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РЕФЕРАТ
Робота викладена на 64 сторінках друкованого тексту, містить 2 таблиці, 6 рисунків. Перелік посилань включає 58 джерел.

Об’єктом дослідження була капілярна та венозна кров жінок, хворих на інфаркт міокарда.

Метою роботи було проаналізувати зміни у клініко-біохімічних показниках крові жінок з гострим інфарктом міокарда. 

Методи дослідження – клінічні, біохімічні та статистичні. 

В результаті проведення досліджень були обстежені жінки, віком 55–60 років, в кількості 20 осіб. Було визначено їх гематологічні показники, що характеризують стан серцево-судинної системи. Обстеження проводилось на 1, 7 й 14 дні захворювання.
Новизна роботи: вперше у нашому регіоні було проведено аналіз змін у клініко-біохімічних показниках крові у жінок, хворих на гострий інфаркт міокарда.

Практична значимість дослідження: аналіз динаміки гематологічних показників  дає змогу більш раннього діагностування ІМ та визначення його стадії, що дозволяє розпочати відповідне лікування, що буде ефективним та підвищить вірогідність сприятливого перебігу хвороби й зменшить ризик виникнення ускладнень, ця інформація може бути використана для викладання дисциплін: патологічна фізіологія, фізіологія людини і тварини.

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ, КЛІНІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ, ІНФАРКТ МІОКАРДА, ІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ, БІОМАРКЕРИ

ABSTRACT
The work is laid out on 64 pages of printed text, contains 2 tables, 6 drawings. The list of links includes 58 sources.

The subject of the study was the capillary and venous blood of women with myocardial infarction.

The aim of the study was to analyze changes in the clinical and biochemical parameters of blood of women with acute myocardial infarction.

Research methods - clinical, biochemical and statistical.

As a result of the research, females, aged 55-60 years, were examined, in the number of 20 people, their hematological indices characterizing the condition of the cardiovascular system were determined. The examination was carried out at 1, 7 and 14 days of the disease.

Novelty of work: for the first time in our region an analysis of changes in clinical and biochemical parameters of blood in women with acute myocardial infarction was performed.

Practical relevance of the study: analysis of the dynamics of hematological parameters allows earlier diagnosis of MI and determining its stage, which allows to start the appropriate treatment, which will be effective and will increase the likelihood of favorable course of the disease and reduce the risk of complications, this information can be used for teaching the disciplines: physiology, human and animal physiologist.
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ВСТУП

За даними деяких досліджень у нашій країні кількість хворих на інфаркт міокарда (ІМ) у три рази більше, ніж у розвинених країнах. Кількість хворих, що повертаються до нормального життя після ІМ досить невелика, порівняно із розвинутими країнами [1].
Профілактика та лікування ішемічної хвороби серця (ІХС) так і залишається актуальним питанням, не дивлячись на велику кількість досліджень. Проблема збільшення чисельності хворих на ІМ має велике соціальне значення, так як в основному ІМ уражує працездатний пласт населення. Смертність від ІМ у жінок за дослідженнями французьких вчених більше ніж на 40% перевищує чисельність смертності чоловіків. Більш висока смертність через інфаркт міокарда серед жінок, порівняно з чоловіками пов’язана з тим, що симптоматика у жінок менш виражена й більш розмита, аніж у чоловіків, що збільшує час для постановки діагнозу та початку лікування. У віці 50-55 років ризик виникнення інфаркту міокарда стає для жінок вище, ніж для чоловіків того самого віку через настання менопаузи, внаслідок чого статеві гормони перестають захищати жіночий організм від серцево-судинних захворювань [2]. 
Симптоми ІМ у жінок часто приймають вигляд інших захворювань, тому виявити ІМ можна лише за допомогою проведення додаткових досліджень, таких як електрокардіографія та дослідження крові. Жінки частіше не отримують своєчасного лікування через не правильний діагноз та страждають постінфарктними ускладненнями. Дослідження динаміки гематологічних показників  дає змогу більш раннього діагностування ІМ та визначення його стадії, що дозволяє розпочати відповідне лікування, що буде ефективним та підвищить вірогідність сприятливого перебігу хвороби й зменшить ризик виникнення ускладнень [3].
Існує ряд захворювань, прояви яких дуже схожі на клінічні прояви ІМ: аневризма аорти, стенокардія, захворювання печінки та жовчних шляхів, езофагіт та інші. Тому при підозрі на ІМ необхідно провести ряд лабораторних досліджень, які дозволять відрізнити ІМ від інших патологій й виявити локалізацію, поширення та тривалість ішемії. Крім того, важливо розпізнати ознаки супутніх захворювань, таких як патологія нирок й дихальної системи, цукровий діабет, анемія, так як це визначає подальшу схему лікування й прогноз захворювання [4].
Мета роботи: дослідити динаміку гематологічних показників крові у жінок віком 55-60 років, хворих на інфаркт міокарда.
Задля досягнення визначеної мети вирішувались наступні завдання: 

1. Оцінити динаміку клінічних показників еритроцитарного ряду периферичної  крові у жінок 55-60 років з інфарктом міокарда на 1, 7 й 14 день захворювання;

2. Визначити та проаналізувати показники лейкоцитів та лейкограми у жінок 55-60 років з інфарктом міокарда на 1, 7 й 14 день захворювання;

3. Дослідити динаміку біомаркерів інфаркту міокарду (тропоніни І, АсАт) у жінок 55-60 років з інфарктом міокарда на 1, 7 й 14 день захворювання;
4. Оцінити показники крові, що характеризують ліпідний профіль (тригліцериди, ЛПВЩ, ЛПНЩ) у жінок 55-60 років з інфарктом міокарда на 1, 7 й 14 день захворювання;
5. Проаналізувати показники крові, що характеризують стан печінки (загальний білірубін) та нирок (креатинін, сечовина) у жінок 55-60 років з інфарктом міокарда на 1, 7 й 14 день захворювання.

Об’єкт дослідження – гематологічні та біохімічні показники крові жінок з інфарктом міокарда, віком 55-60 років.
Предмет дослідження – фізіологічний стан організму при інфаркті міокарду.
Методи дослідження – клінічні, біохімічні, статистичні.

Практична значимість дослідження: знаючи динаміку змін показників крові на різних стадіях захворювання можна оцінити фізіологічний стан пацієнта та скоригувати лікування і досягти повної реабілітації.
Новизна роботи: вперше у нашому регіоні було проведено дослідження клініко-біохімічних показників крові на 1, 7 й 14 день захворювання серед жінок віком 55-60 років з інфарктом міокарду задля виявлення динаміки змін гематологічних показників та оцінки стану серцево-судинної системи та інших.

.

1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1 Стадії інфаркту міокарду та їх характеристика
Інфаркт міокарда виникає на фоні ішемічної хвороби серця, атеросклерозу та артеріальної гіпертонії, але також ІМ може стати першим проявом ішемічної хвороби серця. Інфаркт міокарда – гостра фаза ІХС, завершенням цієї фази є омертвіння частини міокарду, це пов’язано з частковим або повним припиненням кровотоку до однієї з гілок коронарних артерій, що призводить до кисневого голодування у клітинах серцевого м’яза [5].

Клінічна картина ІМ відрізняється специфічними симптомами, що відрізняють ІМ від інших захворювань серця. Першим симптомом є ангінозний біль, який виникає у стані спокою і відрізняється інтенсивністю та розташуванням за грудиною. Тривалість ангінозного болю більше 15 хвилин й прийом препаратів групи нітратів не дає знеболювального ефекту. Біль може іррадіювати у інші частини тіла, частіше за все у руку або лопатку. До інших симптомів ІМ належать задишка, почуття ядухи, аритмія, почуття замирання серця, страх смерті, інколи  виникає не продуктивний кашель [6].
Інфаркт міокарда поділяють за анатомічним розташуванням ураження на 4 типи. Трансмуральний ІМ характеризується відмиранням клітин не тільки у серцевому м’язі, воно поширюється на інші шари – епікард та ендокард. Інтрамуральний ІМ характеризується розташуванням некротичних вогнищ у товщі серцевого м’яза, при цьому на інші шари пошкодження не поширюється. Субендокардіальний ІМ характеризується ураженням поблизу ендокарда. Субепікардіальний ІМ розташовується поблизу ендокарда. Субепікардіальний ІМ уражує тканини поблизу епікарда. Класифікація ІМ за площею ураження поділяється на 2 типи: крупновогнищевий (Q-інфаркт) та дрібновогнищевий (не Q-інфаркт). Крупновогнищевий інфаркт можна розділити на 2 типи: трансмуральний (у цьому випадку буде відсутній зубець R) та субепікардіальний (рис. 1.1). Дрібновогнищевий інфаркт також поділяють на 2 типи: субендокардіальний (на ЕКГ видно зміщення сегмента S-T нижче ізолінії, при цьому не реєструється патологічний зубець Q (рис. 1.2)) та інтрамуральний (рис. 1.3) [7].
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Рис. 1.1. Вигляд Q-інфаркту на електрокардіограмі

[image: image2.png]Toun nospexaens
Viowe) wanas





Рис. 1.2 Субендокардіальний дрібновогнищевий інфаркт міокарду на ЕКГ
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Рис. 1.3 Інтрамуральний дрібновогнищевий інфаркт міокарду на ЕКГ

ІМ умовно поділяють на декілька послідовних стадій. Перша стадія – стадія пошкодження, на цій стадії виникає гостре порушення кровообігу, протікає вона непомітно. За тривалістю стадія пошкодження триває від декількох годин до 3 днів. Безпосередньо серцевий напад –​ це найгостріший період, який супроводжується інтенсивним болем за грудиною, який стрімко розширюється. При знятті ЕКГ можна бачити помітний патологічний зубець Q (рис. 1.4, номер 1), що свідчить про ішемію та пошкодження. Триває найгостріший період до 6 годин від початку ІМ. Гострий період характеризується потраплянням у кровотік продуктів розпаду тканин, через це швидко наростають симптоми вираженої інтоксикації. На ЕКГ помітно як піднімається сегмент ST, зубець Т стає негативним (який раніше був позитивний), починається відмежування зони ушкодження, з’являються перші ознаки формування коронарного зубця (рис. 1.4, номер 2-4). Триває гострий період до 12-14 днів від початку ІМ. Наступна стадія ІМ ​– підгостра стадія. На цій стадії на ЕКГ спостерігається як сегмент ST наближується до ізоелектричної лінії, відбувається відмежування зони ішемії й формування глибоких рівнобічних негативних (коронарних) зубців Т (рис. 1.4, номер 5, 6). Характерним для цієї стадії є помітне полегшення некротичного синдрому, починає утворюватися рубець із сполучної тканини. Триває підгостра стадія до 2 місяців. Завершуюча стадія – стадія рубцювання. Площа функціонуючих кардіоміоцитів зменшується, за рахунок утвореного рубця зі сполучної тканини, триває більше 2 місяців, повного одужання не настає. На ЕКГ зберігається патологічний зубець Q, ST на ізолінії, зберігається коронарний зубець Т, але до кінця цієї стадії він значно зменшує амплітуду та стає нерівнобічним(рис. 1.4, номер 7, 8) [8, 9].
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Рис. 1.4. Різні стадії інфаркту міокарда на електрокардіограмі

