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НАУЧНЫЕ ПУБЛИКАЦИИ

Автором проведен анализ результатов исследований по оценке диагностиче-
ской роли сердечных тропонинов в качестве маркеров патологии миокарда 
в судебной медицине. Сделаны следующие выводы: 1) после смерти кон-
центрация тропонинов T (cTnT) и I (cTnI) увеличивается в сыворотке крови и 
перикардиальной жидкости независимо от причины смерти, но при ишемии 
миокарда концентрация cTnT и cTnI значительно выше, чем при других при-
чинах смерти; 2) концентрация cTnT и cTnI зависит от продолжительности 
посмертного интервала и места отбора пробы; 3) наиболее подходящим 
образцом для определения cTnT и cTnI служит перикардиальная жидкость; 
4) повышение концентрации тропонинов также наблюдается при других при-
чинах смерти; нормальный уровень сердечных тропонинов не исключает 
ишемическое повреждение миокарда; 5) клинические референтные значе-
ния не могут использоваться для интерпретации результатов количествен-
ного определения тропонинов в биологических жидкостях трупов; 6) уровень 
чувствительности и специфичности при пороговом значении позволяет счи-
тать тропонины надежными маркерами повреждения миокарда.
Ключевые слова: судебная биохимия; тропонины; сыворотка крови; перикар-
диальная жидкость; посмертный интервал; ишемия миокарда; специфич-
ность; чувствительность; внезапная сердечная смерть

(THE FORENSIC MEDICAL SIGNIFICANCE OF CARDIAC TROPONINS 
DETERMINATION IN THE BIOLOGICAL FLUIDS OF A CORPSE)

СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ СЕРДЕЧНЫХ ТРОПОНИНОВ 
В БИОЛОГИЧЕСКИХ ЖИДКОСТЯХ ТРУПА

За последние 20 лет смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) снизилась. Однако по-прежнему ежегодно от этой патологии умирает 
около 17-18 млн человек, из которых около 7 млн смертей приходится на 
внезапную сердечную смерть (ВСС) [1]. 

Основными причинами внезапной сердечной смерти служат ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) и развивающийся на ее фоне острый инфаркт 
миокарда (ОИМ). Согласно рекомендациям Всемирной организации здра-
воохранения, диагноз ОИМ основывается на клинической картине, данных 
ЭКГ-исследований и выявлении повышенной концентрации миокардиаль-
ных маркеров. Диагноз ОИМ считается достоверным в случае, если два из 
трех названных критериев являются бесспорными и трактуются однозначно. 

В настоящее время определение активности общей креатинкиназы, лак-
татдегидрогеназы (включая изоферменты), аспартатаминотрансферазы в 
качестве маркеров инфаркта миокарда (ИМ) не рекомендуется вследствие 
их низкой специфичности.
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вскрытии, гистологическом исследовании сер-
дечной ткани, а также на результатах иммуно-
гистохимического исследования [4]. Однако 
результаты вскрытия не всегда позволяют поста-
вить диагноз ОИМ, особенно при отсутствии 
признаков острой обструкции коронарной арте-
рии  [4]. Макроскопические признаки инфаркта 
присутствуют в том случае, если от начала ише-
мии до смерти прошел определенный проме-
жуток времени – от 6 до 24 часов  [5]. Гистоло-
гические признаки инфаркта миокарда обычно 
обнаруживают, если ишемическое повреждение 
началось не менее, чем за 4-6 часов до наступле-
ния смерти [6]. Иммуногистохимическое иссле-
дование требует специального оборудования и 
дорогостоящих реагентов и не может использо-
ваться в рутинной практике. Поэтому продолжа-
ются исследования возможности использования 
биохимических маркеров патологии миокарда 
в судебно-медицинской практике – сердечных 
тропонинов, креатинкиназы-MB, миоглобина 
и миозина. В  последние десятилетия основное 
внимание исследователей сосредоточено на 
сердечных тропонинах T (cTnT) и I (cTnI). 

В статье приведены результаты анализа лите-
ратурных данных, характеризующих возмож-
ности использования сердечных тропонинов в 
судебно-медицинской практике.  

