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Отримані поранення супроводжуються масивними ушко-
дженнями м’яких тканин кінцівок, магістральних судин 
і нервів, розвитком компартмент-синдрому. Також через 
денервацію — ушкодження периферичних нервів, ішемію 
з подальшим некрозом і фіброзом — у результаті прямого 
або опосередкованого ураження м’язів, «синдрому теното-
мії» — за травматичного ушкодження сухожилків і м’язів, 
за одночасного поєднання денервації й ішемії. Маркери для 
оцінювання стану м’язової тканини — рівні електролітів 
Na+, K+ і Са++, показники функції нирок (сечовина, креати-
нін); глюкоза та продукти її перетворень — лактат (молоч-
на кислота) й піруват (піровиноградна кислота) і, нарешті, 
м’язових ферментів, а саме: креатинкінази (КК) і лактат-
дегідрогенази (ЛДГ). Мета. Дослідити біохімічні показни-
ки крові (активність ферментів енергетичного обміну та 
вмісту електролітів) військових з ішемічною контракту-
рою та денервацією м’язів після мінно-вибухового уражен-
ня. Методи. Проаналізовано сироватку крові 45 осіб, яких 
розподілили на ІV групи. Середній вік пацієнтів IІ групи 
становив 33,75 ± 3,46; ІІІ — 37 ± 3,66; ІV — 35,86 ± 2,35.  
Результати. У сироватці крові визначали активність ЛДГ 
і КК, і вміст електролітів Na+, K+, Ca++. Висновки. ЛДГ віді-
грає ключову роль у метаболізмі лактату й підтриманні 
енергетичного балансу в скелетних м’язах. Підвищена її актив-
ність вказує на наявність гіпоксії за ішемічної контракту-
ри кінцівки й ушкодження периферичних нервів. Фермент 
КК захищає клітинні мембрани від ушкодження. Тенденція 
до зниження активності КК — негативна ознака, яка відоб-
ражає початковий процес руйнування клітинних мембран 
м’язів, ушкоджених мінно-вибуховою травмою. Отримані 
результати можуть бути застосовані для визначення 
важкості патологічних процесів у пацієнтів після трав-
матичного ушкодження периферичних нервів і ішемічної 
контрактури, а також під час оцінювання доцільності про-
ведення оперативного втручання.

The injuries received are accompanied by massive damage 
to the soft tissues of the limbs, main vessels and nerves, and 
the development of compartment syndrome. Violation of muscle 
function in the case of a limb injury can be both a consequence 
of denervation — as a result of damage to peripheral nerves, and 
ischemia with subsequent necrosis and fibrosis — as a result of di-
rect or indirect damage to muscles, «tenotomy syndrome» — in 
case of traumatic damage to tendons and muscles yams, with the 
simultaneous combination of denervation and ischemia. Markers 
for assessing the state of muscle tissue — levels of Na+, K+ and 
Ca++ electrolytes, indicators of kidney function (urea, creatinine); 
glucose and the products of its transformations — lactate (lactic 
acid) and pyruvate (pyruvic acid) and, finally, muscle enzymes, 
namely creatine kinase (CK) and lactate dehydrogenase (LDH). 
Objective. To study the biochemical indicators of blood (activity 
of energy metabolism enzymes and electrolyte content) of military 
personnel with ischemic contracture and muscle denervation af-
ter a mine-explosive injury. Methods. The blood serum of 45 peo-
ple, who were divided into IV groups, was analyzed. The average 
age of patients of the II group was 33.75 ± 3.46; III — 37 ± 3.66; 
IV — 35.86 ± 2.35. The results. The activity of LDH and CK and 
the content of electrolytes Na+, K+, Ca++ were determined in blood 
serum. Conclusions. LDH plays a key role in lactate metabolism 
and maintenance of energy balance in skeletal muscle. Its in-
creased activity indicates the presence of hypoxia due to ischemic 
contracture of the limb and damage to peripheral nerves. KK en-
zyme protects cell membranes from damage. The tendency to de-
crease the activity of CC is a negative sign that reflects the initial 
process of destruction of the cell membranes of muscles damaged 
by a mine-explosive injury. The obtained results can be used to 
determine the severity of pathological processes in patients after 
traumatic damage to peripheral nerves and ischemic contracture, 
as well as when assessing the expediency of surgical intervention. 
Keywords. Ischemia, skeletal muscle, lactate dehydrogenase, cre-
atine kinase.
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Вступ
Війна в Україні призвела до значного зростан-