Вище описано класичну картину перебігу, але в деяких випадках симптоми можуть носити атиповий характер, що значно ускладнює діагностування. Абдомінальна форма характеризується болем, який локалізується не за грудиною, а в епігастральній області, можуть бути скарги на здуття живота, нудоту, блювання. Симптоми можуть носити характер гострого панкреатиту. При астматичній формі на перший план серед симптомів виходить задишка, що інтенсивно наростає, за клінічною картиною дуже схоже на напад бронхіальної астми. Для церебральної форми характерні запаморочення, порушення свідомості, неврологічні розлади, спостерігається порушення усвідомлення подій, що відбуваються. Колаптоїдна форма починається розвитком колапсу, може бути сплутана з кардіогенним шоком. Клінічно домінує різка артеріальна гіпотензія, запаморочення, холодний піт, потемніння в очах. Головна відмінність периферичної форми – локалізація болю: біль виникає у горлі, лівій руці, кінці лівого мізинця, нижній щелепі або у шийно-грудному відділі хребта. При виникненні безбольової форми симптоми майже не помітні, може відзначатись незначна слабкість на фоні задовільного загального стану. Безбольова форма більш поширена серед хворих на цукровий діабет, так як внаслідок цього захворювання порушується чутливість. Аритмічна форма. Може зустрічатися комбінована форма, яка включає симптоми двох або більше різних форм [9, 10].
1.2 Патофізіологічні особливості інфаркту міокарду

Під час розвитку інфаркту міокарда відбувається багато фізіологічних процесів, які впливають на картину крові.
На сьогоднішній день виділяють 2 типи ІМ:
· спонтанний тип – ішемія пов’язана із первинною коронарною подією (ерозія бляшки й/або руйнування);
· вторинний тип – ішемія пов’язана зі збільшенням недостатності кисню (коронарний спазм, коронарна емболія, аритмія, гіпотензія, гіпертензія).
Механізм ІМ. Починається процес з помірного стенозу коронарної артерії, після чого відбувається розрив атеросклеротичної бляшки. Під час цього процесу колагенові волокна оголюються, відбувається активація тромбоцитів, запускаються реакції згортання, що спричинює гостру оклюзію коронарної артерії. Якщо відновлення перфузії не відбувається, то розвивається некроз міокарда (починаючи із субендокардіальних відділів), дисфункція ураженого шлуночка (у більшості випадків лівого), аритмії. Тромботична оклюзія коронарної артерії виникає у 80% хворих на ІМ з патологічним зубцем Q, це призводить до трансмурального некрозу міокарду. При спонтанному відновленні перфузії або добре розвинених колатералях виникає ІМ без патологічного зубця Q. При такому розвитку хвороби розмір інфаркту менше, функція лівого шлуночка погіршується не так сильно, летальність нижче, але більша вірогідність повторних інфарктів, адже він є незакінченим, так як серце продовжує постачатися за рахунок ураженої коронарної артерії [5].

Некроз міокарду може бути двох видів: некоронарогенний, причиною якого є первинна зміна обміну в міокарді; коронарогенний, який пов'язаний із первинним порушенням судин серця.

При будь-якому виді некрозу міокарда до процесу в певній мірі залучаються порушення метаболізму та кровопостачання. Відмирання ділянок міокарду, яке виникає при абсолютній або відносній недостатності вінцевого кровообігу носить назву коронарогенного некрозу міокарда. 

При тривалому знижені кровопостачання серця починається так званий «ішемічний каскад»: клітини на ділянці, де виникла оклюзія коронарних артерій, відмирають більшість шляхом некрозу, деякі клітини шляхом апоптозу, нові клітини не утворюються. Пошкоджені тканини серця проводять електричні імпульси значно повільніше, ніж здорові. Різниця у швидкості між пошкодженими та здоровими тканинами може стати причиною повторного повернення імпульсу в одну й ту саму ділянку міокарду, що призводить до багатьох видів аритмій, які можуть стати летальними (фібриляція шлуночків, шлуночкова тахікардія) [3, 5]. 

Порушення нормальних процесів у клітинах відбувається дуже швидко, приблизно через 30 хвилин: змінюється структура мітохондрій, відзначається набухання або пікноз ядер, зникає поперечна покресленість [3]. 
М'язові клітини втрачають глікоген і калій, в них збільшується кількість лізосом, клітини гинуть і дуже швидко оточуються нейтрофілами, які в подальшому замінюються макрофагами, лімфоцитами і плазматичними клітинами. Надалі в місці некрозу з'являються фібробласти і утворюється сполучнотканинний рубець. Осередок некрозу в міокарді несприятливо впливає на діяльність серця в цілому, це проявляється в порушеннях скоротності, збудливості й провідності. При інфаркті міокарда змінюється біоелектрична активність серця [9, 10].
З некротизованих ділянок м'яза серця в кров потрапляють такі внутрішньоклітинні ферменти: креатинфосфокіназа, аспартатамінотрансфераза, серцеві ізоферменти лактатдегідрогенази. Резорбція некротичних білків супроводжується лейкоцитозом, лихоманкою, збільшенням ШОЕ [11].
1.3  Зміни гематологічних показників при інфаркті міокарду

Проаналізувавши літературні джерела було з’ясовано, що ІМ супроводжується значними змінами у клініко-біохімічних показниках крові. У перші 4–6 годин у крові відзначається збільшення міоглобіну – білка, що виконує транспорт кисню всередину клітин [12]. Також підвищується креатинінтрансфераза через 8–10 годин, через 2 доби цей показник повертається до норми, ІМ виключається при трьох негативних результатах визначення цього показника [13]. 

Вискоспецифічним для ІМ є підвищення ізоформ міокардіального скоротливого білка тропоніну. Рівень тропоніну І дозволяє оцінити пошкодження серцевого м’яза, а також диференціювати біль у грудях, який викликано несерцевими причинами [14]. У деяких випадках тропонін І може підвищуватись внаслідок наступних причин: міокардит, перикардит, тромбоемболія, травма серця. Іноді цей показник підвищується після інтенсивного фізичного навантаження навіть у здорових людей [15, 16].
З неспецифічних показників у крові відзначається збільшення ШОЕ, нейтрофільних лейкоцитів, активності аспартатамінотрансферази (АсАт) й аланінамінотрансферази (АлАт). Ступінь вираження усіх цих показників залежить насамперед від величини ураження серцевого м’яза [17].
АсАт вже давно використовується для діагностики ІМ. Від початку болю АсАт перевищує норму вже через 8-12 годин, досягає максимального значення до 24-36 години й повертається в норму за 3-4 дні. Підвищення активності цієї речовини спостерігається унаслідок порушення функції клітинних мембран й фермент, який в нормі знаходиться всередині клітини, у значній кількості надходить до кровотоку [18, 19]. Велика кількість цього ферменту є у печінці, що сильно знижує його специфічність стосовно ІМ, тому для діагностики використовується у поєднанні з іншими більш специфічними маркерами. Активність АсАт може збільшуватись при застійній серцевій недостатності кровообігу, при міокардитах, перикардитах, тромбоемболіях легеневої артерії [20]. 

Через 2–3 години від виникнення ІМ кількість лейкоцитів збільшується, а через 5-7 днів починає зменшуватись. ШОЕ збільшується лише до 4-5 дня захворювання й залишається стабільно високим протягом 2-3 тижнів. Лейкоцитоз спостерігається не у всіх хворих, це обумовлено різною реактивністю організму [21].

Крім того, до специфічних маркерів некрозу міокарда окрім тропоніну І відносяться міоглобін, рівень кретинфосфокінази й лактатгідрогенази. Міоглобін це білок, який міститься у м’язовій тканині, в тому числі міокарді. При ІМ рівень міоглобіну збільшується протягом 4–6 годин. Підвищення рівня креатинкінази є специфічною ознакою ураження серцевого м’яза. Рівень креатинкінази збільшується з перших годин й залишається підвищеним протягом 2–3 діб [22]. Фермент лактатгідрогенази міститься майже у всіх клітинах організму й бере участь в утилізації глюкози. Рівень лактатгідрогенази підвищується при ІМ, патологіях печінки, крові та нирок. При ІМ рівень лактатгідрогенази залишається високим протягом 10–14 днів. Фракції ферменту лактатгідрогенази містяться переважно у клітинах серця, кіркового шару нирок, печінки. Ці показники можуть бути використані для оцінки поширеності ураження при ІМ [23].
Рівень електролітів (натрій, калій, магній) у крові змінюється при ІМ, який супроводжується аритмією, але при неускладнених формах ІМ рівень електролітів може залишатись незмінним. Дуже важливими при діагностуванні ІМ мають показники: МНО (визначається у разі приймання антикоагулянтів), сечовини, креатиніну, цукру крові, рівень холестерину, ліпопротеїдів та тригліцеридів [24, 25].

Аналізи, які слід проводити в гостру стадію ІМ. Показник згортання крові (коагулограма) має важливе значення у зв’язку з ризиком розвитку ДВС-синдрому, при якому кров згортається всередині судин; аналіз показників кислотно-лужного стану; визначення С-реактивного білка (при ІМ може бути підвищений за рахунок запальної реакції); визначення загального білка й білкових фракцій; визначення концентрації калію й кальцію; загальні аналізи ліпідного обміну (загальний холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ, тригліцериди) дозволяють виявити активність атеросклеротичного процесу [26, 27].

Загальний білок крові, а саме альбуміни й глобуліни характеризуються ростом при активній фазі ішемії міокарда, це пов’язано з порушенням процесів метаболізму. Креатинін і сечовина підвищуються унаслідок розвитку серцевої недостатності. Дуже важливим симптомом є підвищення концентрації холестерину у крові. Різкий ріст АсАт та АлАт завжди супроводжують некроз серцевого м’яза. Амілаза і фосфотаза можуть підвищуватись лише при виражених некротичних процесах у серці й свідчить про неадекватність проведеного терапевтичного лікування [28].
Загальний аналіз крові може виявити появу лейкоцитозу. Важливим показником також є кількість еритроцитів, так як анемія може пригнічувати кисневе голодування серцевого м’яза. При оцінці лейкоцитарної формули можлива поява лейкоцитозу із зсувом лейкоцитарної формули вліво і аненозифілія. Залізо входить у склад цитохромів й бере участь у клітинному диханні, при ІМ рівень заліза може біти підвищеним. Визначення глікованого гемоглобіну дозволяє оцінити концентрацію глюкози за останні 3 місяці, його високий рівень може свідчити про можливість виникнення цукрового діабету, що в свою чергу збільшує ризик виникнення ІМ. Також цей показник має важливе значення для оцінки ефективності лікування й прогнозу ІМ у пацієнтів з цукровим діабетом [11].
2 МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Організація та схема дослідження

Дослідження клініко-біохімічних показників крові у жінок з гострим інфарктом міокарда проводилося на території Комунальної установи міської клінічної лікарні екстреної та швидкої медичної допомоги у м. Запоріжжя. 