Сердечный тропонин – это регуляторный 
сократительный белок тонких нитей миофи-
брилл поперечнополосатых мышц. Тропони-
новый комплекс состоит из трех субъединиц: 
тропонина C (связывает кальций), тропонина I 
(ингибирует взаимодействие актина и миозина) 
и тропонина T (связывается с тропомиозином и 
участвует в сокращении мышц) (рисунок 1) [7]. 
Содержание тропонина T в кардиомиоцитах 

Специфичные клинические биохимические 
маркеры патофизиологических процессов при 
сердечно-сосудистых заболеваниях условно 
подразделяются на пять групп [2]:

1.  Маркеры повреждения кардиомиоцитов – 
сердечные тропонины I и T, сердечная форма 
белка, связывающего жирные кислоты (hFABP). 

2.  Маркеры миокардиального стресса для 
оценки функции кардиомиоцитов – натрийуре-
тические пептиды (BNP, NT-proBNP, ANP, proANP), 
ST2, маркер фиброза миокарда галектин-3. 

3.  Маркеры нейрогуморальной регуляции – 
копептин (С-концевая часть прогормона вазо-
прессина), MR-проадреномедуллин.

4.  Маркеры воспаления – высокочувстви-
тельный С-реактивный протеин (hsCRP), фибри-
ноген, GDF-15, провоспалительные цитокины, 
антимиокардиальные антитела. 

5.  Маркеры нестабильности атеросклеро-
тических бляшек, активации тромбоцитов – 
матриксные металлопротеиназы (MMPs), мие-
лопероксидаза (MPO), плазменный протеин А, 
ассоциированный с беременностью (PAPP-A), 
растворимый комплекс sCD40L и др.

Некоторые из перечисленных биохимиче-
ских показателей не нашли широкого приме-
нения в клинической практике в связи с отсут-
ствием разработанных тест-систем, а также из-за 
высокой стоимости исследований. 

В клинической практике широко использу-
ется определение в сыворотке компонентов 
тропонинового комплекса миокардиоцитов – 
тропонинов I и Т, отвечающих критериям мио-
кардиальной специфичности (80 %) при высокой 
диагностической чувствительности (95 %) [3].

Посмертный диагноз ОИМ основывается 
на макроскопических данных, полученных при 

Рисунок 1. Схематичное изображение тропонинов [1]
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Процесс высвобождения тропонина I имеет 
однофазный характер, а тропонина Т – двухфаз-
ный, что обусловлено большим содержанием 
его в цитоплазменной фракции. Если растворен-
ные в цитозоле белки (миоглобин) относительно 
быстро вымываются из зоны некроза, деструк-
ция сократительного аппарата кардиомиоцитов 
более продолжительна по времени, поэтому 
увеличение уровня тропонинов определяется в 
течение 8-10 дней после начала ИМ.

В клинической практике уровни сердечного 
тропонина применяются для диагностики ИМ, 
а  также для оценки тяжести инфаркта и про-
гноза заболевания [8].

Концентрации cTnI и cTnT в жидкостях трупа 
отличаются от их уровня в крови живых лиц. Это 
обусловлено аутолизом, микробной деграда-
цией, нарушением метаболизма и экскреции 
тропонинов [9]. Посмертные уровни cTnI и cTnT 
в сыворотке крови, взятой из различных отделов 
кровеносной системы, а также в перикардиа-
льной жидкости (ПКЖ) значительно выше, чем 
у живых лиц, независимо от причины смерти 
[1; 10-12]; по данным L. González-Herrera и соавт. 
в сыворотке крови и ПКЖ уровень сердечных 
тропонинов превышает клинические значения в 
250 раз [11]. Следовательно, при интерпретации 
концентрации сердечных тропонинов в биоло-
гических жидкостях трупов клинические рефе-
рентные значения не применимы. В таблице  1 

примерно в 2 раза превышает уровень тропо-
нина I. Изоформы тропонина С экспрессируются 
в скелетных мышцах и миокарде; тропонины T и 
I специфичны для кардиомиоцитов и считаются 
наиболее чувствительными биохимическими 
маркерами диагностики сердечной патоло-
гии  [7]. Для тропонина I различия в аминокис-
лотной последовательности между сердечной и 
скелетной изоформами составляют около 40 %. 

Тропонины содержатся в клетках преимуще-
ственно в структурно-организованной форме, 
однако их небольшое количество (~ 6-8 % всего 
сердечного тропонина Т и 2,8-4,1 % тропонина I) 
находится в цитоплазме в свободном виде.