ня постраждалих від мінно-вибухових уражень 
як серед військових, так і пересічних громадян.  
Отримані поранення супроводжуються масив-
ними ушкодженнями м’яких тканин кінцівок, 
магістральних судин і нервів, розвитком ком-
партмент-синдрому [1, 2]. Травмування перифе-
ричних нервів у мирний час сягали 4 % від усіх 
травм, характеризувалися значним і тривалим 
зниженням функції кінцівки, високим рівнем  
інвалідизації хворих і складали значну медико-
соціальну проблему [3]. Наразі в Україні відсутня 
чітка статистика таких травм, проте через війсь-
кові дії, вона, ймовірно, різко зросла.

Порушення функції м’язів у разі травми кін-
цівки може бути як наслідком денервації — за 
умов ушкодження периферичних нервів, так 
і ішемії, із подальшим некрозом і фіброзом че-
рез пряме або опосередковане ураження м’язів, 
«синдрому тенотомії» — за травматичного ушко-
дження сухожилків і м’язів. Також за одночасного 
поєднання декількох цих процесів (денервація + 
ішемія тощо). У зв’язку з цим за поліструктурної 
травми кінцівок зростає роль не лише адекват-
ного оцінювання тяжкості ушкодження нерва, 
а й характеру ураження м’язів [3]. 

Унаслідок ішемічно-денерваційного ушко-
дження м’язової тканини у кров виділяється знач- 
на кількість білкових чинників, які опосередко-
вують, у тому числі, запальні процеси. Їхнє ви-
ділення спричинює початок складного каскаду 
біохімічних реакцій і впливає на перебіг іше-
мії [4]. Вивільнення внутрішньоклітинних фер-
ментів у сироватку є показником травмування 
тканини та фізіологічного обміну клітин [5]. 
Таким чином, вимірювання внутрішньоклітин-
них ферментів у сироватці крові є важливим для  
діагностики ушкоджених м’язів, моніторингу 
перебігу і тяжкості захворювання, й оцінювання 
ефекту терапії.

До маркерів, які визначають у сироватці кро-
ві та використовують під час оцінювання стану 
м’язової тканини, належать рівні електролітів нат-
рію (Na+), калію (K+) і кальцію (Са++), показники 
функції нирок (рівень сечовини та креатиніну); 
глюкоза та продукти її перетворень — лактат 
(молочна кислота) та піруват (піровиноградна 
кислота) і, нарешті, м’язових ферментів, а саме 
креатинкінази (КК) і лактатдегідрогенази (ЛДГ) 
[6, 7]. Креатинкіназа — ключовий фермент мета-
болізму скорочення та розслаблення скелетного 

м’яза. Вона присутня в тканинах і клітинах, які 
потребують енергії (скелетні та серцеві м’язи), 
і вважається найкращим маркером для виявлен-
ня та моніторингу захворювань скелетних м’язів. 
Знаходячись у цитоплазмі міоцита, КК є каталі-
затором реакції креатину й аденозинтрифосфа-
ту, яка приводить до утворення фосфокреатину 
та аденозиндифосфату. Фосфокреатин, що утво-
рюється внаслідок цієї реакції, є основним депо 
енергії м’язів [8]. Активність загальної КК — ви-
знаний маркер руйнування скелетних м’язів, яке 
здебільшого відбувається внаслідок травми. Одно-
часно розпадаються міоцити і КК потрапляє з ци-
топлазми в кров, що дозволяє використовувати 
її як маркер ушкодження м’язів [8, 9]. Зростання 
активності КК у сироватці крові може свідчити 
про травмування скелетних м’язів і спостерігати-
ся за умов низки патологічних станів. Таким чи-
ном, моніторинг змін рівнів КК у сироватці крові 
є важливим для пацієнтів, у яких спостерігається 
м’язовий біль або їхня слабкість [10].  