При виконанні роботи було обстежено 20 осіб жіночої статі, віком 55-60 років з діагнозом гострий інфаркт міокарда, які були пацієнтами кардіологічного відділення для хворих на інфаркт міокарда. У всіх осіб були однакові супутні захворювання: гіпертонічна хвороба ІІІ ст., 3 ст.; стенокардія напруження І ст., ІІІ функціональний клас.
Для оцінки клініко-біохімічних показників крові хворим проводився забір капілярної та венозної крові для клінічного та біохімічного аналізу на 1, 7 й 14 день захворювання. Забір крові проводився у кардіологічному відділенні для хворих на інфаркт міокарда. Обиралась група, в яких діагноз підтверджено результатами ЕКГ та характерним анамнезом, лікування проводилось за загальноприйнятою схемою.
2.2 Методика забору крові 

Методика забору крові з пальця. Для проведення клінічного аналізу крові використовувалася капілярна кров. Забір проводився з пальця, з дотриманням усіх норм та правил. Забір здійснювався у гумових рукавичках, з дотриманням правил асептики та антисептики. Після відповідної особистої підготовки проводилась сама маніпуляція взяття крові з пальця, для цього ватною кулькою змоченою спиртовим розчином попередньо оброблялась верхня фаланга 4 пальця кисті. Після висихання шкіри (задля запобігання розтіканні краплі крові по поверхні пальця) здійснювали прокол шкіри швидким рухом за допомогою одноразового стерильного скарифікатора. Прокол здійснювали на бічній поверхні поперек дактилоскопічних ліній пальця на 2-3 мм. Першу краплю витерли сухим ватним тампоном (так як у ній міститься велика кількість тканинної рідини), після чого кров набирали самопливом із пальця зі знов виступаючих крапель. Після забору крові до місця проколу прикладали ватну кульку змочену спиртовим розчином для обробки рани та припинення кровотечі. З узятої капілярної крові проводили клінічне дослідження крові: визначали кількість еритроцитів, лейкоцитів, ШОЕ, рівень Hb, та робили мазок для визначення лейкоцитарної формули [29].
Методика забору крові з вени. Для біохімічного дослідження крові проводили забір крові з вени. Стандартними місцями венепункції є вени: ліктьової ямки, передпліччя, кисті, нижніх кінцівок. Перед початком роботи мили руки за Наказом МОЗ України №798 [30]. Після проведення особистої гігієнічної підготовки, наносили 5 мл спиртового антисептика на руки і втирали до висихання. Надягли гумові рукавички, обробили їх 2 ватними кульками, змоченими 70% розчином етилового спирту. Наклали гумовий джгут на середню третину плеча. Попросили пацієнта попрацювати кистю і затиснути кулак. Обробили шкіру в місці проколу ватними кульками, змоченими спиртом 2 рази. Лівою рукою натягнули шкіру в ділянці ліктьової ямки і зафіксували вену великим пальцем лівої руки. Голкою зрізом догори прокололи шкіру під кутом 30 градусів до стінки фіксованої вени, увели голку на 5-10 мм по ходу вени. Потягнули поршень на себе й набрали необхідну кількість крові (для біохімічного дослідження необхідно 15-20 мл крові). Притиснули ватну кульку змочену спиртовим розчином до місця проколу і швидким рухом витягнули голку. Попросили пацієнта зігнути руку в лікті і тримати у такому положенні 5-10 хв. Помістили кров у пробірку, на якій вказали номер досліджуваного, пробірку помістили у штатив. Взяту кров транспортували до лабораторії [20].
2.3 Клінічний аналіз крові

Клінічний аналіз крові проводили для оцінки вмісту гемоглобіну у червоній крові, кількості еритроцитів, ШОЕ, кількості лейкоцитів, а також лейкограми. Для аналізу використовували капілярну кров взяту з пальця.
2.3.1 Методика визначення кількості еритроцитів 
Підрахунок проводили за допомогою камери Горяєва. Сітка Горяєва містить 225 великих квадратів. Принцип сіток однаковий, вони розділені на різну кількість квадратів, які згруповані різним чином. «Малий квадрат» є постійною величиною, його площа складає 1/400 мм2, тобто одна сторона дорівнює 1/20 мм2. Спочатку під мікроскопом підрахували кількість еритроцитів в строго певному об'ємі камери, а потім проводили перерахунок отриманого результату на 1 мм3 (мкл) крові або 1 л. Для підрахунку еритроцитів кров розводили в 200 разів 3% розчином куховарської солі. Розведення крові проводили в меланжері (змішувач) [29]. В суху чисту хімічну пробірку точно відміряли піпеткою 4 мл 3% розчину хлористого натрію і обережно видули в неї узяті за допомогою капілярної піпетки від гемометра Салі 0,02 мл крові. Суспензію ретельно перемішали і потім заповнили камеру. Еритроцити рахували під малим збільшенням мікроскопа в 5 великих (80 малих) квадратах, розташованих по діагоналі. Щоб не рахувати двічі одні і ті ж клітки, користувались наступним правилом: рахунку підлягають всі клітки усередині малого квадрата і ті, що лежать на прикордонних лініях, якщо ці клітки більшою своєю половиною заходять всередину даного квадрата.
Одиницею підрахунку служить малий квадрат, об'єм якого рівний 1/4000 мкл (мм3). Підрахунком кількості еритроцитів в 1 мкл крові проводили за формулою [2.1]:
                               X = (a×4000×200) / 80,                                                  (2.1)
де Х – кількість еритроцитів в 1 мкл крові; а – число еритроцитівв, порахованих в 80 малих квадратах камери Горяєва. 
Після скорочень у формулі, кількість порахованих еритроцитів множимо  на 10000. Референтні значення 3,8-5,0×1012/л [31].
2.3.2 Методика визначення вмісту гемоглобіну

Вміст гемоглобіну визначали за допомогою фотоелектроколориметра (ФЕК). Принцип методу: гемоглобін окислюється в метгемоглобін, за допомогою залізосинеродистого калію (червона кров’яна сіль), у результаті утворюється з ацетонціангідрином забарвлений ціан-метгеоглобін, який виявляється колориметрично. 

Для визначення у пробірку налили 5 мл трансформуючого розчину, до якого входять: ацетонціангідрин – 0,5 мг, калій залізосинеродистий – 0,2 г, натрій гідрокарбонат – 1г, дистильована вода до 1л, розчин має бути прозорий, жовтого кольору. До трансформуючого розчину додали 0,02 мл крові (розведеної у 250 раз). Ретельно перемішали й залишили на 10 хв. Вимірювали на ФЕК при довжині хвилі 500-560 нм (зелений фільтр) у кюветі з товщиною шару 1 см проти холостої проби (трансформуючий розчин). При тих самих умовах виміряли стандартний розчин. Розрахунки проводили за калібрувальним графіком, який будували по стандартному розчину геміглобінцианіду. Референтні значення 130-170 г/л [32].
2.3.3 Методика визначення ШОЕ 

Визначення швидкості осідання еритроцитів проводили приладом Панченкова. Піпетку приладу промили розчином цитрату натрію, після чого наповнили її цим розчином до відповідної помітки (позначка мітки – «Р»). Після цього видули розчин у невелику пробірку. Двічі набрали повний капіляр до мітки «К», видули її в пробірку з цитратом натрію і перемішали. Таким чином ми отримали розведення 1:4. Розведену кров набрали у піпетку до помітки «К» і поставили у штатив. Оцінили висоту стовпчика плазми над еритроцитами, які осіли двократно, через 1 й через 24 години. Автоматизоване визначення здійснюється на автоматичних аналізаторах, що контролюються мікропроцесором, які вимірюють швидкість осідання еритроцитів за допомогою системи інфрачервоних променів. Седиметнація відбувається при кімнатній температурі під дією гравітації, результати оцінюються у мм/год. Референтні значення 2-15 мм/год [33].
2.3.4 Методика визначення кількості лейкоцитів

Визначення кількості лейкоцитів виконували методом підрахунку у камері Горяєва (рис. 2.1). У пробірку внесли 0,4 мл розчинника й 0,02 мл капілярної крові, добре перемішали. Отримане розведення вважається рівним 1:20. У якості розчинника використовували 3-5% розчин оцтової кислоти, підфарбований метиленовим синім. Перед заповненням камери Горяєва пробірку з розведеною кров’ю струсили. Чисте і сухе скло притерли до камери таким чином, щоб у місці зіткнення утворилися райдужні кільця. Кінцем круглої скляної палички відібрали краплю крові і піднесли до краю шліфованого скла камери. Після заповнення камери залишили її на 1 хв. У спокійному стані для осідання лейкоцитів. Підрахунок проводили при малому збільшенні (об’єктив ×8, окуляр ×15) при затемненому полі зору. Підрахунки проводили у 100 великих квадратах для отримання задовільних результатів. Об’єм малого квадрата дорівнює 1/4000 мм3, а кров розведено у 20 разів, тому проводили розрахунки в 1 мкл крові за формулою [2.2]:
                                   X = (a×250×20) / 100,                                                (2.2)

де Х – кількість лейкоцитів в 1 мкл крові; а – кількість лейкоцитів, порахованих у 100 великих квадратах камери Горяєва. 
Після скорочень у формулі, кількість порахованих лейкоцитів множимо на 50. Референтні значення 4,0-9,0×109/л [29].
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Рисунок 2.1– Схема та загальний вигляд Лічильна камера Горяєва 
2.3.5 Методика визначення компонентів лейкограми

