

Методика забора стекловидного тела. 
Стекловидное тело получают путем пункции 
глазного яблока. Пункцию осуществляют сте-
рильным медицинским шприцем с иглой для 
внутримышечных инъекций. Иглу вводят через 
роговицу, отступая от радужной оболочки кна-
ружи на 0,2 см. Направление иглы – несколько 
кзади и к центру глаза. Из каждого глаза аспи-
рируют 2-5 мл стекловидного тела и помещают 
в стерильную пробирку. Образец должен быть 
бесцветным и прозрачным. При наличии кру-
пинок сетчатки черного или коричневого цве-
та образец не пригоден для исследования. Для 
снижения вязкости и повышения точности сте-
кловидного тела образец нагревают при 100°С 
в течение 5 мин и затем охлаждают [6].

Таблица 1 – Биохимические показатели стекловидного тела для диагностики патологических  
состояний и заболеваний [10]
Показатель Патологические состояния и заболевания
Натрий Дегидратация*, гипергидратация («водная интоксикация»), низкая концентрация 

солей, острая алкогольная интоксикация
Калий Давность наступления смерти, гипергидратация, низкая концентрация солей, 

острая алкогольная интоксикация
Хлориды Дегидратация, гипергидратация, низкая концентрация солей, острая алкогольная 

интоксикация, рвота
Глюкоза Диабет, некетогенная гиперосмолярная кома, диабетический кетоацидоз, 

прием изопропанола
Мочевина Дегидратация*, почечная недостаточность, уремия, азотемия
Креатинин Дегидратация*, почечная недостаточность, уремия, азотемия
Кетоны Голодание, диабетический кетоацидоз, прием изопропанола
Инсулин Передозировка инсулина
С-пептид Передозировка инсулина
Железо Передозировка препаратов железа/токсичность железа
Этанол Острая алкогольная интоксикация, прием изопропанола, метанола
Лекарственные препараты†† Обнаружение и количественное определение, коррелирует с концентрацией 

в крови
6-Моноацетилморфин Дифференциальная диагностика отравления героином и морфином
ДНК Идентификация
Муравьиная кислота Подтверждение приема метанола до смерти

Примечание: * – гипернатриемическая и гипонатриемическая дегидратация;
† – мочевина и креатинин используются для оценки гипернатриемической, изонатриемической и гипонатрие-

мической дегидратации;
†† – кокаин, героин, морфин, трициклические антидепрессанты, барбитураты, бензодиазепины, 

γ-гидроксибутират.
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сле искусственного дыхания и непрямого мас-
сажа сердца. Диагноз диабета не может быть 
основан только на результатах уровня глюкозы 
в крови. 

При некомпенсированном сахарном диабе-
те гликолиз оказывает меньшее влияние на уро-
вень глюкозы в стекловидном теле. По данным 
Coe, уровень глюкозы в стекловидном теле в 
норме не превышает 11,1 ммоль/л, за исключе-
нием случаев сахарного диабета [20]. Концен-
трация глюкозы в стекловидном теле может 
повышаться до 3,3-10 ммоль/л при гипотер-
мии. Исследования показали, что содержание 
глюкозы, лактата, кетоновых тел, кальция и 
магния в стекловидном теле не зависит от дли-
тельности постмортального периода. У боль-
ных с СД наблюдается повышение содержания 
глюкозы и кальция в стекловидном теле глаза, 
при смерти в результате диабетической комы 
с гипергликемией в стекловидном теле отме-
чается резкое увеличение содержания глюко-
зы, кальция и магния. Содержание глюкозы 
в стекловидном теле выше 17 ммоль/л свиде-
тельствует о гипергликемической коме [22]. По 
данным Zilg B и соавт. [23], концентрация глю-
козы в стекловидном теле менее 10 ммоль/л 
считается нормой, выше 11 ммоль/л указывает 
на сахарный диабет. DiMario и соавт. [24] так-
же считают «диагностическим» уровень глю-
козы в стекловидном теле выше 11 ммоль/л; по 
мнению Iten и Meier [25], концентрация глюко-
зы в стекловидном теле при сахарном диабете 
составляет 11,6-63,2 ммоль/л («в норме» – 3,9-
5,8 ммоль/л). При смерти в результате гипо-
гликемической комы в стекловидном теле и в 
крови отмечено отсутствие глюкозы, а также 
низкое содержание лактата. У больных с са-
харным диабетом, скончавшихся в результате 
диабетической комы, в стекловидном теле на-
блюдается резкое увеличение кетоновых тел и 
высокое содержание глюкозы [26].