Лактатдегідрогеназа — гліколітичний фер-
мент, який бере участь у кінцевих етапах пере-
творення глюкози (каталіз взаємоперетворення 
лактату та пірувату). Це складова всіх клітин 
організму, частіше — цитоплазми. Найбільшу її 
активність виявлено в печінці, серцевому та ске-
летних м’язах, нирках. Вміст ферменту в біль-
шості тканин набагато вищий, ніж у плазмі 
крові. Зростання активності ЛДГ або її окремих 
ізоформ у плазмі крові відбувається внаслі-
док вивільнення ферментів із ушкоджених або 
зруйнованих клітин [6]. Підвищення активності 
ферменту ЛДГ реєструють у пацієнтів із прогре-
суючою м’язовою дистрофією, особливо на ран-
ній та проміжній стадіях захворювання, а також 
під час таких патологічних процесів у м’язах як: 
дистрофія, міопатія, травматичне ушкодження 
[6, 11]. Проте інформація щодо активності ЛДГ 
і КК у разі травматичного ураження периферич-
них нервів суперечлива. Виявлено як зменшення, 
так і підвищення чи збереження її активності на 
рівні контролю [12].

На сьогодні численними публікаціями дове-
дено регуляторну роль кальцію в забезпеченні 
енергетичних процесів у м’язах, їхній скорочу-
ваній активності. Тому подальше дослідження 
внутрішньоклітинного вмісту кальцію й інших 
електролітів важливе для більш повного розу-
міння механізму перебігу метаболічних проце-
сів у сполучній і нервовій тканинах за норми та 
патології. Як відомо, у разі порушень іннервації 
нервів у м’язах превалюють катаболічні процеси.  
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Вони проявляються як змінами хімічного скла-
ду м’язової тканини, так і різкими зрушеннями 
швидкості перебігу ферментативних реакцій, які 
забезпечують енергетику м’язової діяльності. По-
рушення катаболічних процесів, насамперед, від-
бивається на регенерації АТФ, а також знижуєть-
ся надходження необхідних для біосинтетичних 
процесів (анаболізму) субстратів. У свою чергу, 
ушкодження анаболічних процесів призводить до 
порушення відтворення функціонально важли-
вих сполук-ферментів, гормонів, необхідних для 
здійснення катаболізму [13]. 

Захворювання, які призводять до нервово-
м’язових розладів, спричинюють вихід із м’язів 
у плазму крові органоспецифічних ферментів. 
Їхня поява у кров’яному руслі внаслідок вимиван-
ня з клітин із підвищеною проникністю мембран 
або структурних ушкоджень дозволяє оцінити 
стан метаболізму м’язової тканини [5, 8, 9]. 

Мета: дослідити біохімічні показники кро-
ві (активність ферментів енергетичного обміну 
та вмісту електролітів) військових з ішемічною 
контрактурою та денервацією м’язів після мінно-
вибухового ураження.

Матеріал і методи
Дослідження було проведено після узгоджен-

ня етичного комітету Інституту травматології 
й ортопедії (протокол № 4 від 11.11.2023 р.) від-
повідно до Ґельсинської декларації 2000 р., Ди-
рективи Європейського товариства 86/609 про 
участь людини в біомедичних дослідженнях 
і наказів МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., 
№ 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. Усі  
пацієнти підписали форму інформаційної згоди 
щодо участі в дослідженні.  

Проаналізовано сироватку крові 45 осіб, яких 
розподілили на ІV групи. Середній вік  пацієнтів 
IІ групи становив 33,75 ± 3,46; ІІІ — 37 ± 3,66; 
ІV — 35,86 ± 2,35. 

Із них 10 умовно здорових увійшли до І групи 
(контроль), 8 пацієнтів —  до ІІ із діагнозом іше-
мічна контрактура кінцівки з анамнезу та клініч-
них даних — місцевий гіпертензивний синдром, 
відомо: атрофія м’язових волокон, характерних 
для реактивно-відновлювального періоду іше-
мічної контрактури; 10 — до ІІІ — ушкодження 
периферичних нервів кінцівки (базуючись на 
клінічних та інструментальних показниках: за 
допомогою ультразвукового дослідження і елект-
ронейроміографії доведено травмування перифе-
ричного нерва); 7 — до ІV — ішемічна контракту-
ра кінцівки з ушкодженням периферичних нервів 

на основі поєднання клінічної картини ішемічної 
контрактури з даними інструментальних дослі-
джень, які вказували на травму периферичного 
нерва. 