Задля визначення компонентів лейкоцитарної формули проводили підготовку до дослідів та готували мазок крові. На попередньо знежирене предметне скло ближче до короткої сторони наносимо невелику краплю капілярної крові. Залишили скло в горизонтальному положенні і рівномірно розподілили краплю крові по поверхні скла шліфувальним склом, розмістивши його під кутом 45°. Почекали, поки вся кров «розпливеться» по склу, потім коротким ребром шліфувального скла швидко проводимо по предметному склу. Мазок намагалися зробити рівним і тонким. Висушували мазок на повітрі, висушений мазок повинен бути рівномірно жовтуватого кольору, достатньої величини (розташовуватися на 1-1,5 см від краю). Фіксування здійснювали в метиловому спирті: мазки крові склали попарно і занурили у фіксатор на 3-5хв. Після фіксації, ретельно промили дистильованою водою і залили фарбою Романовського-Гімзи (1 крапля фарби в 1 мл дистильованої води). Мазки фарбували 25-40 хв. Після чого надлишки фарби змили водопровідною водою і мазок висушили. Мазки далі використовували для визначення лейкоцитарної формули [29].
Визначення компонентів лейкоцитарної формули здійснювали шляхом оцінки мазків крові забарвлених за Романовського-Гімзе. Проводили мікроскопію фіксованих і забарвлених мазків крові з диференціюванням різних лейкоцитів під мікроскопом (імерсійна система, об'єктив ×90, окуляр ×10; конденсор повинен бути піднятий, а діафрагма повністю розкрита). На чотири крайових ділянки мазка нанесли краплю імерсійної олії, одну з цих ділянок встановили в полі зору. Пересування мазка під окуляром мікроскопа здійснювали по зигзагоподібній лінії., так як різні види лейкоцитів розподіляються по поверхні мазка нерівномірно (еозинофіли з моноцитами – ближче до краю, лімфоцити – ближче до центру). Диференціювання лейкоцитів проводили за допомогою 11-клавішного лейкоцитарного лічильника С-5, за методом Філіпченка. Уявно розділили предметне скло на три частини: початкову, середню, кінцеву. За допомогою лічильника, розрахованого на 100 лейкоцитів підрахували всі фракції лейкоцитів. Коли кількість клітин, які підрахували відповідає 100 клітинам, то рахунок закінчується автоматично, зберігаючи дані підрахунку. Моноцити — великі одноядерні лейкоцити, що належать до агранулоцитів, тобто не містять в цитоплазмі азурофільних гранул. Моноцити, як і лімфоцити, мають несегментоване ядро. Але на відміну від лімфоцитів, моноцити мають ядро неправильної форми, в той час як лімфоцити мають округле темне ядро. Норма – 3-11% Еозинофіли – це один з різновидів лейкоцитів. Вони входять до складу гранулоцитарної групи клітин разом з нейтрофілами і базофілами. Еозинофіли в крові відрізняються особливою чутливістю до барвнику еозину. На відміну від інших гранулоцитів, мають ядро, що складається з двох частин. Норма – 0,5-5% Нейтрофіли. Паличкоядерні — мають велике ядро у вигляді букви С, S. Норма – 1-6%. Сегментоядерні — ядро має 2-3 сегменти, іноді більше, розділених тонкими перетяжками. Норма 47-72%. Лімфоцити – округлої форми, кругле або бобовидне ядро, що займає більшу частину клітини, що інтенсивно забарвлене з окремими більш світлими ділянками, цитоплазма лімфоцитів оточує ядро у вигляді вузької світло-синього обідка. Норма 19-37% [29, 31].
2.4 Біохімічний аналіз крові

За допомогою біохімічного аналізу ми оцінювали роботу внутрішніх органів, процеси метаболізму та фізіологічний стан організму. Для дослідження використовувалась венозна кров.

Параметри, що досліджувались: глюкоза, сечовина, креатинін, загальний білірубін, холестерин, ЛПНЩ, ЛПВЩ, тригліцериди, АсАт, АлАт, тропонін І.
2.4.1 Методика визначення тропоніну І у крові

Для визначення використовували набір готових реагентів для біохімічних аналізаторів. Кров у об’ємі 100 мкл (5-6 крапель) наносили через спеціальне прийомне віконце на місце для зразка. Плазма крові, проходячи через фільтр, під дією капілярних сил просочує смужку, де присутні у крові білки-маркери, що вступають у реакцію з моноклональними антитілами, поміченими колоїдним золотом, утворюючи комплекси антиген-антитіло. Колоїдне золото – спеціальний барвник, який видно навіть при дуже низьких концентраціях [34-36]. Довели пробу до кімнатної температури. Вийняли тестову касету й відмітили на ній данні обстежуваного. Набрали пробу у піпетку-крапельницю й утримуючи її вертикально, внесли у лунку для проб 5 повних крапель (150 мкл) сироватки, даючи висохнути попередній краплі. Результати в нг/мл зчитували через 20 хвилин після внесення проби. Нормальні показники не перевищують 5 Нг/мл [37].
2.4.2 Методика визначення АсАт у крові

Визначення проводили за методом Райтмана-Френкеля. У результаті реакції трансамінування, що каталізуєї АсАт, утворюється оксалоацетат. Оксалоацетат у процесі визначення переводимо у піровиноградну кислоту, яка з 2,4-динітрифенілгідразином у лужному середовищу утворює фарбований гідразон; інтенсивність забарвлення пропорційна кількості утвореної піровиноградної кислоти й може бути виміряна колориметрично. Хід визначення активності АсАт. Спочатку змішали 0,1 мл сироватки крові із 0,5 мл попередньо нагрітого до 37°С субстратного розчину, для виготовлення якого використовували 29,2 мг альфа-кетоглутарової кислоти і 2,66 г  аспарагінової кислоти, які розчинили у воді, що містить 1 моль NaOH в 1 мл (рН отриманого розчину має бути 7,4) й доповнили до 100 мл фосфатним буферним розчином у концентрації 0,1 моль/л (рН розчину 7,4). Суміш сироватки із субстратним розчином інкубували при температурі 37°С протягом 60 хв.  Додали 0,5 мл розчину 2,4-динітрофенілгідразина (19,8 мг розчинили у 100 мл соляної кислоти, концентрація якої 1 моль/л), витримали протягом 20 хв при кімнатній температурі. Додали 5 мл розчину КОН у концентрації 0,4 моль/л, перемішали й залишили на 10 хв при кімнатній температурі. Колориметрували на фотоелектроколориметрі при довжині хвилі 500 – 560 нм (зелений фільтр) у кюветі з товщею шару 1 см проти холостої контрольної проби. Цю пробу готували як і дослідну, але для контрольної проби розчин 2,4-динітрофенілгідразина додали до інкубації. Референтні значення 0,1-0,45 Мм/год×л [38].
2.4.3 Методика визначення АлАт у крові

У результаті реакції трансамінування, що каталізує АлАт утворюється піровиноградна кислота. Хід визначення активності АлАт. Змішали 0,1 мл сироватки з 0,5 мл попередньо нагрітого до 31°С субстратного розчину, для приготування якого використали 29,2 мг альфа-кетоглутарової кислоти й 1,78 г аланіна й розчинили як і для приготування субстратного розчину для визначення АсАт, інкубували при температурі 37°С протягом 30 хв. Далі хід такий самий як і для визначення активності АсАт. Розрахунок активності ферментів проводили за калібрувальним графіком. У якості стандартного розчину використовували розчин пірувату натрію (110 мкг/мл), що відповідає концентрації піровиноградної кислоти 88 мкг/мл (1 мкмоль/л); готували ряд розведень стандартного розчину, що містить 0,05; 0,10; 0,15; 0,20; 0,25 мкмоль піровиноградної кислоти, до яких долили по 0,5 мл розчину 2,4-динітрофенілгідразина, надалі проби обробляли так само, як дослідні. Активність ферментів виражається у мікромолях піровиноградної кислоти, що утворилась при інкубації 1 мл сиворотки крові за 1 год при температурі 37°С. Референтні значення 0,1-0,68 Мм/год×л [39].
2.4.4 Визначення ліпідного обміну

2.4.4.1 Методика визначення кількості тригліцеридів у крові 

Принцип методу визначення тригліцеридів: у сироватці крові з ацетилацетоном тригліцериди екстрагуються із сироватки. Вивільнений у результаті лужного гідролізу гліцерин окислюється до формальдегіда за допомогою метаперйодата натрія, який разом з ацетилацетоном у слабому оцтовому розчині утворює 3,5-диацетил-1,4-дигідролютидин, інтенсивність забарвлення якого пропорційна вмісту тригліцеридів. До 0,5 мл сироватки або плазми додали 2 мл гептану, 3,5 мл ізопропилового спирту і 1 мл 0,08 н сірчаної кислоти, перемішали і через 5 хв центрифугували. З верхнього (гептанового) шару відібрали 0,4 мл, додали 2 мл ізопропилового спирту і 1 краплю 6,25 н КОН, перемішали, закрили пробкою й нагріли на водяній бані протягом 10 хв при температурі 70°С. Після охолодження додали 0,2 мл перйодатного реактиву і 1 мл ацетиацетонового реактиву, після перемішування знову закрили пробкою й нагріли ще протягом 10 хв при тій самій температурі. Розвивається жовто-зелене забарвлення, інтенсивність якого вимірювали за допомогою фотометрії при довжині хвилі 425 нм у кюветах із довжиною оптичного шляху 0,5 см проти холостої проби, яку ставили так само як і дослідну, але замість досліджуваного матеріалу брали воду. Калібрувальну пробу ставили так само як і дослідну, але замість сироватки або плазми брали 0,5 мл калібрувального розчину і 0,5 мл води, утворене забарвлення відповідає забарвленню дослідної проби, в яку взято плазму із вмістом тригліцеридів 2 ммоль/л. Розрахунок проводили за калібрувальним графіком. Референтні значення 0,65-3,023 Мм/л [38].
2.4.4.2 Методика визначення холестерину у крові 
Визначення проводили за допомогою реакції Лібермана-Бурхрада (метод Ілька). Холестерин, що міститься у сироватці крові обробляється реактивом Лібермана-Бурхарда, при цьому холестерин втрачає воду. У сильно кислому безводному середовищі холестерин взаємодіє із сумішшю сірчаної кислоти, оцтової кислоти й оцтового ангідрида. У ході реакції холестерин поступово окислюється. У результаті кінцевого окислення утворюється забарвлене сполучення, але через нестійкість забарвлення сполуки час фотометрії має бути точно витриманий. Реакційна суміш зі стандартним розчином холестерину має  смарагдовий колір, але може давати й зелений, блакитний, бурий кольори. До 2,1 мл кислотної суміші (10 мл льодяної оцтової кислоти й 50 мл оцтового ангідриду, після охолодження ще додали 10 мл концентрованої сірчаної кислоти) повільно по стінці додали 0,1 мл плазми до сироватки без ознак гемолізу. Пробірку стряхнули енергійними рухами 8-10 раз й помістили в термостат при температурі 30°С на 20-25 хв. Фотометрували у кюветі з довжиною оптичного шляху 0,5 см проти реактиву при довжині хвилі 625 нм. Розрахунки проводили за калібрувальним графіком. До 0,05-0,2 мл калібрувального розчину додали таку кількість кислотної суміші, щоб загальний об’єм був 2,2 мл, перемішали й витримали 20 хв при температурі 37°С, потім фотометрували. Забарвлення калібрувальної проби, у яку взято 0,05 мл калібрувального розчину, відповідає вмісту холестерину у плазмі 3 ммоль/л; проби, в яку взято 0,1 мл – вмісту 6 ммоль/л. Референтні значення 3,6-5,2 Мм/л [40].
2.4.4.3 Визначення ліпопротеїдів 

