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РЕФЕРАТ

Дипломна робота виконана на 63 сторінках друкованого тексту, містить 7 таблиць та 8 рисунків. В ній використано 51 літературне посилання.

Об'єкт дослідження – показники гемо- та кардіодинаміки у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів аудиторних занять.

Актуальність роботи обумовлена можливістю оцінки стану адаптаційних можливостей організму за показниками кровообігу в умовах реформування освітнього процесу у вищій школі.

Мета роботи полягала у з’ясуванні особливостей показників гемо- та кардіодинаміки у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів аудиторних занять.

Методи досліджень: антропометричні, фізіометричні та статистичної обробки експериментальних даних.

З’ясовано, що показники артеріального тиску на лекційних та лабораторних заняттях відповідали належним значенням, що вказує на стабільність функціонування системи кровообігу у обстежених. 

Під час проведення залікового заняття спостерігається достовірне зростання діастолічного артеріального тиску, що вказує на відсутність адекватних змін тонусу периферичних судин на фоні підвищення інтенсивності метаболічної активності органів. Також, має місце, зростання середнього артеріального тиску, що вказує на підвищення рівня напруження серцево-судинної системи та обмеженість адаптаційних можливостей організму. 

Отримані дані свідчать, що провідним фактором, який визначає рівень напруги серцево-судинної системи під час проведення аудиторних занять є інтенсивність психоемоційних впливів на організм.

АРТЕРІАЛЬНИЙ ТИСК, КАРДІОДИНАМІКА, ГЕМОДИНАМІКА, НАВЧАЛЬНИЙ ПРОЦЕС.

ABSTRACT

Diploma is executed on 63 pages of printed text, contains 7 tables and 8 drawings. It used 51 literary sources.

The object of study is the indexes of hemo- and cardiodynamics in students of the biological faculty when conducting different types of classroom lessons.

The urgency of the work is due to the ability to assess the state of adaptive capacity of the organism by blood flow in terms of reforming the educational process in higher education.

The purpose of the work was to find out the features of hemodynamics and cardiodynamics in the students of the biological faculty in conducting different types of classroom.

Research methods: anthropometric, physiometric and statistical processing of experimental data.

It was found that the blood pressure indicators at the lectures and laboratory sessions corresponded to the proper values, which indicates the stability of the functioning of the circulatory system in the examined.

During the test, significant increase in diastolic blood pressure is observed, which indicates the absence of adequate changes in the tone of the peripheral vessels against the background of increased intensity of metabolic activity of organs. Also, there is an increase in average blood pressure, which indicates an increase in the level of tension of the cardiovascular system and limited adaptive capacity of the body.

The data obtained indicate that the leading factor determining the level of tension of the cardiovascular system during the classroom is the intensity of psycho-emotional effects on the body.
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ВСТУП

В останні роки у вищий школі відбуваються  реформи, які направлені на зміни співвідношення між аудиторними заняттями студента та обсягом самостійної роботи студента. Крім того, впроваджена накопичувана система набору балів з дисциплін. Усе це потребує дослідження змін, які виникають в організмі студентів в ході виконання різних аудиторних занять.

Сучасні дослідження системи кровообігу розвиваються у кількох напрямках: вивчення реґіонарного та органного кровообігу, особливості кровопостачання органів та тканин, кардіодинаміка. Також одним із напрямків є вивчення даної системи при патології та старінні [1].   

Основна функція системи кровообігу – це збагачення органів та тканин киснем та поживними речовинами, водою.  Також в кров, яка йде від тканин та органів надходить вуглекислий газ та продукти обміну речовин. Таким чином, система кровообігу виконує важливу участь у обміні речовин та підтриманні гомеостазу [2, 3]. Також система кровообігу відіграє, далеко не останню роль, у адаптації організму до психоемоційних подразників.

Проблеми системи кровообігу набувають важливого значення, так як у останні роки почастішали випадки серцево-судинних захворювань, особливо у молодому віці.

Головою комітету з питань охорони здоров’я, Ольгою Богомолець, було зазначено, що за статистикою в Україні, основною причиню смерті населення є серцево-судинні захворювання, близько 67%. Задля порівняння, можна зазначити що у Франції та Японії ця цифра складає 29%, США – 31%.

Основні захворювання, що призводять до летальних наслідків: інфаркти, мозкові інсульти, синдром раптової смерті та кардіоміопатії. У свою чергу їм передують такі патологічні стани – артеріальна гіпертензія, аритмія, стенокардія. За даними МОЗ, в Україні що рік, реєструють понад 40 тисяч інфарктів та майже 100 тисяч інсультів. [4].

Актуальність даної роботи обумовлена можливістю оцінки стану адаптаційних можливостей організму за показниками кровообігу в умовах реформування освітнього процесу у вищій школі.

Мета роботи полягала у з’ясуванні особливостей показників гемо- та кардіодинаміки у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів аудиторних занять. Для досягнення поставленої мети були висунуті такі завдання:

1. Визначити належні показників кровообігу у обстежених.

2. Дослідити показників артеріального тиску у обстежених на різних етапах дослідження.

3. З’ясувати особливості показників кардіодинаміки при різній інтенсивності психоемоційних впливів.

4. Визначити величину периферичного опору судин у студентів. 

5. Провести порівняльний аналіз стану серцево-судинної системи у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів аудиторних занять.

З метою досягнення поставлених задач були зібрані, оброблені та проаналізовані результати лабораторних досліджень, а також літературні дані. Дослідження було проведено на кафедрі фізіології, імунології та біохімії з курсом цивільного захисту та медицини Запорізького національного університету в 2019-2020 навчальному році.

Новизна роботи полягає в з’ясуванні особливостей показників гемо- та кардіодинаміки у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів аудиторних занять в умовах реорганізації освітнього процесу в вищій школі.  
Теоретичне значення роботи полягає у з’ясуванні ролі системи кровообігу в адаптаційно-пристосувальних реакціях. З’ясовано, що під час лекційних занять усі показники кровообігу відповідають належним значенням. При виконанні лабораторної робіт, зміни кровообігу вказують на задовільну адаптацію обстежених. Підвищення ЧСС не призводить до достовірного зростання АТс і АТсер, що свідчить про стабільний рівень функціонування серцево-судинної системи. Це підтверджується зростанням показників ХОК, який відображає підвищення ефективності кровопостачання органів. Отримані дані вказують на ефективну адаптацію обстежених до навчальних навантажень.

В період заліково-екзаменаційної сесії рівень напруги системи кровообігу найбільш виражений. Це підтверджується достовірним підвищенням ЧСС, що слід розглядати як наслідок активації симпато-адреналової системи. Достовірне зростання АТд вказує на відсутність адекватних змін тонусу периферичних судин на фоні підвищення інтенсивності метаболічної активності органів. Зростання АТсер характеризує підвищення рівня напруження в роботі ССС та обмеженість адаптаційних можливостей організму. Отримані дані свідчать, що провідним фактором, що визначає рівень напруги системи кровообігу під час аудиторних занять є психоемоційні впливи. 

Практичне значення роботи полягає в можливості організації навчального процесу так, щоб не планувати більше одної підсумкової атестації на день, а також обмеженні вживання продуктів, здатних обмежити напруження метаболізму в періоди навчання з підвищеною відповідальністю.

1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1 Загальні відомості про будову системи кровообігу людини

Кровообіг – це безперервна циркуляція об’єму крові в замкненій системі порожнин під впливом скоротливої діяльності м’язу серця. Система кровообігу також тісно пов’язана з лімфатичною системою, вони анатомічно та функціонально тісно зв’язані, доповнюючи одна одну, але все ж таки мають суттєві відмінності. По кровоносній системі рухається кров. Система кровообігу складається з центрального органу – серця, ритмічні скорочення якого дозволяють рух крові по судинам, та з різними за розміром та функціями судинами [5].

Судини, які несуть кров від серця до органів и тканин, називають артеріями, а ті котрі несуть кров від периферії до серця − венами. Капіляри – це дрібні судини, які утворюють сітки, які зв’язують артерії та вени. Артеріальна та венозна частини судинної системи з’єднуються між собою капілярами, через стінки яких і відбувається обмін речовин між кров’ю та тканинами [6].

Артерії поділяють на парієнтальні та вісцеральні. Також їх поділяють на магістральні та розсипні (типи розгалуження артерій). Судини, які знаходяться в органах, діляться на артерії 1 – 5-го порядку, і утворюють мікроскопічну систему судин – мікроциркуляторне русло (рис. 1.1). Воно формується з артеріоли, прекапілярної артеріоли, капілярів, посткапілярних вену і вену.

В капілярах кров тече з невеликою швидкістю (0,5 − 1 мм∕с), має низький тиск (до 10 −15 мм.рт.ст.). У стінках капілярів відбувається найбільш інтенсивний обмін речовин між тканинами та кров’ю. Капіляри є в усіх органах, окрім епітелію шкіри і серозних оболонок, емалі зуба та дентину, рогівки, клапанів серця та інші [5].
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а – артеріола; в – венула; ПС − посткапілярні сфінктери; ІК – капіляри, що перфузуються 

Рисунок 1.1 – Схема мікроциркуляторного русла [7].

Через капіляри кров надходить у посткапілярні венули, а потім до венул. З них починається формування внутрішньоорганних вен 1 – 5 порядку, які потім впадають у не органні вени. У кровоносній системі зустрічається прямій перехід крові з артеріол у венули – артеріоло-венулярні анастомози. Місткість венозних судин більша в 3 − 4 рази, ніж в артерій. Так як там нижче тиск та невелика швидкість крові у венах. 

Вени −  це депо для венозної крові. У венозній системі знаходиться  2∕ 3 усієї крові організму. Самі великі венозні судини людини – верхня та нижня порожниста вена.  

За будовою артерії та вени відрізняються. Артерії більш еластичні та розтяжні. Вони поділяються на великі, середні та дрібні. Стінка артерії складається з внутрішньої (ендотелій, базальна мембрана та підендотеліальний шар), середньої (гладкі м’язові клітини спірального напряму та з колагенових та еластичних волокон)  та зовнішньої оболонки (рихла сполучна тканина). 

Артерії також поділяють на еластичні (аорта,легеневий стовбур), м’язові (кишківник, сечовий міхур, матка, артерії кінцівок) та змішанні (сонна, підключична, стегнова та інші) типи. 