У здоровых людей норма концентрации тро-
понина в крови составляет 0,1-0,2 нг/л. Крат-
ковременная ишемия, не сопровождающа-
яся гибелью кардиомиоцитов, не приводит к 
повышению уровня тропонинов. При развитии 
некроза миокарда тропонины поступают в пери-
ферический кровоток как в свободном виде, так 
и совместно с другими компонентами тропо-
нинового комплекса. Тропонины появляются в 
крови через 3-4 часа после инфаркта миокарда 
и сохраняются в крови до двух недель [7], их 
концентрация достигает пика через 16-18 часов. 
Европейское и Американское общества карди-
ологов рекомендуют использовать тропонины 
в качестве важного ориентира для диагностики 
инфаркта миокарда [7]. 

Таблица 1. Содержание cTnT в биологических жидкостях трупов
Автор Количество случаев/

контроль
Биологическая жидкость Посмертный 

интервал, час
Концентрация cTnT (опыт/

контроль)

1 2 3 4 5

Ellingsen C. L. 
и соавт., 200423 

34 ОИМ + 33 ВСС/33 кровь из бедренной вены 3-75 ОИМ: 0,21-59,55 мкг/л 
(медиана – 1,95)
ВСС: 0,01-53,66 мкг/л 
(медиана – 0,61)
Контроль: 0,01-18,03 мкг/л 
(медиана – 0,16)
(клиническое референтное 
значение = 0,05 мкг/л)

Peter J.  
и соавт., 200624

25 (травмы сердца)/11 кровь из сердца и 
бедренной вены

4-130 Среднее значение в крови из 
бедренной вены: 5,5056 нг/мл 
Контроль: 0,4982 нг/мл
(клиническое референтное 
значение = 0,1 нг/мл)

Zhu B. L.  
и соавт., 200619

335 травмы/70 (57 ОИМ) кровь из левых камер 
сердца;
кровь из правых камер 
сердца; 
кровь из наружной 
подвздошной вены;
перикардиальная 
жидкость

3-48 < 0,01-2 120 нг/мл
(медиана – 8,4)
< 0,01-2 260 нг/мл
(медиана – 11,7)
< 0,01-234 нг/мл
(медиана – 0,47)
< 0,01-5 410 нг/мл
(медиана – 62,4)
(клиническое референтное 
значение = 0,1 нг/мл)
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1 2 3 4 5

Zhu B. L.  
и соавт., 200625

96 ВСС/75 кровь из левых камер 
сердца;
кровь из правых камер 
сердца;
кровь из наружной 
подвздошной вены;
перикардиальная 
жидкость

5-48 15 /1 нг/мл

20/1 нг/мл

-/0,2 нг/мл

100/10 нг/мл
(клиническое референтное 
значение = 0,1 нг/мл)

Remmer S. 
и соавт., 201318

101 (10 ССЗ и 36 ХИБС) бедренная или 
подвздошная вена;

перикардиальная 
жидкость

8-141
(медиана – 

34,5)

ССЗ: 0,03-84,36 нг/мл
(медиана – 10,56) 

ССЗ: 4,98-250 нг/мл 
(медиана – 51,35)
(клиническое референтное 
значение = 0,03 мг/мл)

Chen J. H.  
и соавт., 201515

1 923 (110 – ОИМ, 90 – 
повторный ИМ, 86 – 
ОИБС, 39 – ХИБС, 37 – 
гипертермия и др.

кровь из левых камер 
сердца;
кровь из правых камер 
сердца;
кровь из наружной 
подвздошной вены;
перикардиальная 
жидкость;
спинномозговая 
жидкость

3-48 
(медиана ‒ 20)

5,265 нг/мл

7,52 нг/мл

0,815 нг/мл 

125,5 нг/мл

0,038 нг/мл
(клинические референтные 
значения = 0,1 нг/мл)

González-Herrera L. 
и соавт., 201611

24 ВСС/34 кровь из бедренной 
вены;

перикардиальная 
жидкость 

5-34
(среднее 

значение – 
17,49)

3-10 000 нг/л 
(среднее значение ‒ 2 192) 
(cut-off ‒ 250)