Визначення ліпопротеїдів проводили за допомогою фотоколориметра. Визначення проводили за методом Бурштейна і Самая. Він заснований на тому, що розчин гепарину у присутності іонів Са вибірково осаджує ЛПНЩ. Ступінь утворення мутності визначали на ФЕК. Для проведення аналізу у кювету ФЕК з довжиною оптичного шляху 5 мм помістили 2 мл СаСІ2 й 0,2 мл сироватки крові. Перемішали скляною паличкою. Використовуючи червоний фільтр виміряли проти дистильованої води, результати записали. У ту саму кювету додали 0,4 мл розчину гепарину. Ретельно перемішали і через 4 хв колориметрували другий раз. Референтні значення 2,28-5,26 г/л.
Розрахунки проводили за формулою [2.3]:
                                           Х = (Е2 – Е1) х 10,                                              (2.3)

де Х – вміст ЛПНЩ; Е1 – перші показники колориметра; Е2 – другі показники колориметра.
Визначення ЛПВЩ проводили після осадження ЛПНЩ під дією фосфорновольфрамовою кислоти у присутності іонів магнію. Фракція ЛПВЩ при центрифугуванні залишаться у розчині. Для осадження ЛПНЩ в першу центрифужну пробірку (дослідну) додали осаджуючий реагент 0,5 мл, сироватки 0,2 мл. До калібрувальної проби замість сироватки додали таку ж кількість калібратору. Вміст пробірок добре перемішали, центрифугували 10 хв при 3000 об/хв. Відділили надосадову рідину у чисту пробірку. Надосадову рідину й калібратор розведений використовували для визначення ЛПВЩ. Для визначення ЛПВЩ до дослідної проби у суху пробірку налили: робочий реагент 1,0 мл, над осадову рідину 0,1 мл. У калібрувальну пробу замість надосадової рідини додали розведений калібратор. Вміст пробірок перемішали й 25 хв витримали у термостаті при температурі 37°С. Виміряли оптичну щільність цих розчинів проти робочого розчину [40]. Розрахунки проводили за формулою. Референтні значення: 0,72-1,84 Мм/л [2.4]: 
                                       С=А/Ек х 1,29,                                                       (2.4)
де А – щільність дослідної проби; Ек – оптична щільність калібрувальної проби

2.4.5 Методика визначення концентрації сечовини і креатиніну

2.4.5.1 Дослідження показників сечовини за диацетилмонооксимним методом 
Сечовина у кислому середовищі утворює разом із диацетимонооксимом у присутності тиосемикарбози й солей заліза забарвлену в рожево-червоний колір сполуку, інтенсивність забарвлення пропорційна вмісту сечовини. У центрифужну пробірку налили 0,8 мл дистильованої води, 0,2 мл сироватки й 1 мл 10 % розчину трихлороцтової кислоти. Отриману суміш перемішали. Через 15-20 хв центрифугували 15-20 хв при 3000 об/ хв. У чисту пробірку внесли 0,5 мл надосадової рідини й 5 мл кольорового реактиву. Пробірку закрили гумовою коркою, загорнули в алюмінієву фольгу, витримали на киплячій бані протягом 20 хв, після охолодили протягом 2-3 хв під проточною водою. Вимірювання проводили на фотоелектроколориметрі при довжині хвилі 530-560 нм (зелений фільтр) проти холостої проби у кюветі з товщиною шару 1 см не пізніше 15 хв після охолодження. Холосту пробу ставили так само, як і дослідну, але замість надосадової рідини брали 0,5 мл води [41]. Для розрахунку брали калібрувальну пробу, де замість сироватки брали 0,2 мл калібрувального розчину. Референтні значення 2,9-7,5 Мкм/л.
Розрахунки проводили за формулою [2.5]:
                                   Х = (Едп.×16,65)/ Ест.,                                                 (2.5)

де Едп.- екстинкція дослідної пробы; 16,65 – концентрація сечовини в стандартній пробі; Ест.- екстинкція стандартної проби. 
2.4.5.2 Методика показників креатиніну за методом Яффе
У лужному середовищі пікрінова кислота взаємодіє із креатиніном й утворює помаранчево-червоний колір, яка вимірюється фотометрично. Взяли 2 мл сироватки крові і перемішали із 6 мл насиченого розчину пікрінової кислоти. Через 5 хв пробірку помістили на водяну баню, на 15-20 сек. Після центрифугували. До 4 мл отриманого розчину додали 0,2 мл 2,5 моль/л розчину їдкого натра й ретельно перемішали. Іноді внаслідок випадіння фосфатів після злужування розчин стає мутним, у такому разі поміщали ще раз у центрифугу. Доводили розчин до об’єму 10 мл за допомогою води. Через 10 хв, але не пізніше за 20 хв, проводили вимірювання у кюветі із товщею шару 2 см при довжині хвилі 500-560 нм (зелений фільтр) проти холостої проби. Холоста проба: 3 мл насиченого розчину пікрінової кислоти й 0,2 мл 2,5 моль/л розчину їдкого натра доведеного до 10 мл об’єму водою. Далі визначення проводили шляхом калібрувальної кривої. Референтні значення 62-115 Мкм/л [33].
2.4.6 Методика визначення глюкози

Визначення глюкози у крові проводилося за допомогою ФЕК. Метод ґрунтується на тому, що при нагріванні глюкози із орто-толуфдоновим реактивом у кислому середовищі дає зелене забарвлення, інтенсивність якого прямо пропорційна концентрації глюкози у крові й визначались колориметрично на ФЕК. Для визначення у центрифужну пробірку налили 0,9 мл 3% розчину трихлороцтової кислоти (для осадження білків крові й відділення іх за допомогою центрифуги) й видули на стінку пробірки 0,1 мл крові. Збовтали пробірку й помістили у центрифугу на 5-7 хв при 1500 об/хв. Взяли дві пробірки, у першу з яких долили 0,5 мл центрифугату, ця пробірка є дослідною. Другу пробірку використовували як контроль, до неї ми долили 0,5 мл 3% розчин трихлороцтової кислоти. У обидві пробірки додали  по 4,5 мл орто-толуідинового реактиву. Пробірки помістили на 8 хв у киплячу баню й одразу охолодили під водопровідною водою до кімнатної температури. Дослідну пробу колориметрували проти контролю або дистильованої води на ФЕК у кюветі з товщею слою 10 мм при червоному фільтрі (600-650 нм) або жовтому фільтрі (595 нм). Розрахунки проводили за калібрувальним графіком.Референтні значення 3,5-5,5 мМоль/л [31].
2.4.7 Методика визначення загального білірубіну

Метод базується на здатності зв’язаної і дисоційованої форми вільного білірубіну утворювати при взаємодії з діазофенілсульфоновою кислотою азобілірубін рожево-фіолетового кольору. Вільний білірубін ми переводили в розчинний дисоційований стан кофеїновим реактивом, завдяки чому в цій пробі визначали загальний білірубін. У три пробірки вносили, необхідні інгридієнти і ретельно перемішували. У першу пробірку для визначення загального білірубіну вносили: 0,5 мл сироватки; 1,75 мл кофеїнового реактиву; 0,5 мл діазореактива. Для зв’язаного білірубіну замість кофеїнового реактиву вносили таку ж саму кількість розчину натрію хлориду (9 г/л). Третя пробірка – контроль, вносили: 0,5 мл сироватки; 1,75 мл кофеїнового реактиву і 0,25 мл розчину натрію хлориду. При визначенні загального білірубіну проби залишили стояти на 20 хв для розвитку забарвлення. По закінченні вказаного часу фотометрували кожну пробу проти води на ФЕК, довжина хвилі 520-560 нм (зелений світлофільтр) у 5 мм кюветі. З одержаних екстинкцій загального і зв’язаного білірубіну віднімали екстикцію контрольної проби (контроль на мутність сироватки) і знаходили вміст загального білірубіну за калібрувальним графіком. Референтні значення 3,4-17,1 Мкм/л [33].
2.5 Статистична обробка даних

Статистичну обробку показників крові проводили шляхом обчислення середнього арифметичного значення, похибки середнього арифметичного, побудову гістограм за допомогою прикладної програми Microsoft Office Excel 2013. 
Середнє арифметичне значення  визначали за формулою [2.6]:
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Далі підраховували відхилення кожного з отриманих результатів від середньої арифметичної [image: image7.wmf]x
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, після чого розраховували середнє квадратичне відхилення за формулою [2.7]:
                                   [image: image9.wmf]å

-

-

±

=

)

1

(

)

(

2

n

x

x

s


,


      

      (2.7)
де σ – середнє арифметичне; n – загальне число варіант, або обсяг даної сукупності.

Потім знаходили величину похибки середнього значення (mx), яка прямо пропорційна середньому квадратичному відхиленню та обернено пропорційна числу проведених досліджень, за формулою [2.8]:
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де m – помилка середньої величини; σ – середнє квадратичне відхилення; n – загальне число варіант, або обсяг даної сукупності.

Стандартна помилка відображає тільки точність оцінки середнього і не дає наглядного уявлення про розкид даних, тому слід обов’язково вказувати разом зі стандартною помилкою і кількість варіант.

Достовірність різниці  між незалежними групами визначали за t-критерієм Стьюдента за формулою [2.9]:
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Відмінності визнавалися значимими при допустимій вірогідності помилки менше 0,05. Тобто, мінімальна достовірність характеризувалась р<0,05 [42].
3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА
За результатами проведеного дослідження клінічних показників крові жінок, хворих на гострий інфаркт міокарда було встановлено, що показники гемоглобіну, кількість лейкоцитів та кількість еритроцитів впродовж 14 днів з моменту захворювання суттєво не змінювалися й знаходились у межах норми (табл. 3.1). Нормальні значення лейкоцитів свідчать про достатньо високу реактивність організму. Кількість еритроцитів знаходиться у межах норми, але наближується до нижньої межі, що може свідчити про анемію, яка може стати причиною збільшення кисневого голодування серцевого м’яза [5].
Показник ШОЕ протягом усього періоду дослідження перевищував верхню межу норми, у 1 день на 45,72%, на 7 день різниця склала 20,79%, на 14 день показник вище норми на 33,5%. При порівнянні різних днів захворювання було виявлено, що показник ШОЕ 1 дня захворювання (36,85±3,22 мм/год) більше показника 7 дня хвороби (25,25±2,59 мм/год) на 31,47% (р<0,001). При порівнянні 1 дня дослідження (36,85±3,22 мм/год) та показника 14 дня дослідження (30,1±2,25 мм/год) виявлено, що показник 1 дня  вище на 18,31% (р<0,05), табл. 3.1. Рівень ШОЕ підвищується внаслідок резорбції некротичних білків та свідчить про гострий запальний процес. ШОЕ починає збільшуватись вже у першу добу захворювання й зберігає високий рівень до 4 тижнів. Нормалізація ШОЕ зазвичай вказує на завершення неспецифічного запального процесу у зоні некрозу [11].
Таблиця 3.1 – Показники середніх значень загального аналізу крові на 1, 7 й 14 день у жінок, хворих на гострий інфаркт міокарда віком 55–60 років (n=20)
	День
Показник
	Норма
	1-й день
	7-й день
	14-й день

	Hb, г/л
	120–150
	137,55±4,4
	139,1±5,2
	138,3±1,8

	Еритроцити, 1012/л
	3,8–5,0
	4,2±0,11
	4,38±0,13
	4,2±0,1

	ШОЕ, мм/год
	2–15
	36,8±3,2***
	25,2±2,5
	30,1±2,5#

	Лейкоцити, 109/л
	4,0–9,0
	7,63±1,02
	7,72±0,72
	7,63±0,33


Примітки:
1. *** ‒ р<0,001– при порівнянні 1 й 7 днів захворювання.
2. # ‒ р<0,05 – при порівняні 1 й 14 дня захворювання.
Аналіз показників лейкоцитарної формули жінок з гострим інфарктом міокарда не виявив суттєвих змін. Показник вмісту еозинофілів на 1 день захворювання (2,4±0,33%) вище показника 14 дня захворювання (1,2±0,1%) на 47,91% (р<0,05), але коливається у межах норми (рис. 3.1).

