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РЕФЕРАТ
Робота викладена на 82 сторінках друкованого тексту, містить 4 таблиці. Перелік посилань включає 47 джерел. 
Метою роботи було вивчення особливостей клініко-біохімічних показників периферичної крові наркозалежних осіб. Методи дослідження – клінічні, біохімічні, математичні, статистичні. Матеріалом для дослідження була венозна кров наркозалежних осіб.

Встановлено, що у наркозалежних осіб у період абстиненції відносно реабілітаційного періоду виявлено статистично значиме (р≤0,05) підвищення рівня ШОЕ та загальної кількості лейкоцитів, насамперед за рахунок сегментоядерних нейтрофілів, як основних за чисельністю клітин. За біохімічними показниками у наркозалежних у період абстиненції відмічено відносно лабораторних даних періоду реабілітації знижений вміст загального білка, сечовини та глюкози, і, навпаки, підвищений – за вмістом загального білірубіну, АсТ та АлТ.
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у наркозалежних осіб, які мешкають у техногенному регіоні.

Значущість роботи. Результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників наркозалежних осіб у період абстиненції та реабілітації.

Отримані результати можуть бути використані для оптимізації лабораторних критеріїв прогнозування перебігу та профілактики ускладнень наркозалежних осіб.

НАРКОЗАЛЕЖНІ ОСОБИ, ВЕНОЗНА КРОВ, ЛЕЙКограма, біохімічні показники.
ABSTRACT
The work is presented on 82 pages of printed text, contains 4 tables. The list of references includes 47 sources.

The purpose of the work was to study the features of clinical and biochemical parameters of peripheral blood of drug addicts. Methods of research - clinical, biochemical, mathematical, statistical. The material for the study was a venous blood of drug addicts.

It has been established that in drug addicts in the period of abstinence relative to the rehabilitation period revealed statistically significant (p≤0,05) to increase the level of the sixth and total number of leukocytes, primarily due to segmental nuclear neutrophils as the main cell numerical. According to biochemical parameters in drug addicts in the period of abstinence, relatively laboratory data of rehabilitation period reduced content of total protein, urea and glucose, and, conversely, increased - by the content of general bilirubin, AST and ALT.

For the first time, study features of clinical and immunological and biochemical parameters of peripheral blood in drug addicts living in an man-made region.

The results of the study spread the perception of changes in clinical and biochemical parameters of drug addicts in the period of abstinence and rehabilitation.

The obtained results can be used to optimize laboratory criteria for predicting the course and prevention of complications of drug addicts.

Nutrition Persons, Venous Blood, Leikogram, Biochemical Indicators.
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ВСТУП

Загрозливе зростання наркоманії призводить до негативних наслідків у всіх аспектах життєдіяльності людини [1]. Однією з основних сфер, що зазнає впливу наркотичних речовин, є здоров’я наркозалежних осіб. Корекція та усунення гострих медичних наслідків вживання наркотиків відсуває на другий план стоматологічні проблеми у цієї когорти населення. Вплив наркотичних речовин на органи порожнини рота недостатньо досліджений, проте без сумніву, має свої вияви [4].
Наркоманія є актуальною проблемою сьогодення, а пов'язані з нею медико-соціальні негаразди мають тенденцію до зростання. Дані загрози виникають через наявність великої кількості психоактивних речовин, що продукуються в нелегальних лабораторіях та є доступними на чорному ринку, невпинне зростання різноманіття та кількості психоактивних речовин часом навіть перевищує їх токсичність [2]. Тим часом соціальна свідомість та стан проінформованості населення про можливі загрози, що несуть із собою психоактивні речовини надалі залишається недостатньою. Тому так необхідно розповсюджувати достовірну інформацію про дію та властивості психоактивних речовин [3]. Активна пропаганда шкідливості наркотиків буде сприяти відмові молодими людьми від їх вживання та приєднання до здорового способу життя [6].