310-50 000 нг/л (cut-off ‒ 3 200) 
(клиническое референтное 
значение = 14 нг/л)

Carvajal-
Zarrabal O. 
и соавт., 201721

20 ВСС/8 
насильственная смерть

кровь из легочной вены < 8 784-2 000 (1 826 ± 363)/55-85 
(65 ± 11) мкг/л

Palmiere C. 
и соавт., 201710

24 ИБС/24 кровь из бедренной 
вены, правого и левого 
предсердия, правого 
желудочка, восходящей 
аорты, сонной артерии, 
подключичной артерии, 
подключичной вены 
и перикардиальной 
жидкости

4-24 
25-48 
> 48

41-242/3-44 нг/л
46-236/3-51 нг/л
> 1 000 / > 1 000 нг/л
(клиническое  референтное 
значение = 14 нг/л) 

Zribi M.  
и соавт., 202113

39 (16 – ИМ)/41 (14 – 
сочетанная травма, 11 – 
механическая асфиксия, 
3 – отравление, 17 – 
другие причины смерти) 

кровь из периферических 
сосудов;

кровь из камер сердца;

перикардиальная 
жидкость

12-24 0,003-121 нг/мл
(среднее значение – 0,86)
Контроль: 0,005-394,2 нг/мл 
(среднее значение – 0,35)
0,14-807,5 нг/мл
(среднее значение – 42,26)
Контроль: 0,006-444,3 нг/мл 
(среднее значение – 11,2)
0,03-491 нг/мл
(среднее значение – 80,62)
Контроль: 0,123-330,9 нг/мл 
(среднее значение – 10,68)

окончание таблицы 1
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представлены результаты количественного со- 
держания тропонинов в биологических жидко-
стях трупов.

Реанимационные мероприятия, пол, возраст 
не влияют на уровни тропонинов [9-11]. 

Данные о зависимости концентрации тро-
понинов в биологических жидкостях трупов и 
продолжительности посмертного интервала 
противоречивы. 

По данным Palmiere C. и соавт. [10] концен-
трация cTnT в сыворотке крови трупов и пери-
кардиальной жидкости стабильна в течение 
48 часов после наступления смерти, по данным 
González-Herrera L. и соавт. [11] – до 34 часов, по 
данным Ellingsen C. L. и соавт. [4] – до 75 часов. 
В исследованиях Zribi M. и соавт. [13], Aissaoui A. 
и соавт.  [14], Chen J. H. и соавт. [15], Wang Q. 
и  соавт. [16] и Madea H. и соавт. [17] показана 
высокая положительная корреляция между 
продолжительностью посмертного интервала 
и уровнем cTnT в ПКЖ, крови из камер сердца 
и периферической крови, в исследовании 
Remmer S. и соавт. [18] – умеренная положитель-
ная корреляция между уровнем cTnT в ПКЖ и 
посмертным интервалом и слабая положитель-
ная корреляция между уровнем cTnT в сыво-
ротке крови и посмертным интервалом. Анало-
гичные результаты получены Zhu B. L. и соавт. при 
исследовании cTnT в периферической крови из 
бедренной вены и перикардиальной жидкости: 
посмертный интервал менее 12 часов – незна-
чительное повышение уровня cTnT при гипер-
термии, утоплении и хронической ишемической 
болезни сердца (ХИБС), посмертный интервал 
12-48 часов – незначительное повышение при 
отравлении метамфетамином, седативными 
и снотворными средствами, электротравме, 
эмболии легочной артерии и геморрагическом 
инсульте [19]. В ранний посмертный период 
(< 12 часов) концентрация cTnT не отличалась в 
случаях смерти от ОИМ, повторного ИМ, асфик-
сии и цереброваскулярных болезней; в более 
поздний посмертный период (12-48 часов) кон-
центрация cTnT при ОИМ и повторном ИМ была 
значительно выше, чем при асфиксии, ИБС и 
цереброваскулярных заболеваниях [19]. Резуль-
таты исследования Lai P. S. и соавт. показали, что 
наиболее высокая корреляция между продол-
жительностью посмертного интервала с уров-
нем cTnT наблюдалась в периоды < 12 часов и 
12-48 часов [20]. Carvajal-Zarrabal O. и соавт. [21], 
Vanhaebost J. и соавт. [22] не обнаружили зави-
симости концентрации cTnT от длительности 
посмертного интервала.

