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Summary/Резюме

Thermal injury is an important medical and social problem. The problem burns treating
is attracting increasing attention from specialists in various fields. The patients with burn
disease treatment failure are, among other, the result of deficient understanding of the
organisms’ thermal damage basic pathogenetic mechanisms. Possible liver dysfunction
in this case, as well as energy deficiency, should be taken into account. In this aspect, we
believe it is extremely important to maintain the body’s energy resource due to the normal
course of glycolytic cycle reactions. The purpose of the work is to study the total lactate
dehydrogenase activity in liver tissues at different stages of experimental burn disease
using quercetin. The total activity of lactatedehydrogenase was determined 24 hrs, 7, 14
and 21 days after thermal injury in white rats’ liver homogenates. Quercetin was
administered to correct the thermal changes. The experimental burn disease development
is characterized by liver’ total lactatedehydrogenase activity suppression throughout its
dynamics, which the authors consider to be pathogenetically significant and critical
prognosis for liver insufficiency development. Liver dysfunction, according to the authors,
has a leading place in burn disease pathogenetic mechanisms, therefore, confirming the
concept of vital organs multi-organ dysfunction and organs and systems pathological
dysregulation in conditions of organism thermal damage. Quercetin has a thermoprotective
effect in the dynamics of experimental burn disease, which is confirmed by total lactate
dehydrogenase activity in the liver parenchyma increase. Quercetin proven positive impact
and its wide range of protective effects give reason to consider it reasonable to use it as
a component of a pathogenetically based scheme for burn disease complex treatment.

Key words: experimental burn disease, liver dysfunction, lactate dehydrogenase,
quercetin, pathophysiological mechanisms, pathological dysregulation of organs and
systems

Термічна травма є важливою медико-соціальною проблемою. Проблема ліку-
вання опіків привертає все більше уваги фахівців різних профілів. Неефективність
лікування пацієнтів з опікової хворобою є в тому числі й результатом недосконалого
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розуміння основних патогенетичних механізмів термічного ураження організму. Слід
при цьому враховувати ймовірну дисфункцію печінки, а також енергетичний дефіцит.
В цьому аспекті вкрай важливим вважаємо підтримання енергетичного ресурсу орган-
ізму завдяки нормальному перебігу реакцій циклу гліколізу. Метою роботи є дослід-
ження активності сумарної лактатдегідрогенази в тканинах печінки у різні стадії екс-
периментальної опікової хвороби на тлі введення кверцетину. В гомогенаті печінки
білих щурів через 24 год, 7, 14 і 21 добу після нанесення термічної травми визначали
сумарну активність лактатдегідрогенази. Для корекції ініційованих термічним впли-
вом змін щурам уводили кверцетин. Розвиток експериментальної опікової хвороби
характеризується пригніченням в паренхімі печінки активності загальної лактатдегід-
рогенази в її динаміці, що автори вважають патогенетично значущим та несприятли-
вим прогнозом формування печінкової недостатності. За думкою авторів, дисфунк-
ція печінки займає провідне місце в патогенетичних механізмах опікової хвороби,
підтверджуючи концепцію мультиорганної дисфункції життєво важливих органів та па-
тологічної дизрегуляція органів та систем за умов опікового ураження організму.
Кверцетин виявляє термозахисний ефект в динаміці експериментальної опікової хво-
роби, що підтверджується збільшенням активності загальної лактатдегідрогенази в
паренхімі печінки. Доведений позитивний вплив кверцетину та широкий спектр його
захисних ефектів є підставою вважати його в якості складового компоненту патоге-
нетично обґрунтованої схеми комплексного лікування опікової хвороби.

Ключові слова: експериментальна опікова хвороба, дисфункція печінки, лактатде-
гідрогеназа, кверцетин, патофізіологічні механізми, патологічна дизрегуляція
органів та систем

Протягом багатьох десятиліть тер-
мічна травма є важливою медико-соц-
іальною проблемою. Проблема лікуван-
ня опіків привертає все більше уваги
фахівців різних профілів: комбустіологів,
хірургів, включаючи пластичних, анесте-
зіологів і реаніматологів та інших [2, 18].
Це обумовлено не лише зростаючою
тяжкістю опікової травми, але й трудно-
щами лікування постраждалих, яке не-
зважаючи на інноваційні технології не-
рідко закінчується несприятливим ре-
зультатом [2, 3, 19]. Така ситуація
підкреслює важливість проблеми, що
стоїть перед нами, і багато в чому їх не-
вирішеність. Актуальність всебічного дос-
лідження опікового ураження організму
суттєво зростає за умов триваючої
військової агресії проти нашої країни,
при якому вкрай високий ризик опіково-
го ураження мають військовослужбовці
та громадське населення [2, 10].