Суттєвих відмінностей між показниками моноцитів, сегментоядерних нейтрофілів та лімфоцитів не спостерігається, усі показники відповідають нормальним значенням. В деяких випадках при ІМ спостерігається зміщення лейкоцитарної формули вліво, за рахунок паличкоядерних нейтрофілів [11].
Показники паличкоядерних нейтрофілів не перевищують референтних значень. При порівнянні між показниками паличкоядерних нейтрофілів 1 дня захворювання (3,95±0,56%) й 7 дня захворювання (6,75±0,69%), виявлено, що показник 7 дня вище за показник 1 дня на 41,48% (р<0,001). При порівнянні показників нейтрофілів 7 дня хвороби (6,75±0,69%) й 14 дня захворювання (4,35±0,39%), встановлено, що показник 7 дня більше за показник 14 дня на 35,5% (р<0,01), рис. 3.1
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Рисунок 3.1 – Лейкоцитарна формула у жінок, хворих на гострий інфаркт міокарда на 1, 7 й 14 день хвороби віком 55–60 років (n=20)
За результатами біохімічного дослідження крові у жінок з гострим інфарктом міокарда було встановлено, що головний біомаркер інфаркту міокарда - тропонін І має суттєві відмінності протягом дослідження. Рівень тропоніну І на 1 день захворювання (2,12±0,5 нг/мл) перевищує показник 7 дня захворювання (0,83±0,17 нг/мл) на 60,84 (р<0,01). Порівнюючи показник 1 дня хвороби (2,12±0,5 нг/мл) та показник тропоніну І 14 дня хвороби (0,26±0,01 нг/мл) виявлено, що на перший день захворювання показник вище на 87,73% (р<0,01). Також виявлено достовірну різницю між 7 днем захворювання (0,83±0,17 нг/мл) та 14 днем захворювання (0,26±0,01 нг/мл), показник тропоніну І 7 дня більше за показник 14 дня на 68,67% (р<0,01) табл. 3.2. Порівняно з нормою рівень тропоніну І на 1 день вище верхньої межі норми на 76,42%, а на 7 день показник перевищує норму на 39,76%, на 14 день показник відповідає референтним значенням. Протягом дослідження чітко спостерігається тенденція до зниження. Підвищений рівень тропоніну І свідчить про пошкодження м’язових клітин та дозволяє оцінити ступінь поширення пошкодження. Показник тропоніну І зазвичай досягає максимуму на 2 добу захворювання, після чого його концентрація зменшується й нормалізується протягом 8 діб від початку захворювання [3].
Показники АсАт та АлАт у пацієнтів з гострим інфарктом міокарда мали певні коливання, але при цьому можна спостерігати тенденцію до зниження цих показників протягом 3 днів дослідження. Рівень АсАт на 1 день дослідження (0,89±0,1 Мм/год×л) вище показника 7 дня дослідження (0,47±0,05 Мм/год×л) на 47,19% (р<0,01). Різниця між 1 днем захворювання (0,89±0,1 Мм/год×л) й 14 днем захворювання (0,32±0,02 Мм/год×л) становить 64,04% (р<0,001), більшим був показник 1 дня. При порівнянні між 7 днем захворювання (0,47±0,05 Мм/год×л) та 14 днем захворювання (0,32±0,02 Мм/год×л) виявлено, що показник АсАт на 7 день захворювання вище на 31,9% (р<0,001), ніж показник на 14 день,  табл. 3.2. Порівняно з нормою показник на 1 день вище верхньої межі норми на 49,44%, на 7 день вище на 4,26%, а на 14 день показник відповідає межам норми (табл. 3.2). Високий рівень АсАт може свідчити про застійну серцеву недостатність, але цей фермент у великій кількості знаходиться у печінці, тому для встановлення причини його підвищення завжди оцінюються інші показники крові, характерні для ІМ [11].
Рівень АлАт на 1 день захворювання (0,79±0,08 Мм/год×л) порівняно з 7 днем від початку хвороби (0,43±0,03 Мм/год×л) вище на 45,5% (р<0,001). Показник АлАт 1 дня захворювання (0,79±0,08 Мм/год×л) вище за показник 14 дня дослідження (0,4±0,03 Мм/год×л) на 49,36% (р<0,001), табл. 3.2. Порівняно з нормою рівень АлАт на 1 день вище верхньої межі нормальних значень на 13,92%, надалі показник АлАт відповідає нормі й суттєвих відмінностей не спостерігається (табл. 3.2). Рівень АсАт та АлАт підвищується внаслідок некротичних процесів, коли порушується клітинна мембрана й ферменти, що в нормі знаходяться всередині клітини, надходять у кровотік.
Різниця показників тригліцеридів між 1 днем захворювання (1,55±0,07 Мм/л) та 14 днем захворювання (1,34±0,07 Мм/л) склала 13,54% (р<0,05), на 1 день рівень тригліцеридів був вище, ніж на 14 день (табл. 3.2). Інших суттєвих відмінностей у показниках тригліцеридів не спостерігається. Кількість тригліцеридів у крові оцінюється разом із іншими показниками ліпідного обміну, разом із ліпопротеїдами низької щільності утворюють, так звані «шкідливі» жири. Тригліцериди утворюються у кишечнику з жирів їжі, депонуються тригліцериди у жировій тканині та використовуються організмом за необхідністю, для отримання енергії. Високий вміст тригліцеридів може свідчити про високий ризик розвитку атеросклерозу [8].

Таблиця 3.2 – Середні значення показників біохімічного аналізу крові на 1, 7 й 14 день у жінок, хворих на гострий інфарктом міокарда віком 55–60 років (n=20)
	День 
Показник
	Норма
	1-й день
	7-й день
	14-й день

	1
	2
	3
	4
	5

	Тропонін І, Нг/мл
	До 0,5
	2,1 ±0,5**
	0,8 ± 0,17††
	0,26 ±0,01##

	АсАт, Мм/год×л
	0,1–0,45
	0,89±0,1**
	0,47±0,05††
	0,32±0,02###

	АлАт, Мм/год×л
	0,1–0,68
	0,79±0,08**
	0,43 ± 0,03
	0,4 ±0,03###

	Тригліцериди, Мм/л
	0,65–3,23
	1,55±0,07
	1,72±0,26
	1,34±0,07#


Продовження таблиці 3.2

	1
	2
	3
	4
	5

	Холестерин,Мм/л
	3,6–5,2
	4,06±0,23***
	3,49±0,12†††
	2,93±0,08###

	ЛПВЩ, Мм/л
	0,72–1,84
	1,28±0,09
	1,32±0,19
	1,55±0,39

	ЛПНЩ, г/л
	2,28–5,26
	3,94±0,27**
	2,79±0,21
	3,22±0,13##

	Креатинін, Мкм/л
	62–115
	126,2±6,6***
	109,3±4,9†††
	97,9±3,7###

	Сечовина, Мкм/л
	2,9–7,5
	23,1±4,1*
	16,61±1,85†††
	10,4±0,81##

	Глюкоза, мМоль/л
	3,5–5,5
	8,5±0,66
	7,61±0,54†
	6,12±0,3##

	Білірубін загальний, Мкм/л
	3,4–7,1
	18,7±0,95
	19,5±0,8††
	16,5±0,8#


Примітки:
1. * ‒ р<0,05; ** ‒ р<0,01; *** ‒ р<0,001  – при порівнянні 1 й 7 дня захворювання. 

2. # ‒ р<0,05; ## ‒ р<0,01; ### ‒ р<0,001 – при порівнянні 1 й 14 дня захворювання.
3. † ‒ р<0,05; †† ‒ р<0,01; ††† ‒ р<0,001 – при порівнянні 7 й 14 дня захворювання.
Дослідження холестерину виявило, що показник 1 дня хвороби (4,06±0,23 Мм/л) вище показника 7 дня хвороби (3,49±0,12 Мм/л) на 14,03% (р<0,001). Порівнюючи показник 1 дня захворювання (4,06±0,23 Мм/л) та показник холестерину 14 дня захворювання (2,93±0,08 Мм/л) виявлено, що на 1 день значення було вище, ніж на 14 день, їх різниця склала 27,83% (р<0,001). Різниця між 7 днем хвороби (3,49±0,12 Мм/л) та 14 днем  захворювання (2,93±0,08 Мм/л) склала 16,04% (р<0,001), більше значення мав показник холестерину на 7 день захворювання (табл. 3.2). Холестерин приймає участь у формуванні атеросклеротичних бляшок, його показники збільшуються у разі виникнення ІМ спричиненого атеросклерозом коронарних судин [8].

Достовірної різниці між показниками ЛПВЩ не було виявлено. ЛПВЩ – фракція загального холестеролу, яка перешкоджає формуванню атеросклеротичних бляшок.

Показник ЛПНЩ в 1 день хвороби (3,94±0,39 г/л) вище показника  7 дня захворювання (2,79±0,21 г/л) на 29,18% (р<0,01). Різниця між показником ЛПНЩ 1 дня хвороби (3,94±0,39 г/л) та показником 14 дня захворювання (3,22±0,13 г/л) становить 18,27% (р<0,01), на 14 день захворювання рівень ЛПНЩ виявився нижчим, ніж на 1 день захворювання (табл. 3.2). ЛПНЩ разом із тригліцеридами складають так звані «шкідливі» ліпопротеїди, їх високий вміст характеризується як підвищена атерогенність, що свідчить про високий ризик виникнення атеросклерозу [3].