Для определения основных показателей 
метаболизма и активности ферментов в судеб-
ной биохимии используется кровь из перифери-
ческих сосудов – подвздошной или бедренной 
вен. Одним из наиболее подходящих объектов 
для определения сердечных тропонинов слу-
жит ПКЖ (чувствительность – 89,1 %, специфич-
ность – 95,2 %) [14]. Посмертные концентрации 
cTnI и cTnТ в ПКЖ выше, чем в периферической 
крови (за исключением случаев асфиксии и 
гипотермии [14]), поскольку при повреждении 
миокарда тропонины секретируются непосред-
ственно в полость перикарда. Концентрация 
cTnT в сыворотке крови и коррелирует с ее уров-
нем в ПКЖ [18].

По данным González-Herrera L. и соавт. [11] 
концентрация тропонинов в ПКЖ в 10 раз, а по 
данным Palmiere C. и соавт. [10] – в 100 раз пре-
вышает его концентрацию в бедренной вене [10]. 
Наибольшая концентрация cTnT обнаруживается 
в крови из левого желудочка сердца, наимень-
шая – в крови из бедренной вены [10]; по дан-
ным Chen J. H. и соавт. [15] cTnT в крови из сердца 
и перикардиальной жидкости > кровь из бедрен-
ной вены > спинномозговая жидкость (СМЖ); по 
данным Zhu B. L. [25] – перикардиальная жид-
кость > кровь из правых камер сердца > кровь из 
левых камер сердца > периферическая кровь. 

На концентрацию cTnT в венозной крови 
влияет продолжительность агонального пери-
ода [24]. Травматическое повреждение сердца 
с нарушением стенки приводило к повышению 
концентрации cTnT. В случаях длительности 
агонального периода (3-8 часов) повышение 
концентрации cTnT было более выражено. Это 
может быть связано с тем, что 94 % тропонинов 
связаны в структуре миофибрилл, в  цитозоле 
растворено лишь 6 %; при тяжелом повреж-
дении клеток растворимая часть тропони-
нов быстро выходит в кровь путем диффузии, 
а основная часть высвобождается только после 
протеолитического распада. 

В исследовании Kumar S. и соавт. [26] оце-
нивалось влияние посмертного интервала на 
деградацию cTnT в тканях сердца. В экспери-
менте белки экстрагировались из сердечных 
мышц трупов с различным посмертным интер-
валом, инкубировались при комнатной темпера-
туре в течение разных периодов времени, разде-
лялись с помощью денатурирующего гель-элек-
трофореза и впоследствии визуализировались с 
помощью вестерн-блоттинга с использованием 
cTnT-специфичных моноклональных антител. 
При смерти от ИМ интактный cTnT фрагменти-
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ровался гораздо быстрее, чем при ожогах, элек-
тротравме, отравлении и асфиксии, и скорость 
деградации cTnT зависела от времени инкуба-
ции. Деградация сердечных тропонинов может 
зависеть от тяжести повреждения миокарда на 
момент наступления смерти.

Повышение концентрации сердечных тро-
понинов также может наблюдаться при других 
причинах смерти: гипертермии, употреблении 
метамфетамина, отравлении угарным газом, 
поражении электрическим током, отравлении 
психотропными препаратами, тромбоэмболии 
легочной артерии, терминальной стадии почеч-
ной недостаточности и цереброваскулярных 
заболеваниях [4; 9; 10; 13-15; 18; 19]. Однако сле-
дует отметить, что степень повышения концен-
трации тропонинов в крови и перикардиальной 
жидкости при естественной смерти и смерти, не 
связанной с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, значительно ниже, чем при смерти от сер-
дечной патологии (таблица 1). 

В то же время нормальный уровень тро-
понина в биологических жидкостях не исклю-
чает смерть от сердечной патологии, поскольку 
сердечные тропонины появляются в перифе-
рической крови примерно через 3 часа после 
повреждения сердечной 
мышцы  [9]. В некоторых 
случаях острой сердеч-
ной патологии концен-
трация cTnT сохраняется 
низкой [17]. Низкий уро-
вень тропонинов обна-
ружен в периферической 
крови, сердце и ПКЖ при 
гипотермии и травмах 
острыми предметами [15]. 