Стінки капілярів тонкі, складаються з одного шару ендотеліальних клітин, розташованих на базальній мембрані, що обумовлює її обмінні функції. 

Стінки вен також мають 3 оболонки : внутрішню (ендотелій), середню (містить мало м’язових та еластичних елементів) та зовнішню (сполучна оболонка) (рис. 1.2). По всій довжині вен розміщені попарно клапани (їх більше у поверхневих венах) (рис. 1.3). Тиск крові низький, пульсація відсутня [5].
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1 – ендотелій; 2 – базальна мембрана; 3 – підендотеліальний шар; 4 – внутрішня еластична мембрана; 5 – міоцити; 6 – еластичні волокна; 7 – колагенові волокна; 8 – зовнішня еластична мембрана; 9 – сполучна пухка тканина; 10 – кровоносні судини.

Рисунок 1.2 – Схема будови стінки артерії (А) та вени (Б) м’язового типу середнього калібру [8].

Вени поділять на поверхневі та глибокі. Поверхневі сполучаються з глибокими шляхом проникаючих вен, які виконують роль анастомозів [5]. 
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1 – просвіт вени; 2 – стулки венозних клапанів.

Рисунок 1.3 – Венозні клапани (вена розрізана вздовж и розвернута) [8].

Також дуже важливим органом системи кровообігу є серце. Серце людини – це чотирьох камерний насос,який складається з передсердь, шлуночків та клапанного апарату. Безперервна робота серця характеризується чергуванням систоли (скорочення) та діастоли (розслаблення) [9, 10].

Серце розташоване позаду грудини у середостінні, на сухожильному центрі діафрагми. Маса серця 250 − 350 гр. В грудній порожнині воно займає косе положення і обернено широкою частиною (основою) до верху назад и направо, а вузькою (верхівкою) – вперед, вниз і вліво [11,12].

Серце хребетних складеться з двох половин: лівої (системної) та правої (легеневої). У кожній половині є передсердя та шлуночок. Вони з’єднані між собою атріовентрикулярним отвором, зліва з двохстулковим а з права – трьохстулковим клапаном.

Від лівого шлуночка відходить аорта, з якої починається велике коло кровообігу, а від правого шлуночка – легенева артерія, яка є початком малого або легеневого кола кровообігу. Отвори,якими починаються ці судини, закриті півмісяцевими клапанами, які відкриваються тільки під час скорочення шлуночків (рис. 1.4) [9].
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1− дуга аорти; 2 – легенева артерія; 3,4 – відповідно верхня та нижня порожнисті вени; 5 – легеневі вени; 6 – праве передсердя; 7 – правий шлуночок; 8 – ліве передсердя; 9 – лівий шлуночок 

Рисунок 1.4 – Будова серця [1].

Стінка серця складеться з трьох шарів: ендокарду, міокарду та епікарду. Основна маса це міокард. Його утворюють окремі м’язові волокна, кожне з яких є функціональною одиницею. Тканина міокарда, схожа на поперечносмугасту скелетно-м’язову тканину, але має ряд відмінностей, насиченість кардіоміоцитів мітохондріями, що відображає високий рівень метаболізму тканини, яка володіє безперервною активністю.

Основні властивості серцевого м’язу: автоматія, збудливість, провідність, скоротливість [9]. Автоматія – здатність до ритмічного скорочення без видимих подразників, під впливом імпульсів, які виникають у самому органі, що є характерною особливістю серця [10].

Збудливість виникає під дією електричних, хімічних, термічних та інших подразників. В основі цього процесу полягає поява негативного електричного потенціалу в першочергово збудливій ділянці.

Скоротливість. Міокард завжди функціонує як єдине ціле. Серце реагує тільки на порогові подразнення. Ця особливість має назву «все або нічого».

Клапанний апарат серця. Передсердя та шлуночки розділяють стулкові клапани (зліва – двостулковий або мітральний, з права – трьохстулковий). Під час систоли вони запобігають зворотному закиду крові в передсердя.

По іншому побудовані клапани аорти та легеневої артерії. Вони утворюють направлені в порожнину судини кишеньковоподібні заглиблення, оточуючі у вигляді півмісяця гирла судин, із за чого і називаються півмісяцеві клапани. Під час систоли клапани відкриті і притиснуті до внутрішніх стінок судин. У момент діастоли кров з аорти і легеневої артерії закриває клапани. Це відбувається в результаті зміни тиску в порожнинах серця [9].

Розглянувши будову та функції кровообігу, у наступному розділі розглянемо завдяки яким механізмам  дана система працює.

1.2 Функціональна організація системи кровообігу

У даному розділі, я б хотіла розглянути саме роботу серця, та дати пояснення поняттю коло кровообігу. 

 Робота серця виражається у скороченні серцевого м’язу (систола) та його розслаблення (діастола). При кожній систолі шлуночків відбувається виштовхування крові з лівого шлуночка в аорту, з правого шлуночка – в легеневу артерію, під час діастоли вони заповнюються кров’ю з передсердь. Серцевий цикл – це період, під час якого відбувається одне скорочення и розслаблення серця (0,8 секунд). Він має 3 фази : систола передсердь, систола шлуночків, загальна пауза [13].

Систола передсердь (0,1 секунда) – збільшення тиску в передсердях, постачання крові в шлуночки. Систола шлуночків (0,3 секунди) – передсердя вже розслабленні, починається асинхронне скорочення їх волокон, яке виникає в результаті розповсюдження збудження по міокарду [9].

Мале (легеневе) та велике коло кровообігу. Мале коло кровообігу починається від правого шлуночка, з якого виходить легенева артерія (рис. 1.5). Практично відразу вона поділяється на два потоки – к правому та лівій легені. Досягнувши легень, легеневі артерії поділяються на велику кількість капілярів, які омивають альвеоли. Для полегшення газообміну легеневі капіляри складаються з одного шару клітин.
Легеневі вени несуть кров у ліве передсердя. Наповнившись кров’ю, передсердя скорочується, проштовхуючи цю порцію крові в лівий шлуночок. Звідти і починається велике коло кровообігу [14].
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Рисунок 1.5 – Велике (1) та мале (2) кола кровообігу [15].

Легеневі артерії, несуть у собі насичену вуглекислим газом кров. Виходячи з легень вени, навпаки несуть артеріальну кров, насичену киснем. Таким чином мале коло кровообігу принципово відрізняється від великого кола кровообігу напрямком руху насиченої киснем крові.

З лівого шлуночка виходить аорта. В грудній клітині вона поділяється на декілька великих артерій, які несуть кров до голови та верхнім частинам тіла, а інші до органів нижній частини тіла. Від великих магістральних судин послідовно відділяються нові більш менші судини, які несуть кров до віддалених ділянок тіла.

Важливо зазначити, що у печінці артеріальна та венозна кров змішуються. Печінка отримує артеріальну кров з печінкової артерії. Але в печінку входить воротна вена, яка несе у собі поживні речовини, які всмоктались у кішківнику. Вся кров, відтікаючи від кішківника, проходить через печінку.

Від всіх органів кров збирається у вени, які зливаючись, утворюють усе більш великі судини. Нижня порожниста вена, збирає кров з нижньої частини тіла, і верхня порожниста вена, в котру стікає кров з верхньої частини тіла, впадають у праве пересердя, а звідти виштовхується у правий шлуночок. З цього моменту кров знову потрапляє у мале коло кровообігу [12].

1.3 Регуляція кровообігу

Центр регуляції діяльності серця знаходиться у довгастому мозку та мосту. Їх вплив передається по симпатичним та парасимпатичним нервам і впливає на частоту скорочень, силу скорочень, а також швидкість атріовентрикулярного проведення. Як і в інших органах, передавачами нервових впливів на серце слугують хімічні медіатори – ацетилхолін в парасимпатичній нервовій системі і норадреналін в симпатичній.

Парасимпатична іннервація серця. Прегангліонарні парасимпатичні серцеві волокна ідуть у складі галужень від блукаючих нервів з обох сторін в області шиї. Правий блукаючий нерв іннервує праве передсердя та синоатріальний вузол та впливає на ЧСС. Лівий блукаючий нерв іннервує атріовентрикулярний вузол та впливає на атріовентрикулярне проведення. Парасимпатична іннервація шлуночків виражена слабо і впливає опосередковано – за рахунок гальмування симпатичних ефектів (рис. 1.6).

Симпатична іннервація. Симпатичні нерви рівномірно розподілені по всім відділам серця. Прегангліонарні симпатичні серцеві волокна беруть початок в бічних рогах верхніх грудних сегментів спинного мозку. Окрім того, симпатоадреналова система впливає на серце шляхом катехоламінів, які виділяються у кров з мозкового шару наднирників [14].
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1 – аксони прегангліонарних парасимпатичних волокон блукаючих нервів; 2 – постгангліонарний парасимпатичний холінергічний нейрон; 3 – аферентні нейрони; 4 – рецептори розтягнення в міокарді; 5 – кардіоміоцит; 6 – адренергічний еферентний нейрон; 7 – гальмівний нейрон 

Рисунок 1.6 – Внутрішньосерцева нервова система [1].

Вплив ацетилхоліну на блукаючий нерв приводить до зниження ЧСС, та навіть зупинки серця. Вплив норадреналіну на симпатичні нерви збільшує ритм серця. Під впливом блукаючого нерва сила скорочень передсердя зменшується. Під впливом симпатичних нервів посилюються скорочення як передсердь, так і шлуночків.

Механізм впливу медіаторів. Ацетилхолін збільшує проникність збудливих мембран для калію. В результаті мембранний потенціал прагне досягнути рівноважного потенціалу для калію, що перешкоджає деполяризації. 

Також ацетилхолін знижує кальцієву проникність в клітинах передсердь. у шлуночках, викликає блокаду симпатичного впливу, тобто виділення норадреналіну із закінчень симпатичних нервів. Дія симпатичних нервів та її медіаторів посилення повільного вхідного кальцієвого току (збільшення кальцієвої проникності). Сила скорочень збільшується [14].

Серце, також, іннервується і аферентними волокнами, які ідуть у складі блукаючих та симпатичних нервів. Це мієлінізовані волокна з чутливими закінченнями в передсердях та лівому шлуночку (В-рецептори, відповідають на пасивне розтягнення та А-рецептори , реагуючі на активне напруження) . 