Метою роботи було вивчення особливостей клініко-біохімічних показників периферичної крові наркозалежних осіб. 
Вказана мета реалізовувалась через вирішення таких завдань:

1) проаналізувати вміст лейкоцитів, ШОЕ та лейкоцитарну формулу крові у наркозалежних осіб у період абстиненції; 
2) вивчити вміст лейкоцитів, ШОЕ та лейкоцитарну формулу крові наркозалежних осіб у період реабілітації; 
3) дослідити біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції; 
4) дослідити біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації.
Об’єкт дослідження – лабораторні показники периферичної крові наркозалежних осіб.
Предмет дослідження – клініко-біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб, що вживають різні види наркотичних речовин.
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у наркозалежних осіб, які мешкають у техногенному регіоні.

Значущість роботи ‒ результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників наркозалежних осіб у період абстиненції та реабілітації.

Отримані результати можуть бути використані для оптимізації лабораторних критеріїв прогнозування перебігу та профілактики ускладнень наркозалежних осіб; можуть бути впроваджені при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Біохімічні методи лабораторної діагностики» та «Імунологічні методи лабораторної діагностики».

1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1. Статистичні дані по вживанню різних видів наркотиків

Офіційна статистика вживання наркотиків наочно показує, що наркозалежність є однією з найбільш небезпечних проблем у всьому світі. Однак, офіційні цифри лише смутно відображають реальний стан справ, численні дослідження показали – проблема набагато серйозніше [1].
За фактом досліджень Всесвітньої Організації Охорони здоров'я – з 7 млрд. Чоловік населення нашої планети – 210 млн. Вживають ПАР (психоактивні речовини). Тобто 3% людства є хімічно залежними. Ті ж дані свідчать про «омолодження» вікового діапазону наркоманів. 10 років тому це 15-17 років, сьогодні 12-17 років. Протягом останніх п'яти років відзначені різким збільшенням числа ВІЛ – інфікованих в локаціях, де домінувала наркозалежність. Статистика демонструє невтішну картину в Болгарії, Естонії, Литві, Греції та Україні.

Статистика наркоманії в світі не радує. Кількість наркоманів в світі зростає. Кожен двадцятий чоловік – наркоман. І щодня це число зростає. Головна проблема – це економічне становище людини. Хоч наркотичні препарати багато коштують, але саме відсутність грошей і роботи приводить людину до таких дій. Хтось «лікується» і алкоголем. Але це не так страшно і вилікувати це легше. Вживання наркотиків стає засобом від всіх бід і це сумно. Лідируючими країнами за рівнем наркоманії є Ісландія і США [2].

Достаток наркотиків в світі величезна кількість. Починаючи з легкої марихуани, люди все вище піднімаються сходами лякають здорових людей препаратів. У будь-якому місті діють групи людей, які з легкістю і безкарно продає заборонені речовини. Звичайно, держава веде боротьбу з ними. Затримують лише малий відсоток збувачів наркотиків, що ніяк не пом'якшує ситуацію. Тому наркоманія в світі розвивається.

Серед вживаних наркотичних речовин лідирують марихуана, опіум і героїн. Число їх поширеності часто зростає і падає, але, в основному, від 10 до 100 млн. осіб їх пробували.

Немедичне використання рецептурних препаратів починає становити загрозу для здоров'я населення і органів правопорядку по всьому світу. У той же час кількість смертельних випадків, викликаних прийомом опадів, склало 76%, від усіх смертей, пов'язаних прийомом наркотичних речовин. Більш детальна статистка доступна в новому Всесвітній доповіді про наркотики, опублікованому сьогодні Управлінням ООН з наркотиків і злочинності (УНЗ ООН) [3].

Фетаніл і його аналоги залишаються проблемою для Північної Америки, а трамадол (опіоїдний анальгетик, який використовується для зняття больових синдромів середньої і сильної інтенсивності) стає приводом для занепокоєння в Африці і Азії. У той час як використання цих препаратів в медицині необхідно для полегшення болю і страждань, підпільне виробництво і поширення цих препаратів на наркоринку завдає величезної шкоди здоров'ю людей.