Продолжается дискуссия по вопросу поро-
гового значения (cut-off) концентрации тро-
понинов в биологических жидкостях, т. е. кон-
центрации тропонинов, при которой с высокой 
вероятностью можно сказать о наличии ише-
мических процессов в миокарде. Величина cut-
off зависит от многих факторов, в том числе от 
продолжительности посмертного интервала, 
биологической жидкости и метода определения 
тропонинов.

Aissaoui A. и соавт. проанализировали кон-
центрацию cTnI в крови из сердца и перифериче-
ских сосудов, а также в ПКЖ трупов при наличии 
или отсутствии поражения миокарда: пороговое 
значение cTnI составило 70,66 нг/мл в крови из 
сердца, 11 нг/мл – в периферической крови и 
108 нг/мл – в перикардиальной жидкости [14]. 

В исследовании González-Herrera L. и соавт. [11] 
cut-off для cTnT в сыворотке крови из бедренной 
вены составило 250 нг/мл, в ПКЖ – 3 200 нг/мл;  
пороговое значение cTnI в ПКЖ по данным 
исследования Pérez-Cárceles M. D. и соавт. [27] – 
1,418 нг/мл; по данным Moridi M. и соавт. [5] cut 
off cTnT в сыворотке крови составляет 56 нг/мл,  
в ПКЖ – 206 нг/л. По данным Zhu B. L. [25] поро-
говое значение cTnT в периферической крови 
из подвздошной вены составляет 0,2 нг/мл  
при посмертном интервале менее 12  часов 
и 0,6 нг/мл  – при посмертном интервале 
12-48  часов, а  для ПКЖ эти величины соста-
вили соответственно 10 нг/мл (посмертный 
интервал <  12 часов) и 100  нг/мл (посмертный 
интервал ‒ 12-48 часов). 

Наиболее приемлемым подходом для опре-
деления сut-off служит ROC-анализ с постро-
ением ROC-кривых и определением показа-
теля AUC (англ. Area Under Curve, площадь под 
кривой). ROC-кривые сердечных тропонинов в 
исследовании Cao Z. и соавт. в перикардиальной 
жидкости и сыворотке крови [1] позволили уста-
новить посмертное пороговое значение cTnI в 
ПКЖ, равное 86,2 нг/мл, cTnI в сыворотке крови – 
9,5 нг/мл и cTnT в сыворотке крови – 8,025 нг/мл.  

Высокая диагностическая 
специфичность и чувстви-
тельность тропонинов 
(таблица 2) позволяют 
большинству исследовате-
лей считать их надежными 
маркерами ишемических 
процессов в миокарде.

Различия в величинах 
сut-off могут быть связаны 
также с использованием 

различных методов для количественного опре-
деления сердечных тропонинов – иммунофер-
ментный анализ (ELISA), хемилюминесцентный 
иммуноанализ, иммунофлюоресцентный ана-
лиз, анализ на основе поверхностного плазмен-
ного резонанса, колориметрия белков и экс-
пресс-анализ (POCT)  [1]. Каждый метод имеет 
свои преимущества и недостатки. В настоящее 
время не установлены единый метод определе-
ния сердечных тропонинов и референтные зна-
чения. Наиболее приемлемыми методами слу-
жат экспресс-диагностика на основе ИФА и хеми-
люминесцентный метод, которые позволяют 
сократить время и стоимость исследования. 

Таким образом, после смерти в биологи-
ческих жидкостях трупов (кровь из полостей 
сердца, периферическая кровь, перикардиаль-

В настоящее время не установлены 
единый метод определения сердеч-
ных тропонинов и референтные 
значения. Наиболее приемлемыми 
методами служат экспресс-диа-
гностика на основе ИФА и хемилю-
минесцентный метод, которые 
позволяют сократить время и сто-
имость исследования.
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Таблица 2. Специфичность и чувствительность cTnT и cTnI при 
диагностике внезапной сердечной смерти