У складі симпатичних нервів йде група чутливих нервів, які відходять від вільних закінчень густого субендокардіального сплетіння волокон. Вони відповідають за різку біль с сегментарною іррадіацією при ішемічній хворобі серця (стенокардія та інфаркт міокарду).

На роботу серця також впливає концентрація іонів К+. При збільшення в зовнішньому середовищі [15]: 

1) зниження потенціалу спокою; 

2) збільшення проникності збудливих мембран. Зниження приводить до збільшеної активності пейсмейкера та порушення ритму (рис. 1.7).
Регуляція регіонального кровообігу. Пристосування місцевого кровообігу до функціональних потреб органів здійснюється шляхом змін спротиву току крові, які супроводжуються зміною просвіту судин, тобто шляхом регуляції гідродинамічного спротиву. Зміни площі їх просвіту значно сильніше впливають на кровообіг ніж зміни тиску.
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1 – швидка деполяризація; 2 – повільна реполяризація (плато); 3 – початкова швидка реполяризація; 4 – кінцева швидка реполяризація 

Рисунок 1.7 – Іонні потоки потенціалу серця. Стрілками показані домінуючі потоки іонів, відповідальних за формування різних фаз потенціалу дії [16]. 

Теоретично можливий діапазон змін об’ємної швидкості кровотоку в різних органах різний, він ширше в органах, функціональні потреби яких значно варіюють (скелетні м’язи, шлунково-кишковий тракт, печінка, шкіра). Навпаки, в таких життєво важливих органах, як головний мозок и нирки, потреби яких завжди високі і змінюються незначно, кровотік підтримується на практично постійному рівні за допомогою спеціальних регуляторних механізмів [15].
Пристосувальні зміни кровообігу в периферичних судинах обумовлені як локальними механізмами, так і гуморальними та нервовими факторами. Місцеві регуляторні механізми. На ступінь скорочення мускулатури судин впливають деякі речовини, необхідні для клітинного метаболізму або, які виробляються в процесі метаболізму. Вони забезпечують метаболічну авторегуляцію периферичного кровообігу. Її функціональне значення полягає у тому, що вона пристосовує місцевий кровообіг до функціональних потреб органу. При цьому метаболічні судинорозширюючі впливи домінують над нервовими судинно-звужуючими ефектами і в деяких випадках повністю пригнічують їх. 

Зниження парціального тиску О2 у крові призводить до розширення судин. Розширення судин також відбувається при місцевому підвищенню напруження СО2 і / або концентрації іонів Н+. Молочна кислота також викликає розширення судин, за рахунок змін рН. Слабкою судинорозширюючою дією володіє – піруват, сильним – АТФ, АДФ, АМФ і аденозин. Але при м’язовій дії відбувається більш виражене розширення. Також судинорозширювальні дію виявляє і калій.

Нервова регуляція просвіту судин здійснюється вегетативною нервовою системою. Судинорухові нерви відносяться до її симпатичного відділу, але в деяких судинних реакціях приймають участь і парасимпатичні волокна. Вегетативні нерви іннервують усі кровоносні судини, окрім капілярів.

Більша частина постгангліонарних симпатичних волокон виділяє медіатор норадреналін. Симпатичні адренергічні судино звужуючі волокна. Судинозвужуючими називають еферентні волокна, при підвищенні імпульсації котрих збільшується активна напруга м’язів судин. Вони відносяться до симпатичного відділу. Медіатором у нервово-м’язовому синапсі слугує норадреналін, який викликає скорочення мускулатури.

Судинний тонус – нейрогенне скорочення м’язів судин – може бути змінений як у бік вазоконстрикції, так і в бік вазодилатації.

Парасимпатичні холінергічні судинорозширюючі волокна. Судини зовнішніх статевих органів іннервуються даними волокнами. Вони активуються при статевому збудженні і викликають виражене розширення судин цих органів і збільшують кровотік в них. Також ці волокна іннервують дрібні артерії м’якої оболонки головного мозку.

Вплив хімічних і гормональних факторів. Катехоламіни: адреналін та норадреналін надають генералізовану дію на мускулатуру судин. Адреналін може надавати, як судинозвужуючий, так і судинорозширювальний ефект.

Збудження α-адренорецепторів супроводжується скороченням мускулатури судин, а збудження β-адренорецепторів – її розслабленням. Норадреналін діє, переважно, на α-адренорецептори, а адреналін − і на α−, і на β-рецептори. Якщо в судина більше α-адренорецепторів, то адреналін викликає їх звуження, а якщо більше β-рецепторів, то він викликає їх розширення.

Ангіотензин ІІ викликає дуже сильну пряму звужуючу дію на артерії і менш сильну на вени. Вазопресин в середніх та високих дозах викликає судинозвужуючу дію, найбільш виражену на рівні артеріол.

Гістамін викликає місцеве розширення артеріол і венул, і підвищує проникність капілярів. Каллідин та брадикінін надають виражений судинорозширювальний ефект і збільшують проникність капілярів. Простагландини викликають розширення артерій, можуть знижувати артеріальний тиск і збільшують нирковий кровообіг. Простагландини групи F викликають звуження судин і підвищують артеріальний тиск. Серотонін викликає судинозвужувальний ефект і підвищує проникність капілярів [15].

Таким чином, ми бачимо, що управління кровообігом – дуже складний процес, який здійснюється безліччю нейронних та гуморальних структур. 

1.4 Порушення системи кровообігу

До порушень в системі кровообігу можна віднести патологічні зміни у судинах, серці, та зміни у інших системах, які можуть негативно впливати на систему кровообігу.

Спочатку розглянемо патологічні стани у судинах. Атеросклеротичні зміни судинної стінки – формування в стінки судин ліпідних відкладень, подальше їх склерозування і ущільнення. Може бути викликаний такими факторами: ожиріння, гіпертензія, стрес, паління, гіподинамія, генетична схильність та інші. Тому до цього захворювання потрібен профілактичний підхід, тому що на стадії прояву симптомів, як і інші серцево-судинні захворювання, атеросклероз часто стає смертельним захворюванням [17,18]. 

Тромбоз судини. Початковим етапом тромбоутворення є активація тромбоцитів при взаємодії з пошкодженою поверхнею стінки судини. Форма тромбоцитів змінюється (з’являються псевдоподії). Потім до зони прилипають тромбоцити і відбувається їх агрегація. І у фінальному етапі ниті фібрину формують тромб, закріплюють його в стінці судин, роблячи його нерухомим. Тромб у судині може повністю закривати її просвіт, а якщо він сформувався у артерії виникає ішемія, а в подальшому – некроз [17,19] .

Емболія – це закупорка кровоносної судини емболом. Емболії можуть бути: повітряні (відбуваються при пошкодженні великих вен), газові (частіше азотом), жирові (в результаті глобулемії, травми трубчастих кісток), клітинні (пухлини), бактеріальні (при сепсисі) та викликані .

Циркуляторна гіпоксія – виникає внаслідок неспівпадіння між потребами тканин в кисні та їх забезпеченням в результаті неадекватного кровообігу. Причини: серцева недостатність, крововтрата, ішемія та інші.

Гіперемія – місцеве повнокрівя ділянки периферичної судинної системи органа або тканини. Може бути венозною та артеріальною. Відбувається внаслідок фізичних, хімічних, біологічних чинників (запаленні, лихоманці, гіпертермії, алергії і інших патологічних процесах). Внаслідок гіперемії відбувається гіпоксія тканин та органів [20].

Аневризма – це локалізоване аномальне розширення кровоносної судини або камери серця. Може бути вродженою або набутою. Причинами виникнення є: вродженні аномалії, атеросклероз, інфекційні захворювання, інфаркт міокарду та інші [21]. 

Васкуліт – запалення клітинної стінки. Симптоми: лихоманка, міальгія, артралгія і нездужання.

Варикозне розширення вен – це аномально розширенні, звивисті судини. Зміни зумовлені тривалим, підвищеним тиском у просвіті судин і втратою підтримуючої функції судинної стінки [20].

Артеріальна гіпертензія – стійке та тривале підвищення тиску крові. Зазвичай є вторинним по відношенню до іншого патологічного процесу і такі гіпертензивні стани відзначаються як симптоматичні. Але в деяких випадках підвищення АТ не ясні, в таких випадках кажуть про первинну гіпертензію або гіпертонічну хворобу.

Підвищення спротиву резистивних судин є основним фактором розвитку артеріальної гіпертензії. Звуження просвіту судин може бути функціональним (скорочення м’язів судинних стінок під впливом нейрогуморальних факторів) та структурним (зміни анатомічної конструкції судин). 

Стійке підвищення АТ викликає: нервово-психічна напруга, патології центрів у головному мозку (продовгуватий мозок і міст), котрі регулюють тиск, стеноз крупних артерій мозку, гуморальні фактори (збільшення активності ренін-ангіотензинової системи, кінін-каллікреінова система), зменшення ефективності екскреторної функції нирок, генетична схильність та інші фактори [18,22].

Легенева гіпертензія – це захворювання, яке пов’язане з збільшенням тиску в судинах легень. Загалом є вторинним захворюванням, але може бути і ідіопатичною (генетична схильність). Симптомі: ядуха, слабкість, дискомфорт в районі серця та запаморочення [23].

Негативні зміни у судинному руслі також можуть спричинювати пухлини. Доброякісні: гемангіоми (підвищена кількість аномальних судин), піогенна гранульома (різновид капілярної гемангіоми, швидко ростучий червоний вузлик на шкірі), судинні ектазії (локальні розширення судин), реактивні судинні проліферативні процеси (причиною може бути СНІД).

Пухлини проміжної злоякісності: саркома Капоші (також викликана СНІДом), гемангіоєндотеліома (проміжний стан між гемангіомами та ангіосаркомами).

Злоякісні: ангіосаркома (ендотеліальна пухлина), гемангіоперцитома (пухлина з періцитів) [24].

Артеріальна гіпотензія – це хронічне полісиндромне захворювання з довготривалим і хвилеподібним перебігом. АТ при цьому нижче 110/70 мм.рт.ст. Але в деяких станах гіпотензія може бути фізіологічною (наприклад у тренованих спортсменів). 

Може виступати і як самостійне захворювання, то б то первинною гіпотонією. Зазвичай у пацієнтів з даним станом спостерігається генетична схильність. 