У сироватці крові визначали стандартними 
тест-системами Roche Diagnostics активність 
ЛДГ і КК на біохімічному аналізаторі Cobas-311. 
Вміст електролітів Na+, K+, Ca++ встановлювали 
на автоматичному аналізаторі EasyLyte Calcium 
(США), використовуючи пакет реактивів фірми 
MEDICA (Нідерланди). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали з використанням пакета програми 
Origin Pro 8,5. Розраховували середні значення 
отриманих показників (М) зі стандартними від-
хиленнями (SD). Достовірність різниці між група-
ми з нормальним розподілом порівняння оціню-
вали за критерієм t-Стьюдента. За P < 0,05 зміни 
вважали достовірними. Із метою визначення ста-
тистичної значущості відмінностей між група-
ми для кількісних (із розподілом, відмінним від 
нормального) і порядкових змінних використано 
критерій Краскал–Уолес. Порівняння кількісних 
і порядкових змінних у залежних вибірках про-
водили за допомогою критерію Вілкоксона. По-
казники на графіках подано у вигляді медіани 
і 5–95 перцентилей.

Результати та їх обговорення
Згідно з отриманими нами даними середній 

показник активності ЛДГ у сироватці крові пацієн-
тів контрольної групі становив (82,5 ± 2,1) Од/л 
(таблиця). У решти хворих відзначили його віро-
гідне зростання. Так у ІІ групі активність ЛДГ 
збільшилася на 142,4 %, у ІІІ — на 122,8 і найбіль-
ше у ІV — на 153,3 % (P < 0,05, рис. 1).

Рис. 1. Активність ЛДГ у сироватці крові пацієнтів конт-
рольної групи (1), з ішемічною контрактурою (2), ушко-
дженням периферичних нервів (3), ішемічною контракту-
рою й ушкодженням периферичних нервів (4). * Р < 0,05 
відносно контрольної групи
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ЛДГ відіграє ключову роль у метаболізмі лакта-
ту та підтримці енергетичного балансу скелетних 
м’язів. Збільшена її активність може свідчити про 
гіпоксію скелетних м’язів за ішемічної контрактури 
кінцівки й ушкодження периферичних нервів. Не-
достатнє постачання кисню до тканин спричинює 
зниження частки аеробного, тобто окисного, фос-
форилювання. Як наслідок, за умов гіпоксії, м’язи 

накопичують молочну кислоту, а не використо-
вують її як енергоджерело. Це призводить до ацидо-
зу, який гальмує фосфофруктокіназу. У результаті 
гліколітичне утворення АТФ також припиняється.

Отже, визначення активності ЛДГ під час за-
хворювань, які супроводжуються травматичним 
ушкодженням скелетних м’язів і руйнуванням їхніх 
клітин, є важливим маркером тканинної деструкції.  

Рис. 2. Активність креатинкінази в сироватці крові пацієн-
тів контрольної групи (1), з ішемічною контрактурою (2), 
ушкодженням периферичних нервів (3), ішемічною конт-
рактурою й травмою периферичних нервів (4)

Рис. 4. Концентрація Ca++ в сироватці крові пацієнтів конт-
рольної групи (1), з ішемічною контрактурою (2), ушко-
дженням периферичних нервів (3), ішемічною контракту-
рою й травмою периферичних нервів (4)

Рис. 3. Концентрація Na+ в сироватці крові пацієнтів контрольної 
групи (1), з ішемічною контрактурою (2), ушкодженням перифе-
ричних нервів (3), ішемічною контрактурою й травмою перифе-
ричних нервів (4). * Р < 0,05 відносно контрольної групи

Рис. 5. Вміст іонів K+ в сироватці крові пацієнтів контроль-
ної групи (1), з ішемічною контрактурою (2), травмою пери-
феричних нервів (3), ішемічною контрактурою й ушкоджен-
ням периферичних нервів (4)

Таблиця
Активність креатинкінази та лактатдегідрогенази, вміст іонів K+, Na+, Ca++ 

у сироватці крові хворих на ішемічний і денерваційний процеси у м’язах (M ± m)

Показник Контроль, 
n = 10

Ішемічна контрактура, 
n = 8

Ушкодження периферичних 
нервів, n = 10

Ішемічна контрактура з ушкоджен-
ням периферичних нервів, n = 7

Лактатдегідрогеназа, Од/л 82,50 ± 2,10 200,00 ± 16,13* 183,80 ± 8,21* 209,00 ± 11,85*
Креатинкіназа, Од/л 137,00 ± 2,00 121,25 ± 28,7 110,20 ± 18,94 143,23 ± 11,85
Na+, ммоль/л 142,00 ± 1,90 152,25 ± 5,74* 143,94 ± 9,40 141,26 ± 2,79
K+, ммоль/л 4,50 ± 0,10 4,81 ± 0,26 5,32 ± 0,18 4,81 ± 0,12
Ca++, ммоль/л 1,23 ± 0,06 1,12 ± 0,04 1,16 ± 0,03 1,17 ± 0,03