За 2019 рік по всім світу було вилучено 87 тонн фармацевтичних опадів, що приблизно дорівнює кількості героїну, вилученого за той же рік. Вилучення фармацевтичних опадів, в основному трамадолу, в Західній, Центральній і Північній Африці склало 87% від загальної кількості. Країни Азії, де до цього вилучалося більше половини від загальної кількості, склали всього 7% в 2016 році.

Світове виробництво кокаїну в 2019 році досягло піку і склало приблизно 1,410 тонн, а Колумбія була основним його виробником. У доповіді також наголошується, що Африка і Азія поступово стають центрами незаконного обігу та вживання кокаїну.

З 2018- 2019 рр. світове виробництво опіуму зросла на 65% і склало 10,500 тонн, – це найвища позначка з коли-небудь зареєстрованих UNODC з моменту початку моніторингу світового виробництва опіуму на початку ХХI століття. Помітне зростання культивації опійного маку в Афганістані привів до того, що кількість опіоїдної продукції, виробленої в Афганістані за минулий рік, склало 9 тисяч тонн.

У 2019 році канабіс став найбільш поширеним наркотиком. Згідно з даними, в минулому році як мінімум один раз канабіс вживали 192 млн. Чоловік. Число людей, що вживають канабіс, продовжує зростати: за період 2009-2019 їх кількість зросла на ≈16%, що відповідає приросту світового населення за той же період.

Героїн і кокаїн, давно вкорінені на ринку, зараз «ділять» ринок з новими психоативними речовинами і рецептурними лікарськими препаратами. Ситуація також загострюється через зростаючого потоку фармацевтичних препаратів неясного походження, що поставляються для вживання в немедичних цілях, а також з-за полінаркоманії і полінаркотрафіка. У сукупності все це значно ускладнює процес вирішення проблем, пов'язаних наркотичними засобами та їх незаконним обігом.

Кількість людей, які вживають наркотики мінімум один раз на рік, не змінилося в 2019 році і склало приблизно 275млн осіб, що дорівнює приблизно 5,6% світового населення у віці від 15 до 64 років [4].

Досліджуючи ступінь уразливості кожної з вікових груп, дослідники прийшли до висновку, що ризик вживання наркотиків і пов'язані з цим негативні наслідки найбільш високі серед підлітків, в порівнянні, наприклад, з показниками в старших вікових групах. Згідно з даними, для початку вживання наркотичних речовин найнебезпечнішими періодами є ранній (12-14) і пізній (14-17) підлітковий вік, а згодом рівень вживання досягає піку між 18-25 роками.

Серед молоді особливою популярністю користується канабіс, однак, переваги різняться від країни до країни і залежать від соціальних і фінансових можливостей. Підлітків, які вживають наркотики, можна віднести до двох абсолютно протилежним групам: дітям і підліткам з благополучних сімей, що вживають так звані «клубні наркотики» заради розваги, і дітям і підліткам з неблагополучних сімей, що вживають летючі речовини для того, щоб «втекти» від проблем.

Рівень вживання наркотиків в старших вікових групах (40 років і старше) зростає швидше, ніж в молодших групах. Незважаючи на обмежену кількість даних з цієї проблеми, така динаміка все ж заслуговує уваги. Ті люди, чия молодість припала на той час, коли наркотики були популярні і доступні, з більшою ймовірністю вже тоді почали зловживати ними.

Серед вживають наркотики в старших вікових групах частіше зустрічаються люди з проблемами в плані фізичного і психічного здоров'я, і це може представляти труднощі при підборі методів лікування. На даний момент все ще існують прогалини і недолік інформації в лікуванні залежностей серед старшого населення [5].

Кількість смертей, безпосередньо пов'язаних вживанням наркотиків, збільшилась на 60% по всьому світу: 2000 року люди старше 50 років становили 27%, але вже до 2015 року кількість смертей в цій віковій групі зросла до 39%. Приблизно три чверті смертей у віковій групі 50+ є наслідком прийому опіоїдів.