Первинну гіпотонію провокують стреси, гіпокінезія, закрита травма головного мозку, перенесенні інфекційні захворювання, професійні фактори і т.д. Виникає цей стан завдяки зниження тонусу пре капілярів артеріол, дисфункції капілярів. Відбувається збільшення ударного та хвилинного об’єму серця. 

Гіпотонія може бути індивідуальним варіантом норми для деяких людей та вона може бути адаптивною для людей, які проживають у тропіках та високогір’ї [25].

Тепер розглянемо патології серця. Ішемічна хвороба серця – порушення функцій серця у зв’язку з недостатністю його кровообігу (коронарною недостатністю). Симптоми ІХС: болі в області серця, аритмія, серцева недостатність, інфаркт міокарду.

Коронарна недостатність – усі випадки неспівпадіння рівня коронарного кровотоку метаболічним потребам міокарду. Може бути викликана тромбозом, звуженням коронарних судин (атеросклероз) та інші фактори [17,26].

Серцева недостатність – патологічний стан, коли серце нездатне нагнітати кров у об’ємі, який необхідний для забезпечення метаболічних потреб тканин або якщо може виконувати цю функцію тільки за рахунок збільшення тиску наповнення. Спостерігається цей стан на термінальній стадії багатьох хронічних хвороб серця. Причини: інфаркт міокарду, хвороби клапанів серця, гіпертензія, ІХС [24,27].

Гіпертрофія серця – збільшення товщини стінок та маси серця. Відбувається внаслідок артеріальної гіпертензії, стенозу , вади клапанів, інфаркт міокарду, та інше [24].

Інфаркт міокарду – це зона ішемічного некрозу, викликаного оклюзією несучої артерії або венозного відтоку в даній тканини. Причинами можуть бути тромбоз або емболія, вазо спазм, пухлина, травма, сепсис та інше [28].

Аритмія – це патологічний стан, який призводить до порушення частоти, ритму і послідовності збудження та скорочень серця. Причини: ІХС, серцева недостатність, кардіоміопатія, вади серця, міокардити та інше. Види аритмій: тахікардія (збільшення частоти серцевих скорочень, від 90 уд/хв), брадикардія (зниження частоти серцевих скорочень, менше 60 уд/хв), екстрасистолія (поява додаткової систоли), фібриляція шлуночків (хаотичне скорочення волокон міокарду), блокади (уповільнення швидкості провідності імпульсів) [29,30].

Стенокардія характеризується пароксизмальними і звичайно повторними приступами неприємних відчуттів за грудиною та в ділянці серця, викликаними ішемією міокарда, яка ще не переходить у стадію некрозу кардіоміоцитів.

Раптова серцева смерть – це обумовлена ураженням серця раптова смерть людини з відсутністю симптомів кардіальних порушень або смерть, яка наступила після появи симптомів в межах години. Причини: асистолія, фібриляція шлуночків, ІХС та інше [24] . 

Інфекційний ендокардит – важка інфекція, яка характеризується колонізацією або інвазією клапанів серця або пристінкового міокарду різноманітними мікроорганізмами.

Пухлини серця. Міксома – доброякісна неоплазія, асоційована з клональними аномаліями 12-ї та 17-ї хромосом. Утворюється на клапанах та в камерах серця. Ліпома – доброякісна пухлина з жирових клітин, в міокарді, субєндокарді, субперикарді. Папілярна фіброеластома – доброякісна неоплазія, може спричинювати емболізацію своїми фрагментами. Рабдоміома – первинна пухлина серця у дітей, проявляється обструкцією клапана або одної з камер серця (викликана дефектами генів). Саркома або ангіосаркома клінічно та морфологічно не відрізняються від їх аналогів іншої локалізації [31].

Генетична основа була виявлена для багатьох серцево−судинних захворювань. Гіпертрофічна кардіоміопатія, аутосомно−домінантний розлад, був першим розладом,який ідентифікований як патологія, яка має генетичну основу. Вади розвитку судин:  мішкоподібні аневризми, артеріовенозні фістули (аномальні з’єднання артерій з венами в обхід проміжних капілярів), фіброзно-м’язова дисплазія [31,32].

Вади розвитку серця: дефекти міжшлуночкової та міжпередсердної перетинки, стеноз легеневої артерії та аортальний, відкритий артеріальний проток, тетрада Фалло, коарктація аорти, дефект атріовентрикулярної перетинки, транспозиція магістральних артерій та інше [31].

Цей розділ допоміг нам зрозуміти, які порушення виникають у  системі кровообігу,завдяки чому вони можуть виникнути, а в наступному розділі ми розглянемо механізми адаптації в даній системі.

1.5 Роль системи кровообігу в процесі адаптації

Адаптація – процес у організмі направлений на підтримку або відновлення сталості його внутрішнього середовища [31].

Впродовж усього життя організм людини підпадає під вплив різних умов зовнішнього середовища,змінюються умови і у середині організму. Тому на протязі життя організму треба адаптуватися до різних умов існування.

Розглянемо які саме фактори впливають на систему кровообігу, і які саме викликають адаптаційні зміни.

Вплив температури. Під час дії низьких температур відбувається зниження притоку крові до периферії, шляхом звуження судин. Судини шкіри (артеріоли) звужуються, при цьому більша частина крові поступає у судини внутрішніх областей тіла. 

Відповідь системи кровообігу на дію високих температур є іншою, відбувається розширення поверхневих кровоносних судин, внаслідок зниження симпатичного вазоконстрикторного тонусу.

При довготривалій адаптації у жителів країн з спекотним кліматом розширення судин шкіри починається при температурі приблизно на 0,5 °С більш нижчою, у порівнянні з жителями країн з помірним кліматом. Довготривала адаптація до холоду більш виражена у інших системах організму (зниження тремтіння, інтенсифікація обмінних процесів, поведінкові реакції та інше) [33].

Кількісний склад повітря. При зниженні концентрації О2 на 5 % відбувається розширення коронарних судин, збільшується коронарний кровообіг [33].

Зміни тиску у зовнішньому середовищі також призводять до адаптаційних змін у організмі. В умовах зниженого атмосферного тиску (високогір’я) спостерігаються значні зміни у системі кровообігу. 

Зменшується об’єм циркулюючої крові (до кінця перших декількох тижнів це зменшення закінчується), але потім, за рахунок відновлення кількості плазми та посиленого утворення еритроцитів, цей показник збільшується.

Серцевий викид також збільшується, за рахунок збільшення ОЦК. Але через 10 днів після перебування в умовах високогір’я і виконання фізичних вправ серцевий викид є нижчим, ніж в звичайних умовах, до розвитку адаптаційних процесів.

ЧСС підвищується, а систолічний тиск знижується (внаслідок зменшеного об’єму плазми). Після того, як пройшов деякий час, ЧСС та систолічний тиск, також зменшуються, в наслідок цього серцевий викид також зменшується.

Зміни в умовах підвищеного атмосферного тиску (під водою). Пірнання у воду знижує навантаження на серцево-судинну систему. ЧСС знижується на 5 – 8 уд/хв [34].

Упродовж дня також відбуваються зміни у системі кровообігу. Діяльність серця у день посилюється. Максимум ЧСС і АТ доводиться на другу половину дня (16 година). Вночі і вранці АТ низький, зменшений пульсовий тиск, систолічний викид і ХОК. Порушення біоритмів пов’язанні з гіпертонічною хворобою [35]. 

Фізичні тренування. Навантаження спочатку викликає значне збільшення серцевих скорочень, але потім завдяки адаптивним змінам, серце скорочується сильніше, ударний об’єм збільшується, а ЧСС зменшується. Також серце збільшується в розмірі, так як у ньому посилюються процеси синтезу білку (робоча гіпертрофія серця). Ще одним цікавим моментом при фізичних навантаженнях є розвиток у серцевому м’язі колатералей, допоміжних судин, які поліпшують кровообіг у міокарді. При довготривалій гіподинамії серцевий м’яз значно слабшає [36].

Кровопостачання у працюючих м’язах збільшується у 20 − 40 разів. При динамічній праці ХОК і систолічний АТ збільшуються пропорційно виконуваній роботі. Збільшення систолічного АТ відбувається завдяки скороченню часу серцевого викиду. При статичній праці відбувається значне збільшення і систолічного і діастолічного АТ , задля кращого проходженню крові через стислі скороченим м’язом судини і збільшує кровопостачання до працюючих м’язів.

При розумовій праці покращується кровообіг у головному мозку, що в свою чергу пришвидшує обмінні процеси у працюючих структурах головного мозку. При різних видах розумової діяльності загальний кровообіг у мозку незначно змінюється. Кровотік змінюється на 50 % від стану спокою [37].

Вік. Під час внутрішньоутробного розвитку у плода збільшений хвилинний об’єм крові, за рахунок збільшення ЧСС (130 − 140 уд/хв). Це компенсаторний механізм, так як кисень надходить до плоду через плацентарний бар’єр, з крові матері [36].

Насичена киснем кров у плода проходить через пуповину вену до печінки. Половина притоку крові з плаценти надходить у печінку, а інша частина обходить її і досягає нижньої порожнистої вени через венозний проток. Шлуночки плоду працюють разом (рис. 1.8). 

Зміни при народженні. Замикаються пуповинні судини, збільшується загальний периферичний супротив и кров’яний тиск. Активується центр дихання, внаслідок судинний супротив легень зменшується. Тиск в лівому передсерді збільшується, ніж у нижній порожнистій вені та правому передсерді [38]. 

У дитини першого року життя ЧСС складає 100 − 110 уд/хв. На протязі життя, ця цифра поступово знижується. У віці 12 − 15 років вона складає 75 − 82 уд/хв. У хлопчиків більш знижена частота серцевих скорочень ніж у дівчат на 7 − 9%. У молодих людей пульс становить 70 − 75 уд/хв.

АТ, навпаки, поступово зростає. У новонародженої дитини – систолічний: 60 − 90 мм.рт.ст., діастолічний: 30 − 50 мм.рт.ст. У 2−річної дитини тиск 70 − 130/40 − 70 мм.рт.ст, у 20 років тиск виходить на рівень 120/80 мм.рт.ст, і залишається таким до 45 − 50 років (140/90 мм.рт.ст.). 