Фахівці єдині у думці стосовно того,
що неефективність лікування пацієнтів з
опікової хворобою є в тому числі й ре-
зультатом недосконалого розуміння ос-

новних патогенетичних механізмів терм-
ічного ураження організму. В цьому ас-
пекті важливо розуміти, що в разі опіко-
вого ураження організму формується
мультиорганна дисфункція життєво важ-
ливих органів та патологічна дизрегуля-
ція органів та систем [3, 16, 19, 28]. До-
ведено було розвиток тиреоїдної дис-
функції та патогенетичну значущість за-
лучення системи крові, паренхіми печін-
ки, підшлункової залози та нирок при
термічному ураженні шкіри [11, 12, 22,
29, 30].

Слід враховувати ймовірну дисфун-
кцію печінки за умов термічного уражен-
ня організму [20], а також енергетичний
дефіцит відповідно стадіям прогресивно-
го розвитку опікової хвороби. А в цьому
аспекті вкрай важливим вважаємо
підтримання енергетичного ресурсу
організму завдяки нормальному перебігу
реакцій циклу гліколізу, одним із ключо-
вих ферментів якого є лактатдегідроге-
наза (ЛДГ). ЛДГ – це цитоплазматичний
фермент, який присутній майже у всіх
тканинах, але у печінці він виявляється у
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високій концентрації. Функція ферменту
полягає в каталізі реакції зворотного пе-
ретворення лактату в піруват із віднов-
ленням НАД+ до НАДH+ і, навпаки [23].
Головними його ізоформами, які містить-
ся у печінці, є ЛДГ

4
 та ЛДГ

5
 [3]. Саме

розлади гліколітичних енергетичних ре-
сурсів присутні в патогенезі численних
різновидів патологічних станів, пов’яза-
них з патобіохімічними порушеннями
циклу гліколізу, скажімо, при впливі низь-
коінтенсивного іонізуючого опромінення
[20, 22, 24, 25], з чого витікає акту-
альність ретельного дослідження пору-
шень даних біохімічних процесів задля
розробки основних схем їх фармаколог-
ічної корекції та запобігання наслідків.

Метою роботи є дослідження ак-
тивності сумарної лактатдегідрогенази в
тканинах печінки у різні стадії експери-
ментальної опікової хвороби на тлі вве-
дення кверцетину.

Матеріали і методи дослідження

Досліди були проведені за умов
хронічного експерименту на 88 щурах-
самцях масою тіла 180-220 г, які утриму-
валися за умов віварію. Утримання, об-
робка та маніпуляції з тваринами прово-
дились відповідно із «Загальними етич-
ними принципами експериментів на тва-
ринах», ухваленими П’ятим національним
конгресом з біоетики (Київ, 2013), при
цьому керувалися рекомендаціями Євро-
пейської конвенції про Захист хребетних
тварин для експериментальних та інших
наукових цілей (Страсбург, 1985), мето-
дичним рекомендаціями ДФЦ МОЗ Ук-
раїни «Доклінічні дослідження препа-
ратів» (2001) та правилами гуманного
поводження з піддослідними тваринами.

Опікову хворобу моделювали шля-
хом занурення під легким ефірним нар-
козом епільованої поверхні шкіри задньої
кінцівки експериментальних тварин у га-
рячу воду (t=70-75 °С) протягом 7 с [3].
Розмір ділянки пошкодження становив в
середньому 12-15% поверхні тіла твари-
ни. Ступінь опіку становила IIIA-Б ступе-
ня, що вважається стандартною модел-

лю розвитку експериментальної опікової
хвороби [2, 16].

Тварин розділяли на групи наступ-
ними чином: 1 група (n=6) – контроль,
інтактні щури; 2 група (n=8) – щури з ек-
спериментальною опіковою хворобою; 3
група (n=8) – щури з експериментальною
опіковою хворобою, яким уводили квер-
цетин.

Тварин виводили із досліду через
евтаназію під інгаляційним ефірним нар-
козом через 24 год, 7, 14 і 21 добу після
нанесення термічної травми, що відпов-
ідає наступними стадіям розвитку опіко-
вої хвороби - опікового шоку, ранньої та
пізньої токсемії та септикотоксемії. Після
розтину видаляли печінку та готували її
10% гомогенат, в якому визначали су-
марну активність лактатдегідрогенази
(ЛДГ) кінетичним методом за допомогою
набору реактивів фірми «Філісіт-Діагно-
стика» (м. Дніпро, Україна). Активність
ЛДГ виражали у мккат/г.