Показники холестерину, тригліцеридів, ЛПВЩ та ЛПНЩ за час дослідження відповідають референтним значенням. Показники ліпідного обміну демонструють наявність атеросклерозу [11].
Рівень креатиніну перевищив верхню межу норми на 1 день досліджень (126,2±6,65 Мкм/л) на 8,87%, на 7 й 14 дні показники знаходились у межах норми, але все одно залишались достатньо високими. Показник 1 дня хвороби (126,2±6,65 Мкм/л) вище показника креатиніну 7 дня захворювання (109,3±4,97 Мкм/л) на 13,39% (р<0,001). Показник креатиніну 1 дня захворювання (126,2±6,65 Мкм/л) також вище показника 14 дня хвороби (97,9±3,73 Мкм/л) на 22,42% (р<0,001). Показник 7 дня захворювання (109,3±4,97 Мкм/л) вище показника креатиніну 14 дня захворювання (97,9±3,73 Мкм/л) на 10,43% (р<0,001), табл. 3.2.

Показники сечовини вище норми протягом 3 днів дослідження, але спостерігається тенденція до зниження. Показник перевищив норму на 1 день (23,13±4,16 Мкм/л)  у 3 рази, на 7 день (16,61±1,85 Мкм/л)  у 2 разі, на 14 день (10,43±0,81 Мкм/л)  у 1 раз. Різниця між показниками виявила наступні зміни: показник 1 дня хвороби (23,13±4,16 Мкм/л) вище за показник сечовини 7 дня захворювання (16,61±1,85 Мкм/л) на 28,18% (р<0,05); показник 1 дня захворювання (23,13±4,16 Мкм/л) вище за показник сечовини 14 дня хвороби (10,43±0,81 Мкм/л) на 54,9% (р<0,01); рівень сечовини на 7 день хвороби (16,61±1,85 Мкм/л) вище рівня сечовини на 14 день захворювання (10,43±0,81 Мкм/л) на 37,2% (р<0,001), табл. 3.2. При порушенні кровопостачання серцевого м’яза відбувається некроз клітин міокарда з розпадом органічних речовин та виділенням продуктів розпаду. Такі процеси в свою чергу провокують розвиток запалення в зоні ураження міокарду. У ранні періоди ІМ у нирках виникають дисциркуляторні порушення, які виражаються ішемією субкапсулярної тканини, в епітелії канальців спостерігається паренхиматозна білкова дистрофія й дрібновогнищевий некроз, знижується вміст цитоплазматичного глікогену й знижується активність окисно-відновних ферментів на фоні підвищення активності ферментів гліколізу. На більш пізніх стадіях ІМ у нирках відбувається незначне відновлення порушеного кровотоку, дистрофічні зміни паренхіми наростають [3]. 

Рівень загального білірубіну був вище норми в усі дня дослідження. На 1 день захворювання (18,7±0,95 Мкм/л)  рівень загального білірубіну перевищив верхню межу норми на 62,03%, на 7 день (19,5±0,81 Мкм/л) різниця з нормою склала 63,59%, а на 14 день хвороби (16,5±0,81 Мкм/л) – 56,97%. Суттєві відмінності спостерігаються на 7 день захворювання (19,5±0,81 Мкм/л) й 14 день (16,5±0,81 Мкм/л), рівень білірубіну на 7 день вище за показник 14 дня на 15,38% (р<0,01). Різниця між показниками 1 дня хвороби (18,7±0,95 Мкм/л) й 14 дня захворювання (16,5±0,81 Мкм/л) складає 11,76% (р<0,05), показник загального білірубіну був вище на 1 день захворювання (табл. 3.2). Цей показник більше характеризує роботу печінки й не є специфічним для ІМ, але вченими встановлено, що є дуже тісний зв'язок між ураженням печінки та серцево-судинними захворюваннями. По-перше, у печінці виникають зміни, які зумовлені первинним ураженням міокарда й пов’язані з цим розлади гемодинаміки, кисневим голодуванням й гуморальними зсувами. По-друге, патологія печінки може бути дуже важливим фактором для виникнення й прогресування вже наявних серцево-судинних порушень, а також впливати на прогноз хвороби. Зниження функціональних можливостей печінки у зв’язку з її ушкодженням призводить до випадіння одного з найважливіших механізмів гуморальної ланки судинної регуляції й гомеостаза, порушується циркуляція біогенних амінів (медіатори регулювання кровообігу), уповільнюється швидкість інактивації альдостерона, підвищується вміст вазодиляторної субстанції [43]. 
Різниця між показниками глюкози виявлена при порівнянні 14 дня хвороби (6,12±0,3 мМоль/л) й 7 дня захворювання (7,61±0,54 мМоль/л), показник 7 дня перевищив показник 14 дня на 19,57% (р<0,05). Також суттєві відмінності виявлено при порівнянні 14 дня захворювання (6,12±0,3 мМоль/л) й 1 дня хвороби (8,5±0,66 мМоль/л), рівень глюкози у 1 день вище за рівень глюкози на 14 день на 28% (р<0,01). Усі 3 показники глюкози вище норми, на 1 день значення перевищило верхню межу норми на 23,5%, на 7 день на 14,59%, на 14 день на 6,21% (табл. 3.2). Високий вміст глюкози може свідчити про цукровий діабет або патологію підшлункової залози. При ІМ внаслідок високого вмісту вільних жирних кислот може спостерігатись резистентність тканин до інсуліну, що призводить до глікемії. У пацієнтів із високим рівнем глюкози зазвичай протікання ІМ складніше, такі хворі більш схильні до виникнення ускладнень та повторних інфарктів. Така особливість пов’язана з тим, що високий вміст глюкози у крові сприяє гіршому загоєнню ран та виникненню вторинних інфекцій. Ускладнення ІМ діляться на ранні, які виникають у перші дні захворювання, до них відносяться: кардіогенний шок, гостра серцева недостатність, гостра аневризма, розрив серця, порушення ритму й провідності, перикардит, гострі враження кишково-шлункового тракту. Пізні ускладнення виникають у період рубцювання, до них включають: хронічна аневризма серця, хронічна серцева недостатність, повторний ІМ [3].
4 ОХОРОНА ПРАЦІ

Тема моєї роботи: «Особливості гематологічних показників у жінок з інфарктом міокарду». При виконанні моєї кваліфікаційної роботи мені було необхідно виконувати правила техніки безпеки при роботі з біологічними рідинами та при роботі з лабораторним обладнанням та реагентами. Недотримання цих правил може поставити під загрозу здоров’я та життя працівника. Перед початком роботи науковим керівником був проведений інструктаж з охорони праці за інструкціями № 296 та № 199 з Охорони праці та інструкцією № 62 з Пожежної безпеки.
Повітря робочої зони повинно відповідати ДСТу 12.1.005-88 [44]. Важливу роль при роботі в лабораторії має провітрювання. Воно необхідно для відновлення концентрації кисню в повітрі закритого приміщення та для зниження концентрації вуглекислого газу, залишків хімічних речовин. Необхідно забезпечувати постійний рух повітря, шляхом відкриття вікон, у випадку використання отруйних та речовин неприємним запахом, приточно- витяжної вентиляції, що повинна відповідати СНІп 2.04.05-91 [45] і ДНАОП 0.03-3.15-89 [46]. 

Температура повітря повинна бути в оптимальному діапазоні 18–20оС. Оптимальна швидкість руху повітря у приміщенні – 0,25-0,3 м/с. Відносна вологість повітря 60-70%. Атмосферний тиск в лабораторії такий як і в навколишньому середовищі. Оптимальним вважають атмосферний тиск 760 мм.рт.ст [38]. Природне і штучне освітлення лабораторії повинне відповідати вимогам СНІп ІІ – 4-79 [47, 48]. Для запобігання виникнення нещасних випадків, пожеж і вибухів слід чітко виконувати правила з техніки безпеки. Експерименти треба проводити акуратно, уважно та  після ознайомлення із приладами, інструментами, властивостями речовин і правилами безпеки [49].

Перед початком роботи треба: одягти отримати дозвіл на виконання роботи, спеціальний одяг, ознайомитись із правилами безпеки при роботі, обладнанням, матеріалами та інструментами. Необхідно перевірити на справність прилади: цілісність дротів, заземлення (занулення) приладів. Упевнитись в наявності засобів гасіння вогню і надання першої долікарської допомоги [49, 50]. При роботі з хімічними реактивами обов’язковий спецодяг (халат з бавовняної тканини) згідно ст. 163 кодексу законів про працю України і ДНАОП 0.00-4.26-96 [52]. 

Неприпустимо, щоб пробірка була наповнена до країв, що може призвести до проливання і попадання рідин на шкіру експериментатора. Зовсім неприпустимо закривати пробірку пальцем і струшувати її в такому виді, оскільки можна зашкодити шкіру, отримати опік. При нагріванні відкритий кінець пробірки повинен бути звернений у бік від працюючого і від сусідів по столу, щоб уникнути попадання на шкіру чи в очі випадково виплеснутої рідини. При митті посуду треба стежити за тим, щоб йорж не вдарявся об дно і стінки посуду, що може призвести биття скляних предметів та травмування. У раковину забороняється  виливати і видаляти концентровані розчини кислот і лугів, що сильно пахнуть, та отруйні речовини, і т.п. При виливанні в раковину таких речовин можливе їх випаровування й отруєння повітря лабораторії та прилеглих приміщень. Концентровані кислоти і луги необхідно попередньо сильно розбавити чи нейтралізувати, щоб уникнути руйнування каналізаційної мережі (відповідно до ДСТ 12.1.007-76) [50].

При написанні цієї роботи мені довелося працювати із електроприладами. Усі мої дії підпорядковувалися вимогам ДНАОП 0.00-1.21-98 «Правила безпечної експлуатації електроустановок споживачів» [53]. З усіма приладами я працювала у присутності лаборанта та чітко дотримуючись інструкцій та паспортів заводу-виробника. Після закінчення дослідів, а також коли прилад був тимчасово не потрібен, він був відключений від електромережі. Використовувалися лише діючі прилади, що пройшли обов’язковий профілактичний огляд та перевірку. Після виконання робіт обов’язково оглянути приміщення, перевірити чи всі реактиви на своїх місцях, вимкнути електроживлення [53, 54].

До нещасних випадків, які можуть статися при виконанні моєї роботи, відносяться термічні і хімічні опіки,  електротравми,  попадання  біологічних рідин на одяг, шкіру і слизові оболонки, а також виникнення задухи при роботі у лабораторії з неполагодженими витяжками.

Термічні опіки виникають при дії високої температури. Перша допомога при термічних опіках полягає в швидкому припинені дії чинника. Для цього потрібно відразу після евакуації потерпілого із зони ураження, охолодити місце опіку тому, щоб після припинення дії температури на тіло зупинити денатурацію білків. 