У дослідженні наголошується, що більшість наркозалежних – чоловіки, в той час як жінки відрізняються специфічними формами вживання наркотиків. Поширеність випадків немедичного вживання транквілізаторів і опіатів серед жінок і чоловіків приблизно дорівнює, з невеликою перевагою в бік жінок. У типових випадках жінки починають вживати наркотики пізніше чоловіків, але як показує статистка, після початку прийому психоактивних речовин жінки набагато швидше починають збільшувати дозування алкоголю, канабісу, кокаїну і опадів і більш схильні до формування залежності і розладів, пов'язаних зі споживанням наркотиків.

Згідно з дослідженням, у жінок, які страждають від залежності, спостерігається високий ризик розвитку посттравматичного стресового розладу. Так само висока ймовірність того, що деякі з них росли в несприятливих умовах і піддавалися різним формам насильства. Згідно зі статистикою, жінки становлять лише ⅕ пацієнтів, що проходять лікування від наркозалежності, з яких більшість проходить лікування від залежності від транквілізаторів і снодійних. Лікування від залежності, профілактика ВІЛ та медичне обслуговування повинні бути організовані з урахуванням потреб жінок.

Всесвітній доповідь про наркотики є оглядом останніх змін, що відбулися на світових ринках виробництва та споживання опіатів, кокаїну, канабісу, стимуляторів амфетамінового ряду і нових психоактивних речовин (НПВ), а також їх впливу на здоров'я людини. 
Всі провідні країни світу докладають величезних зусиль, щоб переламати негативну динаміку, яку демонструє наркоманія. Статистика показує невисоку ефективність, вжитих заходів по боротьбі з цією проблемою [4, 5].
1.2 Поняття та види наркотичних речовин
Перша класифікація наркотичних речовин була запропонована групою експертів Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ) в 1974 році, і мала більше історичне значення ніж медичне, бо критерії на які опиралась дана класифікація вже давно не є актуальними. Крім того за останні десятиліття з'явилось багато нових наркотиків які не підпадали під наведені в класифікації критерії [Dackis, 2001].

Згідно сучасної класифікації наркотичні речовини поділяються на шість груп, до того ж ведучим критерієм їх поділу є напрямок їх фармакологічної дії [De Boer, 2001; Fasano, 2008; Fergusson, 2008]:
Седативні наркотичні речовини, що пригнічують діяльність центральної нервової системи (до них відносять: етиловий спирт, барбітурати, бензодіазепіни, та похідні – гідроксимасляної кислоти).
Стимулятори центральної нервової системи (ЦНС), тобто психоактивні речовини, що здатні підвищувати активність функціонування ЦНС (до них відносять: амфетамін, метамфетамін, кокаїн, меткатінон (ефедрон), катін (похідне фенілетиламіну), катінон (норефедрон, ((  – кетоамфетамін).
Опіати: морфін, кодеї, тебаїн (параморфін), а також синтетичні та напівсинтетичні опіати.
Канабіноїди – іншими словами складники коноплі (Cannabis sativa), що представлені на ринку наркотиків у вигляді марихуани, гашишу та гашишних масел.
Галюциногени – засоби, що викликають галюцинації, вони зазвичай поділяються на чотири підгрупи, які в свою чергу належать до різних хімічних груп:

а) похідні ерголіну (лізергід);
б) похідні триптаміну (псилоцин, псилоцибін);
в) похідні карболіну (гармін, гармалін);
г) похідні фенілетиламіну (мескалін) – iнгаленти та летючі речовини – це велика група засобів, які застосовують в основному люди молодого віку, це пов'язано з доступністю даних речовин, низькою ціною, а також простотою застосування (інгаляція) [6].

У зв'язку з загрозою, яку становлять для здоров'я та життя психоактивні речовини, їх продукція та дестриб'юція підлягає суворому контролю. Ступінь небезпеки пов'язаний з їх застосуванням дає підстави для іншого важливого поділу даних засобів. Цей поділ впроваджено через американську агенцію (Drug Enforcement Administration – DEA). DEA поділяє психоактивні речовини на п'ять груп, за двома критеріями: здатність викликати залежність та придатність до використання в терапевтичних цілях. [Fergusson, 2008]. Найбільш небезпечні психоактивні речовини, тобто ті, що мають найбільшу здатність викликати залежність та не мають медико-терапевтичної цінності відносять до групи І (до таких речовин відносять наприклад: героїн, лізергід, фентаніл). До групи ІІ, ІІІ, ІV, V відносять речовини з низпадаючим потенціалом викликати залежність та зростаючим потенціалом медико-терапевтичної дії [Jensen, 2000].