Разом із зростанням також збільшується ХОК, проте у старечому віці зменшується на 20 – 25% (внаслідок зменшення працездатності) [39].
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1 – артеріальний проток; 2 – легеневі артерії; 3 – аорта; 4 – нижня порожниста вена; 5 – венозний проток; 6 – воротна вена; 7 – пуповина вена; 8 – пуповинні артерії; 9 – пуповинне кільце; 10 – верхня порожниста вена.

Рисунок 1.8 – Кровообіг плоду [14].

Старіння – це процес прогресуючого зниження функціональних можливостей організму після досягнення його зрілості. У людей похилого віку функціональні резерви системи кровообігу знижені. Це погіршує їх адаптацію [7, 40].

При ожирінні відбувається маса змін у системі кровообігу. Виникає гіпертензія, коронарна хвороба серця, стенокардія, інфаркт міокарду, та інші захворювання. Гіперхолестеринемія – головний фактор ризику розвитку серцево−судинних захворювань (особливо атеросклерозу)  [34,41].

Під час вагітності, система кровообігу значно змінюється. З’являється новий орган – плацента і у свою чергу з’являються нові судини, кількість циркулюючої крові збільшується на 40 %. Серцевий викид, ударний об’єм, частота серцевих скорочень – збільшується. АТ знижується на 5 – 10 мм.рт.ст., це свідчить про зниження судинного спротиву та підвищення еластичності судин [42].

Під час психологічного стресу у людини збільшується число та сила серцевих скорочень, серцевий викид та артеріальний тиск. Але занадто часте психоемоційне навантаження порушують еволюційно-адаптаційні механізми, і викликають такі порушення в системі кровообігу: аритмії, інфаркт міокарду, гіпертонічну хворобу [37].

За допомогою даного розділу ми дізналися про те, як система адаптується до змін,які супроводжують людину на протязі усього її життя.

2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1. Методика проведення дослідження

Дослідження показників гемо- та кардіодинаміки були проведені на студентах біологічного факультету Запорізького національного університету в 2019 -2020 навчальному році. 

В дослідженні брали участь 10 осіб. У обстежених реєстрували паспортні та антропометричні дані: вік, стать, ріст, вагу, визначали площу поверхні тіла. Ці дані використовували для розрахунку належних та фактичних показників кровообігу. Дослідження фактичних показників гемо- та кардіодинаміки проводили під час здійснення лекційних, лабораторних та залікового занять.

В роботі був використаний метод тонометрії, який дозволяє отримати об’єктивні значення артеріального тиску у досліджуваних [7].
Дослідження було виконане за допомогою сфігмоманометра. Нами були визначені такі показники: ЧСС, АТс, АТд. Виходячи з виміряних показників, були розраховані за спеціальними формулами інші показники гемо- та кардіодинаміки. Вимірювання показників проводили під час проведення занять. 

Одержаний фактичний матеріал піддавали статистичній обробці. Визначали середню арифметичну (
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), квадратичне відхилення (σ) і похибку (m). Достовірність (р) оцінювали за критерієм Ст'юдента [43].

2.2  Визначення належних показник(в гемодинаміки 

1. Артеріальний тиск (АТ) – це тиск, який кров надає на стінки кровоносних судин. При кожній систолі та діастолі його об’єм змінюється. Підйом під час систоли називається систолічний (максимальний) тиск. Падіння тиску під час діастоли – діастолічний мінімальний) тиск. Його велична залежить від периферичного опору кровообігу і ЧСС. Вимірюється у мм.рт.ст. У нормі він складає 110 − 120 мм.рт.ст. на 70 − 80 мм.рт.ст. Належну величину АТс та АТд розраховують за формулами 2.1-2.2 [7,44]: 


АТс, мм.рт.ст. = 102 + 0,6х        


   (2.1)


АТд, мм.рт.ст. = 63 + 0,5х           


   (2.2)

де х – кількість років.

2. Артеріальний пульсовий тиск (АТп) – різниця між систолічним та діастолічним тиском. Формула 2.3 [7]:


АТп мм.рт.ст. = АТс – АТд            


    (2.3)

3. Частота серцевих скорочень (ЧСС)  – кількість періодичних скорочень серця за відповідний час. Частіше вимірюють пульс за одну хвилину. Пульс – це кількість періодичних  коливань стінок судин за відповідний час. Вимірюють в ударах за хвилину В нормі становить 60 − 80 уд/хв [7].

4. Середній артеріальний тиск (АТсер) – тиск під час усіх фаз серцевого циклу. Норма 70 − 110 мм.рт.ст. Його розраховують за формулою 2.4 [7]:


АТсер мм.рт.ст. = (2(АТд) + АТс) / 3            
    (2.4) 

5. Систолічний об’єм крові (СОК) – це кількість крові, що викидається шлуночком серця при кожному скороченні. Щоб визначити СОК треба ХОК поділити на число скорочень серця за 1 хвилину. Вимірюється в мл. У нормі приблизно 65 − 70 мл. Формула 2.5 [7,44]:


СОК мл = ХОК / ЧСС                                       
    (2.5)

6.  Абсолютний хвилинний об’єм крові (аХОК) – кількість крові, яку викидає шлуночок серця за одну хвилину. Вимірюється в літрах. В стані спокою дорівнює 4,5 − 5 л. (формула 2.6) [7]:

 
аХОК л = СОК ( ЧСС                                         
    (2.6)

7.  Відносний хвилинний об’єм крові (вХОК) – надає більш достовірну характеристику рівня напруження метаболізму, відносне значення хвилинного об'єму крові, тобто в перерахунку на 1 кг маси тіла.. Показник розраховують за формулою 2.7 [7] :


вХОК л/хв/кг = аХОК / вага, кг  ( 1000             
     (2.7)

8.  Загальний периферичний опір належний (ЗПОн) – опір, який судинна система надає кровотоку. Вимірюється в ум.од.(формула 2.8) [45]: 


ЗПОн = АТсер(належний) / ХОК(належний)            (2.8)

9. Загальний периферичний опір фактичний (ЗПОф) – опір, який судинна система надає кровотоку. Вимірюється в ум.од., розраховують за формулою 2.9 [45]:  


ЗПОф = АТсер (фактичний) / ХОК (фактичний)       (2.9)

10. Площа поверхні тіла (S тіла)  – Вимірюється в см2. Для визначення використовують формулу Дюбуа, 2.10 [46]: 

S тіла см2 = 71,84 ( вага 0,425, кг ( зріст 0,725,см
   (2.10)

2.3 Тонометрія та пульсометрія.

Вже багато років для визначення артеріального тиску використовують сфігмоманометр Ріва-Рочі та прослуховують судинні звуки в артерії нижче манжети, користуючись методом І.С. Короткова. 

Тонометр складається з порожнистої гумової манжети, яка з’єднана з гумовою грушею, для нагнітання повітря, та с манометром. Для аускультації пульсових поштовхів використовується стетоскоп [7,15].

Манжета одягається на плече досліджуваного, надувається грушею. Манометр показує величину цього тиску. Повітря нагнітають до значення 200 мм.рт.ст., і потихеньку відпускають клапан на гумовій груші. Потім в артерії, яка знаходиться до периферії до накладеної на плече манжети вислуховують судинні тони. Коли чутно перший удар, дивимося на шкалу манометру, це і є систолічний тиск. Останній удар – діастолічний тиск. Досліджуваний повинен знаходитись у положенні лежачи або сидячі [7, 44] . 

Щоб визначити пульс нам потрібен секундомір. Досліджуваний сидить або лежить. У стані спокою ми беремо руку досліджуваного, пальпуємо на зап’ястку променеву артерію. Потім трохи натискаємо на неї і ми повинні відчути пульсацію. Наступний крок  − рахуємо кількість серцевих скорочень за допомогою секундоміра [47]. Інші показники гемодинаміки визначали за відповідними формулами.

2.4 Статистична обробка експериментальних даних

Більшість експериментальних лабораторних робіт по фізіології мають порівняльний характер і часто при аналізі, отриманих даних, обмежуються простим співставленням між собою середній величин. Одночасно цілий ряд робіт вимагає доказів достовірності, відмінностей і кореляційних зв'язків, визначення яких дає можливість впевнитися, що виявлені закономірності носять не випадковий характер, а є цілком реальними.

Статистична обробка передбачає отримання наступних показників: n – загальне число спостережень (випадків); 
[image: image10.wmf]X

 – середня арифметична величина; σ – середнє квадратичне відхилення; m – помилка середньої; td – критерій достовірності відмінностей Ст’юдента .

Середні арифметичні величини (
[image: image11.wmf]X

) розраховували за формулою 2.11.


[image: image12.wmf]
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 = (Х1 + Х2 + Х3 + ...+ Хn)/n = (Х1/n
              (2.11)

де ( - символ суми; Х1, Х2.- значення окремих вимірювань; n- загальне число випадків [43]. 

Середня арифметична величина - важлива характеристика ознаки. Проте при одній і тій же середній величині спостережувані відхилення від неї можуть варіювати різною мірою. Тому при обробці експериментальних даних доцільне введення показника мінливості ознаки. Таким показником є середнє квадратичне відхилення (σ), яке розраховували за формулою 2.12:

( =
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де в чисельнику – сума квадратів відхилень значень від середньої арифметичної; у знаменнику - число ступенів свободи, яке дорівнює числу спостережень без одного.
Одержавши середні арифметичні величини і квадратичні відхилення, нами визначалася достовірність відмінностей між двома обстеженими групами за t - критерієм Ст’юдента. З цією метою використовували формулу 2.13:
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де 
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 – середня арифметична величина; m – помилка середньої, яку розраховують за формулою 2.14:
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У більшості біологічних досліджень достовірність вважається доведеною при 95%-вому рівні значимості. Це свідчить про те, що відмінності середніх величин виникли в результаті недоліку числа спостережень, що становлять менше 5%. У таких випадках говорять, що вірогідність помилки (р) менше 5%, тобто р<0,05. Для того, щоб визначити достовірність відмінностей використовували спеціальну таблицю, в якій представлені граничні значення t-критерію Ст’юдента [43].

3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА

Система кровообігу забезпечує приток крові до периферичних органів і виводить продукти метаболізму. За рахунок кровообігу регулюються різні процеси у  організмі, а також його участь в адаптаційних реакціях при стресових реакціях.