Примітка. * Р < 0,05 відносно контрольної групи.
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Отримані нами результати узгоджуються з низ-
кою інших публікацій [6, 14, 15], які повідом-
ляють про зміни біохімічних маркерів, зокрема, 
активності ЛДГ, за умов ішемії й ушкодження пе-
риферичних нервів.

Під час вимірювання активності КК не вияв-
лено її вірогідних змін у сироватці крові пацієн-
тів ІІ, ІІІ та IV групи порівняно з контрольними 
значеннями. Проте відзначили тенденцію до зни-
ження цього ферменту в сироватці крові пацієнтів 
ІІ, ІІІ групи відповідно на 11,5 і 19,7 %, а у IV гру-
пи, навпаки, підвищення на 4,5 % (Р > 0,05, таб-
лиця, рис. 2). Ці результати узгоджуються  
з іншими дослідниками [12]: активність КК може 
зменшуватися/підвищуватися чи залишатися на 
рівні контролю. Проте фермент КК захищає клі-
тинні мембрани від ушкодження. Його утворен-
ня та накопичення — один із чинників захисту 
мембран. Тому тенденція до зниження активності 
КК — скоріше негативна ознака, яка відображає 
початковий процес руйнування клітинних мемб-
ран м’язів, травмованих мінно-вибуховою трав-
мою [6].  

Вміст іонів Na+ у сироватці крові пацієнтів 
ІІ групи, вірогідно, підвищився на 7 % (P < 0,05, 
таблиця, рис. 3) від контрольних значень. 

Тоді як концентрація іонів К+ і Ca++ у сироватці 
крові пацієнтів усіх досліджуваних груп не від-
різнялася від контрольних значень. Хоча відзна-
чено тенденцію до зниження Ca++ у всіх групах 
хворих. Найбільшим воно було в сироватці крові 
осіб ІІ групи — 8,9 %, а ІІІ і IV —  відповідно на 
5,7 і 4,9 % (Р > 0,05, табл. 1, рис. 4).

Вміст іонів K+ у сироватці крові пацієнтів ІІ 
і IV групи мав тенденцію до підвищення на 6,9 %, 
а в  ІІІ на 18,2 % (Р > 0,05, табл. 1, рис. 5). 

Брак АТФ і зсув рН у кислий бік змінюють по-
ляризацію мембрани. Іони Na+ і Cа++ — заходять, 
а К+ — залишає клітини скелетних м’язів. Унас-
лідок ацидозу надходження екстрацелюлярного 
Са++ зменшується. Він звільняється з комплексів 
з тропоніном, гальмується АТФ активність міо-
зину. Це зумовлює зниження скорочуваності 
скелетних м’язів. Під час тривалої ішемії ушко-
джуються як мембрани саркоплазматичного ре-
тикулуму, так і плазматичні. У клітині підвищуєть-
ся концентрація Na+, Ca++, лактату, пірувату, АТФ 
та ін. Ці високогідрофільні компоненти призво-
дять до набухання клітин і їхніх органел, тому 
зростає інтенсивність перекисного окислення 
мембран, надходження ферментів у кров і ушко-
дження скелетних м’язів [14, 15].

Висновки
Лактатдегідрогеназа відіграє ключову роль 

у метаболізмі лактату та підтриманні енерге-
тичного балансу в скелетних м’язах. Підвищена  
активність ферменту вказує на наявність гіпоксії 
за ішемічної контрактури кінцівки й ушкодження 
периферичних нервів. 

Фермент КК захищає клітинні мембрани від 
травмування. Тенденція до зниження активності 
КК — негативна ознака, яка відображає почат-
ковий процес руйнування клітинних мембран 
м’язів, ушкоджених мінно-вибуховою травмою. 

Отримані результати можуть бути застосова-
ні для виявлення важкості патологічних процесів 
у пацієнтів після травматичного ушкодження пе-
риферичних нервів і ішемічної контрактури, а та-
кож під час визначення доцільності проведення 
оперативного втручання.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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