Кверцетин (10 мг/кг, per os; ПАТ
НВЦ «Борщагівский ХФЗ») вводили
відразу після відтворення експеримен-
тальної опікової хвороби.

Отримані результати обчислювали
статистично із застосуванням програми
Microsoft Excel (2007) для Windows
Professional. Мінімальну статистичну
вірогідність визначали при p<0.05.

Результати дослідження та їх

обговорення.

При дослідженні загальної актив-
ності ЛДГ в печінці досліджуваних тварин
спостерігається зменшення цього показ-
ника вже через 1 добу після відтворення
експериментальної опікової хвороби в
1,37 рази порівняно з даними конт-
рольних тварин (p<0.001; Рис. 1).

Надалі ми реєстрували постійно
зростаючі показники активності ЛДГ, які
становили на 7-му добу – 36,09±0,56
мккат/г, на 14-ту добу –39,09±0,67 мккат/
г і 41,33±0,20 - на 21-шу добу, що було
менше порівняно з відповідними конт-
рольними показниками в 1,33 рази, 1,22
та 1,16 рази, відповідно (у всіх випадках
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p<0.001).

Пероральне введення  кверцетину
здоровим тваринам не змінювало ак-
тивність ЛДГ (p>0.05; Рис. 2).

За умов введення кверцетину щу-
рам із експериментальною опіковою хво-
робою величини досліджуваних показ-
ників у всі часові параметри досліду ви-
явилися значно вищими порівняно з ана-
логічними показниками в групі щурів із
експериментальною опіковою хворобою
без фармакологічної корекції (p<0.05;
Рис. 3).

Зокрема, на 14-ту добу активність
ЛДГ становила 47,02±0,24 мккат/г, що не
відрізнялося від даних, одержаних у
щурів, яким після відтворення експери-
ментальної опікової хвороби, якими
кверцетин не вводили (p>0.05).

Таким чином, при
відтворенні експери-
ментальної опікової
хвороби, починаючи з
фази опікового шоку, і
до кінця спостереження
у тканинах печінки при-
гнічується активність
загальної ЛДГ, що ми
вважаємо патогенетич-
но значущим і неспри-
ятливим прогнозом
формування печінкової
недостатності через ри-
зик розвитку лактоаци-
дозу.

Іншим позитивним
результатом наших дос-
ліджень є висвітлений
термозахисний ефект
кверцетину, що підтвер-
джується збільшенням
активності загальної
ЛДГ в паренхімі печінки
в динаміці експеримен-
тальної опікової хворо-
би та, відповідно, обме-
жує ризик розвитку лак-
тоацидозу та печінкової
недостатності.

Отримані дані вважаємо за доціль-
не обговорити наступним чином. Найго-
ловнішим вважаємо висвітлення про-
відної ролі дисфункції печінки в патоге-
незі ініційованого надмірним термічним
чинником патологічного стану. При цьо-
му достатньо цікавими, на наш погляд, є
ланцюги патофізіологічних процесів, які
спричиняють печінкову дисфункцію за
вказаних умов. Відомо, що на перших
стадіях опікової хвороби для активації
захисних та/або резервних можливостей
реєструється підсилення метаболізму
організму [16, 20]. Але з перебігом опі-
кової хвороби та формуванням низки
одночасно триваючих патофізіологічних,
патобіохімічних та патоморфологічних
реакцій функціональна активність печін-
ки зазнає виражені зміни і, завдяки вис-
наженню, трансформується в стан недо-
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статньої функціональної активності [16,
22]. Отже, опікова хвороба спочатку
ініціює в організмі виражену гіпермета-
болічну ситуацію, що вимагає якісної і
своєчасної корекції [3]. При цьому не
менш небезпечним з перспективної точ-
ки зору є енергетична недостатність, яка
постійним супутником гіперметаболізму,
формується з часом при опіковому ура-
женні організму та реєструється в пере-
важній кількості випадків (понад 85%) у
хворих з опіками [18].

З патофізіологічної точки зору ми
не можемо коротко оминути патогене-
тичну значущість запального синдрому
при опіку організму, оскільки саме зав-
дяки характерному для початкової за-
пальної реакції «цитокіновому шторму»
розвивається і з часом посилюється
гіпоксія тканин, які підпадають під альте-
рацію через дію термального чинника [1,
8, 20]. Біологічно активні речовини, ци-
токіни та фактори росту, які масово вив-
ільнюються протягом «цитокінового
шторму», ініціюють потужний вазо- і
бронхоконстрикторний ефект, що, у свою
чергу, відіграє не останню роль у генезі
синдрому капілярного витоку та у фор-
муванні гострого респіраторного дист-
рес-синдрому, наслідком чого є виражені
нестача кисню при опіку [3, 19, 22].