3.1 Дослідження показників артеріального тиску

На першому етапі дослідження ми визначали належні та фактичні значення показників кровообігу під час лекційного заняття. Дані наведені в таблиці 3.1 свідчать, що у обстежених контрольної групи належна величина АТс в середньому склала 113,76
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0,1 мм.рт.ст., АТд – 70,84
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0,06 мм.рт.ст.. Середня значення АТп становило 42,92
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0,03 мм.рт.ст., а для АТсер – 85,15
[image: image21.wmf]±

0,08 мм.рт.ст. 

В подальшому ми визначили фактичні показники гемодинаміки під час лекційного заняття. Результати дослідження наведені в таблиці 3.1. Фактична величина АТс в середньому склала 111,8
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5,4 мм.рт.ст. (р˃0,05), АТд – 69,4
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2,2 мм.рт.ст. (р˃0,05). Середнє значення АТп становило 42,4
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3,9 мм.рт.ст. (р>0,05), а для АТсер – 83,53
[image: image25.wmf]±

3,1 мм.рт.ст. (р˃0,05). Результати свідчать що фактичні значення відповідають віковим нормам. 

Таблиця 3.1 – Належні та фактичні показники артеріального тиску у обстежених під час лекційного заняття

	№ варіанту
	АТс, мм.рт.ст.
	АТд, мм.рт.ст.
	АТп, мм.рт.ст.
	АТсер, мм.рт.ст.

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	113,4
	115
	70,6
	73
	42,8
	42
	84,9
	87

	2
	114
	99
	71
	65
	43
	34
	85,33
	76,33

	3
	114
	140
	71
	70
	43
	70
	85,33
	93,33

	4
	113,4
	135
	70,6
	78
	42,8
	57
	84,9
	97

	5
	113,4
	123
	70,6
	80
	42,8
	43
	84,9
	94,33

	6
	114
	84
	71
	57
	43
	27
	85,33
	66

	7
	113,4
	103
	70,6
	64
	42,8
	39
	84,9
	77

	8
	114
	113
	71
	72
	43
	41
	85,33
	85,67

	9
	114
	106
	71
	70
	43
	36
	85,33
	82

	10
	114
	100
	71
	65
	43
	35
	85,33
	76,7
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	113,76
	111,8
	70,84
	69,4
	42,92
	42,4
	85,15
	83,53

	(
	0,31
	17,8
	0,21
	6,9
	0,1
	12,44
	0,24
	9,8

	m
	0,1
	5,4
	0,06
	2,2
	0,03
	3,9
	0,08
	3,1

	td
	
	0,365
	
	0,67
	
	0,134
	
	0,528

	p
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05


В подальшому ми визначили фактичні показники гемодинаміки під час лабораторного заняття. Результати дослідження наведені в таблиці 3.2. Фактична величина АТс в середньому склала 118,76
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6,13  мм.рт.ст. (р˃0,05), АТд – 73,7
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2,2 мм.рт.ст. (р˃0,05). Середнє значення АТп становило 45
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5,07 мм.рт.ст. (р>0,05), а для АТсер – 88,7
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3,17 мм.рт.ст. (р˃0,05). Зміни вказують на задовільну адаптацію обстежуваних, так як достовірних змін не відбулося. 

Наступним етапом нашого дослідження було визначення фактичних показників гемодинаміки під час заліку. Результати дослідження наведені в таблиці 3.3. Фактична величина АТс в середньому склала 122
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5,78  мм.рт.ст. (р˃0,05), АТд – 78,7
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2,48 мм.рт.ст. (р˂0,05). Середнє значення АТп становило 43,3
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4,44 мм.рт.ст. (р>0,05), а для АТсер – 93,13
[image: image34.wmf]±

3,3 мм.рт.ст. (р˂0,05). 

Виявлені достовірні зміни, зростання у таких показниках: АТд та АТсер. Це свідчить про відсутність адекватних змін тонусу периферичних судин на фоні підвищення інтенсивності метаболічної активності органів. Зростання АТсер характеризує підвищення рівня напруженості в роботі ССС та обмеженість адаптаційних можливостей організму. Рівень напруги системи найбільш виражений.

3.2 Дослідження показників кардіодинаміки та хвилинного об'єму крові

Окреме дослідження було присвячено аналізу відповідності фактичних показників кардіодинаміки належними значенням при проведенні лекційного заняття (табл. 3.4). Отримані дані свідчать, що під час лекції частота серцевих скорочень у обстежених характеризується станом нормокардії. Інші показники також відповідають нормі, можна вважати, що відсутнє стресове навантаження на організм.

Таблиця 3.2 – Належні та фактичні показники артеріального тиску у обстежених під час лабораторного заняття

	№ варіанту
	АТс, мм.рт.ст.
	АТд, мм.рт.ст.
	АТп, мм.рт.ст.
	АТсер, мм.рт.ст.

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	113,4
	145
	70,6
	72
	42,8
	73
	84,9
	96,33

	2
	114
	127
	71
	72
	43
	55
	85,33
	90,33

	3
	114
	132
	71
	74
	43
	58
	85,33
	93,33

	4
	113,4
	144
	70,6
	85
	42,8
	59
	84,9
	104,7

	5
	113,4
	99
	70,6
	76
	42,8
	23
	84,9
	83,7

	6
	114
	85
	71
	62
	43
	23
	85,33
	69,7

	7
	113,4
	107
	70,6
	68
	42,8
	39
	84,9
	81

	8
	114
	118
	71
	81
	43
	37
	85,33
	93,33

	9
	114
	105
	71
	67
	43
	38
	85,33
	79,8

	10
	114
	125
	71
	80
	43
	45
	85,33
	95
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	113,76
	118,7
	70,84
	73,7
	42,92
	45
	85,15
	88,7

	(
	0,31
	19,62
	0,21
	7,04
	0,1
	16,21
	0,24
	10,15

	m
	0,1
	6,13
	0,06
	2,2
	0,03
	5,07
	0,08
	3,17

	td
	
	0,806
	
	1,3
	
	0,411
	
	1,12

	p
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05


Таблиця 3.3 – Належні та фактичні показники артеріального тиску у обстежених під час заліку

	№ варіанту
	АТс, мм.рт.ст.
	АТд, мм.рт.ст.
	АТп, мм.рт.ст.
	АТсер, мм.рт.ст.

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	113,4
	121
	70,6
	79
	42,8
	45
	84,9
	93

	2
	114
	166
	71
	92
	43
	74
	85,33
	116,67

	3
	113,4
	140
	70,6
	86
	42,8
	54
	84,9
	104

	4
	114
	118
	71
	77
	43
	41
	85,33
	90,7

	5
	113,4
	112
	70,6
	65
	42,8
	47
	84,9
	80,7

	6
	113,4
	116
	70,6
	82
	42,8
	34
	84,9
	93,33

	7
	113,4
	100
	70,6
	76
	42,8
	24
	84,9
	84

	8
	114
	110
	71
	75
	43
	35
	85,33
	86,7

	9
	114
	121
	71
	70
	43
	51
	85,33
	87

	10
	114
	116
	71
	85
	43
	31
	85,33
	95,33
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	113,7
	122
	70,8
	78,7
	42,9
	43,3
	85,1
	93,13

	(
	0,32
	18,49
	0,21
	7,94
	0,11
	14,21
	0,25
	10,55

	m
	0,1
	5,78
	0,07
	2,48
	0,03
	4,44
	0,08
	3,3

	td
	
	1,436
	
	3,18
	
	0,09
	
	2,437

	p
	
	˃0,05
	
	˂0,05
	
	˃0,05
	
	˂0,05


Належні показники склали: ЧСС – 69,8±2,4 уд/хв; СОК – 68,2±0,12 мл; аХОК – 4,76±0,17 л/хв.; вХОК – 86,54±5,46 л/хв/кг.

Після вимірювання фактичних показників ЧСС, отримали такі дані: 70,9±3,42 уд/хв, що свідчить про збереження стану нормокардії під час проведення лекційного заняття. 

Систолічний об'єм крові, поряд з частотою серцевих скорочень, є дуже важливим показником кардіодинаміки. СОК характеризує кількість крові, яку викидає шлуночок під час систоли і, насамперед, залежить від сили скорочення міокарду. Середнє фактичне значення СОК у обстежених становило 68,8±1,62 мл.

Фактичні показники аХОК та вХОК відповідно: 4,86±0,22 л/хв та 71,23±3,25 л/хв/кг. Далі ми визначали показники під час лабораторного заняття (табл.3.5). Середнє значення СОК у обстежених становило 67,52±2,47. Показник відповідає належному значенню, достовірних змін не відбулося.

Головним показником гемодинаміки є хвилинний об'єм крові. Цей показник характеризує метаболічну напруженість організму і свідчить про рівень стресового збудження організму. Середнє фактичне значення аХОК склало 5,3±0,19 л/хв. Таким чином, показник був підвищений на 11,27 %, що вказує на підвищення ефективності кровопостачання органів, але не достовірно.

 Більш правдиву характеристику ступеня напруження метаболізму, можна одержати шляхом визначення відносних значень хвилинного об'єму крові, тобто в перерахунку на 1 кг маси тіла. Показник склав 95,22±3,9 л/хв/кг. Це також вказує на підвищення кровопостачання органів на 10,03 %. 

Показник ЧСС становив 78,8±2,62 уд/хв. Спостерігається підвищення даного показника, але воно не призводить до достовірного зростання АТс та АТсер, що свідчить про стабільний рівень функціонування ССС.