Диабетический кетоацидоз. Актива-
ция метаболизма жирных кислот при сахар-
ном диабете приводит к образованию кето-
новых тел (ацетоуксусная кислота, ацетон и 
β-гидроксибутират) и ацидозу. Сочетание ги-
пергликемии и повышенного уровня кетоно-
вых тел в крови – признак диабетического ке-
тоацидоза. Повышение уровня кетоновых тел 
без гипергликемии – признак алкогольного ке-
тоацидоза. В стекловидном теле в норме кето-
новые тела отсутствуют. β-Гидроксибутират – 
основное кетоновое тело, синтезируемое при 
диабетическом и алкогольном кетоацидозе. 
В стекловидном теле ацетон обнаруживается 
при голодании, изнурительной диете или недо-
едании. При голодании из ацетона образуется 
небольшое количество изопропанола. Реакция 

Биохимические показатели стекловид-
ного тела при сахарном диабете. Для диа-
гностики сахарного диабета в клинической 
практике определяется концентрация глюкозы 
в сыворотке крови. В судебно-медицинской и 
патолого-анатомической практике известен 
способ диагностики сахарного диабета (СД) и 
диабетической комы с гипергликемией в пост-
мортальном периоде путем определения глико-
зилированного гемоглобина [14; 15] и глюкозы 
в крови трупа [16]. Концентрация гликозили-
рованного гемоглобина соответствует рефе-
рентным показателям для крови живых людей, 
не зависит от причины смерти, длительности 
постмортального периода, уровня общего ге-
моглобина и места взятия крови. Концентра-
ция глюкозы в крови на момент наступления 
смерти может быть резко повышена или пони-
жена по отношению к обычным показателям 
ввиду влияния различных факторов в антемор-
тальном и агональном периодах. В отличие от 
гликозилированного гемоглобина, содержание 
глюкозы в крови сильно варьирует в зависимо-
сти от отдела сосудистой системы и неуклонно 
снижается в крови и моче в постмортальный 
период. Снижение глюкозы в крови происхо-
дит в результате анаэробного гликолиза в ос-
новном эритроцитами, конечным продуктом 
которого является молочная кислота. После 
наступления смерти наблюдается стойкое сни-
жение показателя вплоть до полного отсут-
ствия глюкозы к концу 2-3 суток [17]. В моче 
утилизация глюкозы происходит под действи-
ем бактериальной микрофлоры, при этом в 
большинстве случаев образуется этанол. По-
этому по содержанию глюкозы в крови и моче 
не всегда возможно достоверно провести пост-
мертную диагностику СД и диабетической 
комы [18; 19]. Стекловидное тело глаза – изо-
лированная жидкость и гораздо менее чув-
ствительна к изменению уровня глюкозы по 
сравнению с кровью. Coe [20] установил, что 
концентрация глюкозы в стекловидном теле 
в антемортальный период составляет 85% от 
концентрации глюкозы в плазме крови. В дру-
гих исследованиях показано, что концентрация 
глюкозы в стекловидном теле составляет 50% 
от концентрации глюкозы в плазме крови [21]. 
Основываясь на исследованиях Coe, можно 
предположить, что при уровне глюкозы в сте-
кловидном теле выше 9,44 ммоль/л концентра-
ция глюкозы в крови превышает 11,1 ммоль/л. 
В исследованиях Coe  обнаружено увеличение 
уровня глюкозы в крови выше 27,8 ммоль/л у 
10% лиц, не страдающих сахарным диабетом. 
Повышение уровня глюкозы в постморталь-
ный период может отмечаться при сердечной 
недостаточности, электротравме, стрессе и по-
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концентрации калия используется для оценки 
давности наступления смерти [38]. Предложе-
на формула для расчета давности наступления 
смерти по концентрации калия [39]: посмерт-
ный интервал (в часах) = 5,26 × концентрация 
калия (ммоль/л) – 30,9 (+ или – 20 часов в пер-
вые 100 часов после смерти). Однако, точность 
расчетного интервала наступления смерти 
уменьшается с течением времени и увеличе-
нии концентрации калия [6; 40]. Дегидратация 
при приеме соли, малого количества жидкости 
и потере воды при диабете сопровождается 
повышением концентрации натрия (> 150–
165 ммоль/л), хлоридов (>125–140 ммоль/л), 
умеренным повышением мочевины (>6,7–
16,7 ммоль/л) в стекловидном теле. При гипо-
тонической дегидратации (кистозный фиброз, 
потеря жидкости через ЖКТ, жировая болезнь 
печени и полидипсия) отмечается снижение 
концентрации натрия (<130 ммоль/л), хлори-
дов, относительное снижение концентрации 
калия (<15 ммоль/л) [12]. Уремия характери-
зуется повышением концентрации мочевины, 
креатинина и незначительным повышением 
концентрации натрия или хлоридов. 