Якщо на потерпілому горить одяг, людину потрібно повалити на землю і накрити ковдрою, брезентом, пальтом, щоб припинити доступ повітря до полум’я, а потім облити водою тлінну одежу. 
Хімічні опіки  виникають при  потраплянні  на  шкіру розчинів  сильних кислот (хлорної, азотної, сульфурної), луг і солей деяких важких металів. Невідкладна допомога: одяг, промочений хімічною речовиною, негайно видаляють, при цьому рятівник повинен працювати в гумових рукавичках. Уражену ділянку поливають великою кількістю проточної води впродовж 10-15 хвилин, а якщо допомога розпочата пізно, то впродовж ½–1 години. При цьому потрібно пам’ятати, що органічні речовини  які мають у своєму складі алюміній при з’єднанні з водою запалюються, тому їх змивати водою не можна. Обмив уражену ділянку шкіри, приступають до нейтралізації хімічного агента: при опіках кислотою використовують 4% розчин соди, а при опіках лугом – слабкий розчин оцтової або лимонної кислоти, котрими змочують серветки, які накладають на опікову поверхню [55]. 

Інструкція з охорони праці при роботі з кров’ю та іншими біологічними рідинами. 
Загальні вимоги охорони праці. До самостійної роботи, при якій можливий контакт з кров’ю та іншими біологічними рідинами, допускаються особи не молодше 18 років, які не мають медичних протипоказань, навчені безпечним методам роботи і пройшли інструктаж.

Всі біологічні рідини треба сприймати як потенційно заражені ВІЛ-інфекцією, тому згідно приказу № 120 МОЗ України від 20.05.00 розроблена перша допомога при цих випадках [56]. У кабінеті підрозділу, де можливий контакт з біологічними рідинами пацієнтів, повинна бути аварійна аптечка «Анти-СНІД», до складу якої входять: 70% етиловий спирт; ватно-марлеві тампони; 0,05% розчин марганцевокислого калію або наважка препарату в сухому вигляді з необхідною кількістю дистильованої води для приготування розчину; 5% спиртовий розчин йоду; бактерицидний пластир; очні піпетки, одноразовий шприц; перев’язувальний матеріал.
Вимоги охорони праці перед початком роботи. Одягнути і привести в порядок робочий одяг: халат х/б, застебнути манжети і поли халата, надіти шапочку і підібрати під нього волосся. На ноги надіти змінне взуття. Підготувати і перевірити засоби індивідуального захисту. Пошкодження шкіри на руках, якщо такі є, заклеїти пластиром або надіти напальчники. Переконатися в укомплектованості аптечки «Анти-СНІД» [56].

Вимоги охорони праці під час роботи. Неухильно дотримуватися заходів індивідуального захисту. Всі діагностичні дослідження, лікувальні процедури, оперативні втручання ВІЛ-інфікованим пацієнтам необхідно проводити в останню чергу, весь біологічний матеріал дезінфікується і знищується, про що робляться. Медичний інструментарій піддається 3-х етапній обробці у відповідності з ОСТ 42-21-2-85 [57].

В клініко-діагностичній лабораторії при роботі з кров’ю, сироваткою або іншими біологічними рідинами забороняється: видувати рідину з піпетки ротом, слід користуватися гумовою грушею; переливати кров або сироватку через край пробірки.

При центрифугуванні досліджуваного матеріалу центрифуга обов’язково повинна бути закрита кришкою до повної зупинки ротора.

Вимоги охорони праці в аварійних ситуаціях. При забрудненні рук кров’ю та іншими біологічними рідинами слід ретельно протерти їх тампоном, змоченим шкірним антисептиком, після чого вимити проточною водою з милом. При забрудненні рук, захищених рукавичками, — рукавички обробити серветкою, потім вимити проточною водою, зняти рукавички робочою поверхнею усередину, вимити руки і обробити їх шкірним антисептиком.
При попаданні крові або рідин на слизову носа — закапати 0,05% розчин марганцевокислого калію, рот і горло негайно прополоскати 70% спиртом або 0,05% розчином марганцевокислого калію. При попаданні біологічних рідин в очі слід негайно промити їх проточною водою, потім промити розчином марганцевокислого калію за допомогою одноразового шприца у співвідношенні 1:10000. При попаданні біоматеріалу на халат або одяг зробити наступне: одяг зняти і замочити в одному з дезрозчинів; шкіру рук та інших ділянок тіла при їх забрудненні через одяг, після зняття одягу, протерти 70% розчином етилового спирту [58].

При аварії під час роботи на центрифузі дезінфекційні заходи починають проводити не раніше ніж через 40 хв після зупинки ротора, тобто після осадження аерозолю. Після закінчення 40 хв відкрити кришку центрифуги і занурити всі центрифужні стакани і розбите скло в дезрозчин.

При попаданні інфікованого матеріалу на поверхні стін, підлоги, обладнання — протерти їх 6% перекисом водню 3% хлораміном або ін. рекомендованими деззасобами, дворазово з інтервалом у 15 хвилин.
Обробка результатів досліджень проводилася з застосуванням комп'ютерної техніки. До роботи на комп’ютері допускаються особи, що пройшли навчання та інструктаж з охорони праці. Усі особи, що працюють на комп’ютері, повинні знати міри захисту та прийоми надання першої долікарської допомоги при ураженні електричним струмом. 

Вмикання комп’ютерів до електричної мережі здійснюється тільки через спеціально встановлені електричні розетки або вилки із заземленням. Площа, що припадає на одного працюючого з дисплеєм, повинна бути не менше 6,0 м2. відстань між робочими місцями повинна бути не менше 1,5 м в ряду, і не менше 1,25 м між рядками. В приміщеннях, обладнаних відео терміналом, стіни слід фарбувати фарбами пастельних тонів. Фарбованим поверхням слід придавати матову фактуру. Допустимі рівні температури повітря в дисплейних залах 22–24°С і швидкості руху повітря не менше 0,2 м/с. В приміщеннях з дисплеями слід проводити вологе прибирання і регулярне провітрювання протягом робочої зміни. Видалення пилу з екрану слід проводити не рідше 1 разу за зміну. 

Покриття стола повинно бути матовим з коефіцієнтом відбиття 0,25-0,4. Освітлення робочих місць в горизонтальній площині на рівні 0,8 м від підлоги повинно бути не менше 400 лк. Для штучного освітлення в дисплейних залах слід застосовувати люмінесцентні лампи типу ЛБ [55].

Перед початком роботи видалити пил з екрану, установити захисний екран, перевірити захисне заземлення (занулення), упевнитись у наявності засобів гасіння вогню. 

Різні види робіт вимагають різного підходу в організації перерв. Для робіт, що використовуються з великим навантаженням рекомендується 10-15 хв. Через кожні 2 години. Кількість пауз тривалістю 2 хв. регулювалися індивідуально, а форма і зміст можуть були різними: виконання альтернативної допоміжної роботи, що не вимагає великого напруження, проведення фізичних вправ на корекцію вимушеної пози, покращенню венозного кровообігу, часткове поновлення дефіциту активного руху. Після кожних двох годин роботи влаштовувала невеличку (10-15 хвилин) перерву в роботі, під час якої виконувала гімнастичні вправи для зняття напруження з м'язів та спеціальні вправи для зняття зорової втоми. 

Напруга живлення ПК (220 В) є небезпечною для життя людини. Тому, незважаючи на те, що в конструкції комп'ютера передбачена достатня ізоляція від струмопровідних ділянок, необхідно знати та чітко виконувати ряд правил техніки безпеки. Забороняється торкатися екрана і тильного боку дисплея, проводів живлення та заземлення, з'єднувальних кабелів, порушувати порядок увімкнення й вимикання апаратних блоків, класти на апаратуру сторонні предмети, працювати на комп'ютері у вологому одязі та вологими руками, палити в приміщенні, де знаходяться комп'ютери. Під час роботи на комп'ютері необхідно суворо дотримуватися інструкції з експлуатації апаратури, працювати на клавіатурі чистими сухими руками, не натискуючи на клавіші без потреби чи навмання, коректно завершувати роботу з тим чи іншим програмним засобом. Гігієнічні вимоги до персональних комп’ютерів визначаються санітарними нормами та правилами СН 2.2.2.542-96.

Таким чином можу зробити висновок, що дотримання мною правил особистої гігієни, техніки безпеки в лабораторії та правил поведінки допомогло зберегти здоров’я та мінімізувати можливість нещасних випадків.
ВИСНОВКИ

1. За результатами проведеного дослідження клінічних показників крові жінок з гострим інфарктом міокарда було встановлено, що Hb знаходився у межах норми, кількість еритроцитів не виходить за межі референтних значень. Показник ШОЕ залишався високим протягом усього періоду дослідження, на 1 день хвороби показник перевищив верхню межу норми на 45,72%, на 7 день – на 20,79%, на 14 день – на 33,5%. Така картина свідчить про наявність досить сильного запального процесу.
2. Аналіз показників лейкоцитарної формули жінок з гострим інфарктом міокарда не виявив суттєвих змін, усі показники лейкоцитарної формули відповідають нормальним значенням. Рівень лейкоцитів не виходить за межі нормальних значень, що свідчить про достатньо високу реактивність організму. 
3. Біохімічне дослідження виявило певні зміни у картині крові. Рівень головного біомаркеру ІМ – тропоніну І – суттєво перевищив норму на 1 день захворювання на 76,42%, на 7 день – на 39,76%, на 14 день показник відповідає нормальним значенням. Показник АсАт вище норми у 1 день дослідження на 49,44%, надалі рівень АсАт знижується, але все ще перевищує референтні значення, на 7 день на 4,26%, на 14 день показник відповідає нормі. Рівень АлАт так само досягає найвищих значень у 1 день дослідження, показник перевищує норму на 13,92%, надалі на 7 й 14 день захворювання рівень АлАт знижується й не виходить за межі норми.
4. Дослідження ліпідного обміну не виявило суттєвих змін. Показники тригліцеридів, холестерину, ЛПВЩ та ЛПНЩ відповідають нормі, це може свідчити про те, що ІМ виник не у результаті атеросклерозу. 
5. Показники креатиніну, сечовини та білірубіну були високими в усі дні дослідження, але помітно тенденцію до зниження. Рівень креатиніну перевищив верхню межу норми на 1 день захворювання на 8,87%, надалі значення не виходять за межі норми, але все ще достатньо високі. Рівень сечовини перевищив верхню межу норми на 1 день у 3 рази, на 7 день у 2 рази, та на 14 день захворювання у 1 раз. Рівень глюкози був високим протягом всього періоду дослідження, й перевищив норму на 1 день на 23,5%, на 7 день – 14,59%, на 14 день – 6,21%. Рівень загального білірубіну перевищив межі норми на 1 день на 62,03%, на 7 день – на 63,59%, на 14 день – на 56,97%, високі показники вмісту загального білірубіну можуть свідчити про порушення роботи печінки.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Дослідження особливостей гематологічних показників крові у жінок хворих на інфаркт міокарда, дозволяє оцінити фізіологічний стан організму та покращити діагностування захворювання, що в свою чергу допомагає розпочати своєчасне та ефективне лікування, що значно покращує прогноз.

Отримані під час дослідження дані можна впроваджувати в навчальний процес та використовувати для викладання дисциплін фізіологічного спрямування: фізіологія людини і тварини, гематологія, фізіологія серцево-судинної системи, патофізіологія, вікова фізіологія.
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