Таблиця 3.4 – Належні та фактичні показники кардіодинаміки та хвилинного об'єму крові у обстежуваних під час проведення лекційного заняття 

	№ варіанту
	ЧСС, уд/хв
	СОК, мл
	аХОК, л/хв
	вХОК, л/хв/кг

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	68
	58
	68,64
	66,8
	4,7
	3,9
	72,93
	56,45

	2
	64
	72
	67,9
	67
	4,35
	4,82
	68,98
	71,05

	3
	72
	52
	67,9
	82
	4,9
	4,26
	81,5
	62,8

	4
	78
	84
	68,64
	71,3
	5,35
	5,99
	84,98
	87,26

	5
	70
	71
	68,64
	63,1
	4,8
	4,48
	98,06
	65,3

	6
	68
	86
	67,9
	68,3
	4,62
	5,8
	79,61
	86,51

	7
	74
	67
	68,64
	70,7
	5,08
	4,74
	89,11
	69,01

	8
	74
	68
	67,9
	66,3
	5,02
	4,51
	116,85
	66,4

	9
	78
	69
	67,9
	65
	5,3
	4,5
	110,34
	66,05

	10
	52
	82
	67,9
	67,5
	3,53
	5,54
	63,05
	81,52
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	69,8
	70,9
	68,2
	68,8
	4,76
	4,86
	86,54
	71,23

	(
	7,69
	10,93
	0,38
	5,23
	0,53
	0,71
	17,47
	10,24

	m
	2,4
	3,42
	0,12
	1,64
	0,17
	0,22
	5,46
	3,25

	td
	
	0,32
	
	0,4
	
	0,435
	
	4,703

	p
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	<0,05


Таблиця 3.5 – Належні та фактичні показники кардіодинаміки та хвилинного об'єму крові у обстежуваних під час проведення лабораторного заняття

	№ варіанту
	ЧСС, уд/хв
	СОК, мл
	аХОК, л/хв
	вХОК, л/хв/кг

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	68
	67
	68,64
	82,9
	4,7
	5,55
	72,93
	86,79

	2
	64
	75
	67,9
	73,3
	4,35
	5,5
	68,98
	87,26

	3
	72
	70
	67,9
	73,6
	4,9
	5,15
	81,5
	85,9

	4
	78
	88
	68,64
	68,1
	5,35
	5,99
	84,98
	95,12

	5
	70
	70
	68,64
	55,5
	4,8
	3,9
	98,06
	79,29

	6
	68
	90
	67,9
	63,3
	4,62
	5,7
	79,61
	98,22

	7
	74
	76
	68,64
	68,3
	5,08
	5,19
	89,11
	91,07

	8
	74
	80
	67,9
	58,9
	5,02
	4,71
	116,85
	109,6

	9
	78
	86
	67,9
	67,8
	5,3
	5,83
	110,34
	121,48

	10
	52
	86
	67,9
	63,5
	3,53
	5,46
	63,05
	97,52
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	69,8
	78,8
	68,2
	67,52
	4,76
	5,3
	86,54
	95,22

	(
	7,69
	8,4
	0,38
	7,89
	0,53
	0,62
	17,47
	12,49

	m
	2,4
	2,62
	0,12
	2,47
	0,17
	0,19
	5,46
	3,9

	td
	
	3,44
	
	0,27
	
	2,78
	
	2,225

	p
	
	˃0,05
	
	˃0,05
	
	<0,05
	
	<0,05


Наступним етапом дослідження було визначення показників кардіодинаміки та хвилинного об’єму під час проведення заліку наведені в табл. 3.6. ЧСС склала 84,4±3,09 уд/хв (р˂0,05), показник був достовірно підвищений, це слід розглядати як наслідок активації симпато-адреналової системи.

Показник СОК – 63,73±2,2 мл (р˂0,05), був також достовірно підвищений, це вказує на збільшення серцевого викиду у результаті стресу.

Рівень аХОК = 5,41±0,33 л/хв, та вХОК = 98,32±7,77 л/хв/кг, не були достовірно відхилені.

3.3 Дослідження показників загального периферійного опору

Окреме дослідження було присвячено вивченню величини загального периферійного опору судин належного та фактичного у обстежених при проведенні різних аудиторних занять. Це дозволяє оцінити стан резистивних судин та проаналізувати систему кровообігу. Результати цих досліджень наведені в табл. 3.7.

Належна величина ЗПО для обстежених склала 30,08±1,51  ум.од., а на час лекційного заняття фактичний ЗПО – 29,25±2,18 ум.од. Між середніми значеннями досліджених показників виявляється розбіжність у 2,77%, це не є достовірним збільшенням показника, що свідчить про норму.

На лабораторному занятті показник склав 28,04±1,36 ум.од. Розбіжність у 6,8 %, не є достовірною.

На заліку показник склав 29,47±1,99 ум.од., що складає 1,87% і це також не є достовірним, що свідчить про нормальний тонус судин у обстежуваних.

Таблиця 3.6 – Належні та фактичні показники кардіодинаміки та хвилинного об'єму крові у обстежуваних під час проведення заліку

	№ варіанту
	ЧСС, уд/хв
	СОК, мл
	аХОК, л/хв
	вХОК, л/хв./кг

	
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.
	належ.
	факт.

	1
	68
	93
	68,64
	63,2
	4,7
	5,88
	72,93
	91,84

	2
	64
	90
	67,9
	70,8
	4,35
	6,37
	68,98
	101,14

	3
	72
	100
	68,64
	65
	4,94
	6,5
	82,37
	108,33

	4
	78
	80
	67,9
	63,3
	5,3
	5,06
	84,07
	80,4

	5
	70
	80
	68,64
	74,1
	4,8
	5,93
	98,06
	120,98

	6
	68
	79
	68,64
	57,4
	4,67
	4,53
	80,5
	78,18

	7
	74
	67
	68,64
	56
	5,08
	3,75
	89,11
	65,82

	8
	74
	88
	67,9
	61,5
	5,02
	5,41
	116,85
	125,86

	9
	78
	92
	67,9
	72,5
	5,3
	6,67
	110,34
	138,96

	10
	52
	75
	67,9
	53,5
	3,53
	4,01
	63,05
	71,65
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	69,8
	84,4
	68,3
	63,73
	4,8
	5,41
	86,62
	98,32

	(
	7,69
	0,53
	0,39
	7,04
	0,53
	1,04
	17,42
	24,87

	m
	2,4
	3,09
	0,12
	2,2
	0,16
	0,33
	5,44
	7,77

	td
	
	4,73
	
	2,06
	
	1,97
	
	1,504

	p
	
	˂0,05
	
	˂0,05
	
	˃0,05
	
	˃0,05


Таблиця 3.7 – Належні та фактичні показники загального периферійного опору у обстежуваних під час проведення лекції, лабораторного заняття та заліку.

	№ варіанту
	ЗПОн, ум.од
	ЗПОф, ум.од

	
	
	Лекційне заняття
	Лабораторне заняття
	Залік

	1
	33,64
	41,54
	32,09
	29,3

	2
	34,17
	27,53
	28,59
	31,9

	3
	31,59
	39,62
	32,79
	29

	4
	27,58
	28,18
	30,39
	31,2

	5
	25,96
	30,95
	31,66
	20

	6
	30,13
	18,32
	19,93
	33,5

	7
	26,9
	26,17
	25,12
	36

	8
	24,8
	27,74
	28,92
	23,4

	9
	25,94
	29,44
	22
	21

	10
	40,12
	22,99
	28,88
	39,4
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	30,08
	29,25
	28,04
	29,47

	(
	4,84
	6,96
	4,35
	6,38

	M
	1,51
	2,18
	1,36
	1,99

	Td
	
	0,383
	1,506
	0,282

	P
	
	˃0,05
	˃0,05
	˃0,05


4 ОХОРОНА ПРАЦІ

Охорона праці – це система правових, соціально-економічних, організаційно-технічних, санітарно-гігієнічних і лікувально-профілактичних заходів і засобів направлених на збереження здоров’я і працездатності людини в трудовому процесі [48].

Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при виконанні дипломної роботи на тему: «Адаптивні зміни показників кровообігу у студентів біологічного факультету при проведенні різних видів навчальних занять».

Практична частина дипломної роботи пов’язана з перебуванням у лабораторії. Досліди, які проводяться у лабораторії не завжди безпечні. Перед початком роботи був проведений інструктаж з охорони праці та пожежної безпеки науковим керівником .

Лабораторія – це приміщення з певним виробничим середовищем, яке впливає на здоров’я людини. Тому виникає необхідність забезпечення безпеки перебування в лабораторії. Працюючи в лабораторії треба володіти знанням та вміти дотримуватися правил техніки безпеки, слідкувати за  забезпеченням умов, визначених законодавством і нормативно – технічними актами.

До роботи допускаються особи, які пройшли попередній медичне обстеження і не мають протипоказань. Студенти і працівники, які пройшли вступний інструктаж з охорони праці і пожежної безпеки та первинний інструктаж на робочому місці з документальним оформленням у журналі. З метою запобігання нещасним випадкам в лабораторії експерименти треба проводити, уважно, знати правила роботи з приладами. Інструментами, властивості речовим і правила безпеки робіт з ними [49]. 

Усі прилади, котрі використовуються в лабораторії. Повинні бути заземлені, з неушкодженою ізоляцією, з гумовими ізоляційними килимками на підлозі біля кожного приладу [49].

У робочій зоні лабораторії повинні дотримуватися параметрів температури, вологості, освітлення, швидкості переміщення повітря, атмосферного тиску, визначенні відповідно вимогам. Під оптимальними мікрокліматичними умовами розуміють таке сполучення характеристик мікроклімату, яке забезпечує при систематичній дії нормальне функціонування організму. Допустимий рівень температури повітря – (21±3)°С. Оптимальним вважають атмосферний тиск 760 мм.рт.ст., швидкість руху повітря у приміщенні – 0,2 м/с [48] .

Приміщення лабораторій забезпечують природним, штучним та суміщеним освітлення залежно від характеристики зорової роботи відповідно до вимог законодавства. Місцеве освітлення повинно застосовуватися в комбінації із загальним освітленням. Застосування лише місцевого освітлення забороняється. Світильники місцевого освітлення за своїм улаштуванням повинні відповідати категорії і групі вибухонебезпечних речовин і бути влаштовані так, щоб працівники могли за бажанням змінити напрям світлового потоку. Світло необхідно для збереження зору та для підтримки високої продуктивності праці [48].

Важливу роль при роботі в лабораторії має провітрювання. Провітрювання необхідне для відновлення концентрації кисню в повітрі закритого приміщення та для зниження концентрації вуглекислого газу [49].

Підлога приміщення лабораторії повинні мати рівну, неслизьку, зручну для очищення поверхню, бути стійкими до дії механічних навантажень, вологих і агресивних середовищ. Конструкція та розміщення лабораторних меблів повинні бути такими, щоб можна було вести прибирання підлоги під ними [49].

Для виконання практичної частини використовувався тонометр та секундомір.

Працювати у лабораторії потрібно у зручному одязі, який не стримує рухи, мати свій окремий рушник для витирання рук [50]. 