Небезпека гіпоксії є відомою, на-

самперед, незворотнім
некротичним механіз-
мом гибелі клітини [3,
20]. Гіпоксія тканин, що
розвивається в період
опікового шоку, немину-
че торкається всіх жит-
тєво важливих органів
через порушення мета-
болізму не лише на рівні
клітини, але й на рівні
всього організму [3, 4,
14, 21]. Отримані нами
дані стосовно залучення
тканини печінки у фор-
мування відповіді орган-
ізму на термальне ура-
ження, підтверджують

вище наведене ствердження. При цьому
метаболічну відповідь на термічне ушкод-
ження можна розглядати в якості ланцю-
га патологічних процесів, що призводить
до вираженого енергодефіциту, синдро-
му поліорганної недостатності, і, як ре-
зультат, - ендогенного інфікування, що
відбувається на тлі транслокації бактерій.
Гіпоксія пошкоджених тканин на біохімі-
чному рівні веде до зниження мікросо-
мальної активності в печінці, блокаді тер-
мінального відділу ділянки дихального
ланцюга мітохондрій [3].

Ми не мали намір обмежуватися
лише констатацією частково відомих па-
тофізіологічних даних стосовно комплек-
сного ланцюга патогенетичних ме-
ханізмів опікового ураження організму.
На жаль, наслідком наших неостаточних
поглядів на єдину патогенетичну концеп-
цію опікової хвороби є неостаточно виз-
начена тактика інтенсивної терапії дано-
го критичного стану. Не до кінця з’ясо-
вана ефективність медикаментозної
профілактики ураження життєво важли-
вих органів в динаміці опікової хвороби.
Саме тому певний оптимізм вселяє до-
ведений гепатопротекторний термоза-
хисний ефект кверцетину за умов експе-
риментальної опікової хвороби.

Відзначимо в цьому сенсі, що квер-
цетин – важлива флавоноїдна сполука,

 
'��. 3. /������ �	������� ��	�����"����"����� � �	����� �����	� ����� 
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якій притаманні певні фармакологічні
властивості, в тому числі й антиокси-
дантні, протизапальні, мембраностабілі-
зуючі, репаративні, ранозагоюючі та ан-
тиінфекційні [5-7, 15, 17]. Аналогічні за-
хисні механізми фармакологічних сполук
доведені в якості таких, що ініціювали
радіозахисні ефекти при впливі на
організм іонізуючого опромінення [26,
27]. Вказаний вище широкий спектр за-
хисних ефектів кверцетину є підставою
вважати його складовою частиною мета-
болічної терапії при гострих ішемічних
судинних патологіях [9, 13], а також з
оптимізмом дивитися у майбутнє його
застосування в якості складового компо-
ненту патогенетично обґрунтованої схе-
ми комплексного лікування опікової хво-
роби.

Висновки

1. Розвиток експериментальної опікової
хвороби характеризується пригнічен-
ням в паренхімі печінки активності
загальної лактатдегідрогенази в її
динаміці, що ми вважаємо патогене-
тично значущим та несприятливим
прогнозом формування печінкової
недостатності.

2. Дисфункція печінки займає провідне
місце в патогенетичних механізмах
опікової хвороби, підтверджуючи
концепцію мультиорганної дисфункції
життєво важливих органів та патоло-
гічної дизрегуляція органів та систем
за умов опікового ураження організ-
му.

3. Дисфункція печінки при опіковому
ураженні організму призводить до
вираженої гіперметаболічної ситуації,
наслідком чого є енергетичний деф-
іцит, однією з причиною формуван-
ня якого є виснаження біохімічного
циклу гліколізу через пригнічення ак-
тивності лактатдегідрогенази в
печінці.

4. Кверцетин виявляє термозахисний
ефект в динаміці експериментальної
опікової хвороби, що підтверджуєть-
ся збільшенням активності загальної

лактатдегідрогенази в паренхімі пе-
чінки.

5. Гепатопротекторний та термозахис-
ний ефект кверцетину в динаміці ек-
спериментальної опікової хвороби
обмежує ризик розвитку лактоацидо-
зу та формування печінкової недо-
статності.

6. Доведений позитивний вплив квер-
цетину та широкий спектр його за-
хисних ефектів є підставою вважати
його в якості складового компоненту
патогенетично обґрунтованої схеми
комплексного лікування опікової хво-
роби.
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