Кровь из периферических сосудов Перикардиальная жидкость

Чувствительность Специфичность Чувствительность Специфичность

Pérez-Cárceles M. D. 
и соавт., 200427

cTnI

- - 90,4 % 47,8 %

- cut-off – 1,418 нг/мл, NPV = 92,9 %, AUC = 0,736

Chen J. H. и соавт., 
201515

cTnI 

65,2 % 75,8 % 55,3 % 80,7 %

< 12 ч 85,7 % < 12 ч 100 % < 12 ч 85,7 % < 12 ч 100 %

12-48 ч 73,1 % 12-48 ч 70,7 % 12-48 ч 61,7 % 12-48 ч 79,1 %

cut-off 0,815 нг/мл cut-off 125,5 нг/мл

< 12 ч 0,240 нг/мл < 12 ч 8,805 нг/мл

12-48 ч 0,6735 нг/мл 12-48 ч 132,5 нг/мл

Chen J. H. и соавт., 
201515

cTnI 

72,5 % 69,2 % 72,0 % 75,0 %

< 12 ч 73,7 % < 12 ч 90,9 % < 12 ч 87,7 % < 12 ч 100 %

12-48 ч 80,4 % 12-48 ч 65,1 % 12-48 ч 74,8 % 12-48 ч 62,5 %

cut-off 8,85 нг/мл cut-off 554 нг/мл

< 12 ч 3,65 нг/мл < 12 ч 36 нг/мл

12-48 ч 5,9 нг/мл 12-48 ч 851 нг/мл

González-Herrera L. 
и соавт., 201611 
cTnT

52 % 40 % 91 % 52 %

cut-off – 250 нг/л, PPV = 80 %, AUC = 0,49 cut-off – 3 200 нг/л, PPV = 89,6 %, AUC = 0,772

Zribi M. и соавт., 
202113

cTnT

62,5 % 52,8 % 75 % 64 %

cut-off – 0,5 нг/мл, PPV = 56 %, NPV = 59 %, 
AUC = 0,55

cut-off – 17,72 нг/мл, PPV = 60 %, NPV = 68 %,  
AUC = 0,747

Moridi M. и соавт., 
20225

cTnT

86,7 % 67,3 % 86,7 % 44,9 %

cut-off – 56 нг/л, NPV = 80 %, AUC = 0,744 cut-off – 206 нг/л, NPV = 80 %, AUC = 0,637

PPV – положительное предиктивное значение,  
NPV – отрицательное предиктивное значение,  
AUC – площадь под кривой

ная жидкость) увеличивается концентрация 
сердечных тропонинов; при ишемии миокарда 
концентрация cTnT и cTnI значительно выше, 
чем при других причинах смерти. Наиболее под-
ходящим объектом для определения cTnT и cTnI 
служит перикардиальная жидкость. Продол-
жительность посмертного интервала влияет на 
изменение концентрации тропонинов в биоло-
гических жидкостях трупов. В некоторых случаях 

(короткий интервал между началом ишемии и 
смертью) уровень сердечных тропонинов может 
соответствовать норме. Вопрос о пороговых зна-
чениях концентрации cTnT и cTnI при ишемии 
требует дальнейшего изучения. Тем не менее, 
по мнению подавляющего большинства иссле-
дователей, сердечные тропонины относятся к 
чувствительным и специфичным маркерам ише-
мического повреждения миокарда.
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Abstract. Keywords
The analysis of research results on the assessment of the diagnostic role of cardiac troponins as markers of 

myocardial pathology in forensic medicine is carried out. Conclusions: 1) after death, the concentration of troponins T 
(cTnT) and (I cTnI) increases in blood serum and pericardial fluid, regardless of the cause, but in myocardial ischemia, 
the concentration of cTnT and cTnI is significantly higher than in other causes of death; 2) the concentration of cTnT 
and cTnI depends on the duration of the postmortem interval and the place of sampling; 3) the most suitable sample for 
the determination of cTnT and cTnI is the pericardial fluid; 4) an increase in troponin concentration is also observed in 
other causes of death; the normal level of cardiac troponins does not exclude ischemic myocardial damage; 5) clinical 
reference values cannot be used to interpret the results of quantitative determination of troponins in biological fluids of 
corpses; 6) the level of sensitivity and specificity at a threshold value allows troponins to be considered reliable markers 
of myocardial damage.

Keywords: forensic biochemistry; troponins; blood serum; pericardial fluid; postmortem interval; myocardial ischemia; 
specificity; sensitivity; sudden cardiac death