У разі виникнення непередбаченої ситуації потрібно застосовувати знання, отриманні при вивченні охорони праці, у разі потреби надати медичну допомогу [49].

Під час роботи в лабораторії треба підтримувати тишу, порядок, чистоту, не допускати квапливості, неохайності [50].

Після виконання роботи або експерименту необхідно привести в порядок робоче місце, провести обробку приладів, які були залучені у експерименті [50].

Перед початком роботи потрібно переконатися в наявності засобів гасіння вогню і надання першої долікарської допомоги. З метою запобігання згорання електропроводки треба слідкувати за цілісністю ізоляції . Не можна користуватися несправними приладами. Згідно з правилами не можна розкривати електрообладнання, намагатися відремонтувати у випадку неробочого стану [48].

В лабораторіях та кабінетах необхідно розміщати тільки необхідні меблі, а також прилади, обладнання, речі, які повинні зберігатися в шафах та стаціонарно установлених стійках [49]. 

Всі електроустановки повинні мати захист від струму короткого замикання та інших відхилень від нормальних режимів роботи, що можуть привести до виникнення пожежі. Обладнання, настільні лампи, обчислювальні машини дозволяється включати в мережу за допомогою штепсельних з’єднань промислового виробництва [51].

Забороняється користуватись відкритим вогнем та легкозаймистими матеріалами. Всі роботи, пов’язані з можливістю виділення токсичних і пожежо-вибухонебезпечних парів і газів, проводяться тільки в приміщеннях, обладнаних вентиляцією, в витяжних шафах [51] .

Після закінчення занять всі пожежо-вибухонебезпечні матеріали і обладнання повинні бути прибрані із кабінетів в спеціально відведені і обладнанні приміщення. Виходячи з приміщення потрібно вимикати освітлення, електроприлади і електроустаткування, перевіряти відсутність диму чи запаху горілого, закривати приміщення на замок [51].

При виникненні пожежі, в першу чергу, дії повинні бути спрямованні на забезпечення безпеки та евакуації людей. При виявленні пожежі необхідно негайно вимкнути від енергопостачання прилади та обладнання, викликати пожежну охорону. Якщо це можливо, приступити до гасіння пожежі первинними засобами пожежогасіння. При неможливості здійснення даних дій треба вийти з приміщення, щільно зачинити за собою двері та вікна, щоб запобігти припливу свіжого повітря, що сприятиме швидкому поширенню вогню [51].

На видному місці вивішується план евакуації, правила роботи з електроприладами, вказівки на місце знаходження вогнегасників, аптечки. Дотримання правил протипожежної безпеки є обов’язковим. В лабораторії наявні вогнегасники та підручні засоби пожежогасіння, а також речовини для нейтралізації їдких та отруйних речовин. У разі аварійної перерви в подачі електричної енергії усі електроприлади повинні бути негайно вимкнені [51].

Електропроводи та електроприлади, які знаходяться під напругою, у випадку пожежі необхідно знеструмити і гасити вуглекислотними вогнегасниками. Забороняється гасити їх водою [51] .

Забороняється залишати без нагляду робоче місце, ввімкнені нагрівальні прилади і працююче лабораторне обладнання, перелік якого визначений інструкцією з охорони праці, виробничої санітарії і пожежної безпеки [51] .

При задимленні, загорянні або інших ознаках пожежі (горіння) необхідно:

 − негайно викликати пожежну охорону;

 − вжити (за можливості) заходів щодо евакуації людей, гасіння (локалізації) пожежі та збереження матеріальних цінностей;

 − довести до відома керівника лабораторії або відповідної посадової особи та (або) чергового [51] .

Перед початком робіт необхідно уважно ознайомитись із правилами безпеки, роботи з обладнанням, матеріалами та інструментом [48].

Враховуючи те, що для оформлення даної роботи неможливо обійтись без комп’ютерної техніки, я дотримувалась при роботі певних правил. До роботи на комп’ютері допускають особи, що пройшли навчання та інструктаж з охорони праці. Усі особи, що працюють на комп’ютері, повинні знати способи захисту та прийоми надання першої долікарської допомоги при ураженні електричним струмом. 

Площа, що припадає на працюючого з дисплеєм, повинна бути не менше 6,0 м², відстань між робочими місцями повинна бути не менш ніж 1,50 м в ряду, і не менше ніж 1,25 м між рядками. Допустимі рівні температури повітря в дисплейних залах – (22±2)°С, швидкості руху повітря – не менше 0,2 м/с [48].

При роботі на комп’ютерах діють шкідливі фактори емоційного та психологічного характеру, навантаження на зір, опорно-руховий апарат, високочастотні електромагнітні випромінювання. Щоб запобігти впливу шкідливих факторів, потрібно дотримуватися певних правил. Відстань від очей до екрану дисплея повинна становити 50-70 см, кут зору 10-20°, але не більше 40° [48]. 

При роботі в лабораторії можуть виникати різні надзвичайні ситуації, наслідком яких можуть стати травми. Тому треба володіти навичками першої допомоги. Перше що треба зробити – оцінити стан потерпілого, якщо він буде критичним, треба викликати швидку допомогу, а тільки потім надавати медичну допомогу, але найкращим варіантом, все ж таки буде покликати когось на допомогу, щоб один викликав швидку, а другий надавав допомогу.  

Тепер треба розібрати можливі види травм і шляхи реагування на них.

Якщо відбулося ураження струмом, треба за допомогою рубильника (вимикача) від’єднати прилад від електромережі. Предметом, який не проводить струм (палкою) прибрати з ураженого частину проводу. При визволенні ураженого від дії струму необхідно негайно надати йому лікарську допомогу у відповідності з його станом. Якщо людина при свідомості, допомогти сісти, забезпечити доступ свіжого повітря. 

Якщо уражений знаходиться у без свідомості, але дихає нормально і у нього прослуховується пульс, потрібно негайно викликати лікаря, а до його приходу надати допомогу – привести ураженого у свідомість, давати нюхати нашатирний спирт, злегка змочити лице водою, забезпечити приплив свіжого повітря. 

Якщо уражений знаходиться в тяжкому стані, тобто не дихає, або переривчасто,  необхідно, не втрачаючи часу, приступити до штучного дихання, фіксуючи язик, який може западати, що призведе до асфіксії. Якщо відсутній пульс, приступити до непрямого масажу серця. 

Найефективнішим способом штучного дихання є дихання «з легень у легені», яке проводиться «з рота в рот» або «з носа в ніс». Для цього відводять голову потерпілого максимально назад і пальцями затискають ніс (або губи). Роблять глибокий вдих, притискають свої губи до губ потерпілого і швидко роблять глибокий видих йому в рот. Вдування повторюють кілька разів, з частотою 12-20 раз на хвилину.

Зовнішній масаж серця здійснюється у випадку його зупинки. При цьому робиться ритмічне стиснення серця між грудиною і хребтом. На нижню частину грудини кладуть внутрішньою стороною зап’ястя одну руку, на яку з силою надавлюють з частотою 60 разів на хвилину покладеною зверху другою рукою. Сила здавлювання повинна бути такою, щоб грудина зміщувалась вглибину на 4-5 см, масаж серця доцільно проводити паралельно зі штучним диханням для чого після 2-3 штучних вдихів роблять 15 здавлювань грудної клітки.

Якщо наявний термічний опік, треба оцінити ступінь опіку. Якщо опік 1-2 ступеню, охолодити рану під проточною водою, нанести спеціальну мазь, асептичну пов’язку. При опіку 3-4 ступеню обробити 3% розчином пероксиду водню.

При переломах та вивихах іммобілізувати ушкоджену ділянку, госпіталізувати.

При кровотечі оцінити її характер, застосувати методи для попередження великої крововтрати [49].

Висновок з даного розділу можна зробити такий, що кожен працівник лабораторії має бути освічений у роботі з матеріалами та приладами з якими він працює. Знати правила пожежної безпеки. Також він повинен уміти надавати першу медичну допомогу.

ВИСНОВКИ

1. Результати дослідження свідчать, що провідним фактором, який визначає рівень напруги системи кровообігу є ступінь психоемоційних впливів.

2. Під час проведення лекційних занять усі показники кровообігу відповідали належним значенням. 

3. Зміни кровообігу, які виникають під час лабораторних занять вказують на задовільну адаптацію обстежених. Підвищення ЧСС на 12,89 % не призводить до достовірного зростання АТс (4,34 %) та АТсер (4,17 %), що вказує на стабільний рівень функціонування ССС. Це підтверджується підвищенням показників аХОК (11,27 %) та вХОК (10,3 %), який відображає підвищення ефективності кровопостачання органів.

4. Під час проведення заліку рівень напруги системи кровообігу найбільш виражений. Це підтверджується підвищенням ЧСС на 20,92 %, що слід розглядати, як наслідок активації симпато-адреналової системи. Достовірне зростання АТд (11,16 %) вказує на відсутність адекватних змін тонусу периферичних судин на фоні підвищення інтенсивності метаболічної активності органів. Зростання АТсер на 9,44% характеризує підвищення рівня напруги в роботі ССС та обмеженість адаптаційних можливостей організму.

Практичні рекомендації

Дослідження показників гемо- та кардіодинаміки є важливим елементом оцінки поточного стану адаптаційних механізмів людини. Крім того, такі дослідження дозволяють з високою вірогідністю визначити функціональний стан людини. Результати обстеження свідчать про залежність між показниками кровообігу та адаптацією студентів до різних видів навчальних навантажень. 

Оцінка стану адаптаційних можливостей організму за показниками кровообігу в умовах реформування освітнього процесу у вищій школі надає нам змогу оцінити ефективність навчального плану університету. Завдяки вдалому розкладу, який враховує адаптаційно-фізіологічні особливості, студенти мають менше навантаження на організм, що сприяє їх стабільному функціональному стану.

Покращенню адаптації системи кровообігу до стресів сприяє комплекс заходів, який містить збалансоване харчування, вітамінізацію їжі, комплекс психоемоційного аутотренінгу, а також нормальний рівень рухової активності. 

Результати проведеного дослідження можуть бути використані при проведенні лекційних та лабораторних занять з дисциплін «Основи адаптації», а також «Фізіологія праці». 

Враховуючи це, при організації навчального процесу не доцільно планувати більше однієї підсумкової атестації на день.
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