Корреляция биохимических показате-
лей сыворотки крови и стекловидного тела. 
Концентрация натрия, хлорида, креатинина, 
мочевины в большей степени отражают их ве-
личины, имеющиеся на момент наступления 
смерти в течение 120 ч после смерти [20]. Уро-
вень мочевины в постмортальной сыворотке 
крови стабильный; средние значения для труп-
ной крови без патологии почек – 16,9 ммоль/л, 
при внезапной смерти – 4,64–5,5 ммоль/л. 
Концентрация мочевины в стекловидном теле 
соответствует уровню в сыворотке крови [20]. 
В экспериментах на животных показано, что 
соотношение концентрации мочевины в крови 
и стекловидном теле равно 0,91 [41]. Концен-
трация креатинина в стекловидном теле от-
ражает концентрацию в сыворотке крови и не 
изменяется в постмортальный период. Концен-
трация натрия в сыворотке крови падает после 
смерти, но стабильна в стекловидном теле в 
ранний постмортальный период. Концентра-
ция хлоридов в сыворотке крови уменьшается 
после смерти, в стекловидном теле снижает-
ся незначительно. Концентрация калия в сы-
воротке крови после смерти очень высокая и 
повышается в сыворотке крови линейно. На 
уровень калия влияет ряд факторов – метод 
исследования, температура тела, задержка мо-
чевины. Концентрация калия повышается при 
смерти после хронических заболеваний. 

Таким образом, проведенный анализ дан-
ных литературы показывает, что биохимиче-
ские параметры стекловидного тела (мочевина, 

обратимая и поэтому при приеме изопропано-
ла в стекловидном теле обнаруживается аце-
тон [27; 28]. По данным Denmark [29], Iten и 
Meier [25], концентрация β-гидроксибутирата 
в стекловидном теле в постмортальный пери-
од при кетоацидозе составляет 1,8-8,2 ммоль/л, 
в контрольной группе – 0,96 ммоль/л (менее 
0,98 мг/дл).

Алкогольный кетоацидоз. Алкогольный 
кетоацидоз наблюдается при абстиненции по-
сле приема алкоголя и голодании, когда нару-
шается окисление жирных кислот и синтези-
руются кетоновые тела. В отличие от диабе-
тического кетоацидоза, концентрация глюкозы 
не повышается. При алкогольном кетоацидозе 
концентрация кетоновых тел в крови превыша-
ет 10 ммоль/л [30], по мнению других исследо-
вателей – 0,5 ммоль/л [31].  

Почечная недостаточность. При СД вслед-
ствие гликозилирования белков базальной 
мембраны сосудов развивается нефропатия и 
почечная недостаточность. Креатинин – ста-
бильный биохимический показатель трупной 
крови и не зависит от длительности постмор-
тального периода. Однако в крови трупов со-
держание креатинина превышает значения жи-
вых лиц, что может быть связано с уменьшени-
ем содержания воды и гипоксией, приводящей 
к сокращению и микроповреждению мышц 
[32; 33]. П.А. Акимов и соавт. показали, что со-
держание креатинина и пептидов средней мо-
лекулярной массы при почечной недостаточ-
ности в сыворотке трупной крови без почечной 
недостаточности не превышает 240 мкмоль/л и 
2,8 г/л, соответственно, в стекловидном теле – 
110 мкмоль/л и 0,5 г/л, соответственно, выяви-
ли прямую корреляцию между содержанием 
креатинина в сыворотке крови и стекловидном 
теле глаза и резкое увеличение данных параме-
тров при почечной недостаточности [34]. 

Исследование электролитов стекловид-
ного тела. После смерти повышается прони-
цаемость клеточных мембран, прекращается 
функционирование системы активных ве-
ществ, теряется избирательная проницаемость 
мембран, начинается диффузия ионов и других 
метаболитов по градиенту концентрации [35]. 
Несмотря на стабильность концентрации ве-
ществ в стекловидном теле, некоторые элемен-
ты поступают в стекловидное тело из клеток 
сетчатки. Калий диффундирует из сетчатки в 
стекловидное тело и из хрусталика через ге-
мато-ретинальный барьер [36]. В связи с этим 
концентрация калия в стекловидном теле, при-
легающем к сетчатке, ниже, чем в спинно-моз-
говой жидкости и мозге [37]. После смерти кон-
центрация калия в стекловидном теле линей-
но повышается. По этой причине изменение 
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ваться в качестве объекта для биохимических 
исследований при выполнении судебно-ме-
дицинской экспертизы трупа. Дальнейшего 
изучения требует вопрос корреляции биохими-
ческих показателей стекловидного тела и вре-
мени наступления смерти.

креатинин, электролиты) соизмеримы с биохи-
мическими параметрами сыворотки крови и, 
поэтому, при некоторых ситуациях (гнилост-
ные изменения трупа, невозможность отбора 
крови для судебно-биохимического исследо-
вания) стекловидное тело может рассматри-
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Annotation

In this review we analyze the literature data about using of the vitreous humor as an object of biochemical 
research at forensic autopsy, consider the features of biochemical parameters of the vitreous humor in 
some pathological conditions and diseases, as well as correlation between biochemical parameters of blood 
serum and vitreous humor in postmortem period.