Також необхідно згадати, що десята версія Міжнародної класифікації хвороб (ІСD-10, International Classification of Discases) впровадила клінічний розподіл порушень психіки та поведінки викликаних вживанням психоактивних речовин. Дані порушення позначають кодами від F-10 до F-19 [Goldstein, 2007].

Наркотичні речовини також можна поділити за критеріями їх походження та способами отримання на наркотичні речовини отримані з натуральних джерел, головним чином з рослинної сировини та наркотичні речовини отримані шляхом хімічного синтезу [Лінський, 2005].

Загальна характеристика найбільш вживаних психоактивних (наркотичних) речовин, що походять з натуральних джерел.

До найважливіших натуральних джерел з яких можна отримати наркотичні речовини належать:
1) кущ Erythroxylon coca або перуанське червоне дерево, що розповсюджене в так званому "срібному трикутнику", що утворюється через Болівію, Колумбію та Перу – ця рослина є джерелом кокаїну;

2) конопля Cannabis sativa, що культивується головним чином в країнах Азії, є джерелом канабіноїдів;

3) мак Papaver somniferum – джерело опіатів;

4) кущ Catha edulis, батьківщиною якого є Африка джерело катіну та катінону;

5) кактус Lophophora wiliamsii, що походить  з Мексики та південно-західних регіонів США – є джерелом мескаліну;

6) шавлія (Saivia divinorum), рослина, що також походить головним чином з Мексики – є джерелом сальвінорину, одного з найсильніших галюциногенів [DeBoer, 2001; Fasano, 2008; Fergusson, 2008].

Наркотики, що отримуються з натуральної сировини, то велика група психоактивних субстанцій, до якої належать так звані "тверді" наркотики, що викликають фізичну залежність, їх небезпечні властивості є давно відомі і докладно описані в літературі. До найбільш небезпечних з огляду здатності викликати залежність або з огляду найбільшого розповсюдження належать: опіати, кокаїн, канабіноїди [Jensen, 2000].

Опіати. Приступаючи до короткого описання наркотичних речовин групи опіатів треба відзначити, що в літературі, яка стосується даної теми, ведучу роль відіграють два терміни, які можуть привести до деякої плутанини: "опіати" і "опіоїди". Ці терміни іноді використовуються як рівноцінні, але найчастіше терміном "опіоїди" позначають всі субстанції, що впливають на опійні рецептори (, (, (, які зосереджені в ЦНС і відповідають за анальгезуючу та ейфоризуючу дію вище вказаних субстанцій. Натомість термін "опіати" відноситься до групи опіатів виключно натурального походження, тобто отрманих з маку Papaver somniferum – морфін, кодеїн, тебаїн. Таким чином опіоїди набагато ширше поняття, що характеризує опіати, їх синтетичні аналоги, також ендогенні опіати або енкефаліни, ендорфінні динорфіни [Dackis, 2001; Fasano, 2008].

Серед близько 25 алкалоїдів, що отримують з соку незрілих маківок, найважливішими є морфін, кодеїн, тебаїн. Їх повний синтез є дуже важкий, натомість отримання напівсинтетичних аналогів (героїн, гідроморфін, гідрокодон, оксиморфон та оксикодон) відбувається досить легко. Героїн або діацетилморфін, є наркотиком напівсинтетичним, вперше отриманий з морфіну німецьким хіміком Дрессером. Назва цього наркотика походить від німецького слова "heroisen" – потужний, так як сила фармакологічного впливу героїну значно більша, ніж у морфіну [Вієвський, 2012; Табачніков, 2009].

Морфін застосовують з метою полегшення больового синдрому великої та середньої сили. Вводять морфін підшкірно, внутрішньом'язево та внутрішньовенно, епідурально та ректально. Типові дози 1 – 10 мг/ кг. Перорально морфін призначають у дозах 20 – 200 мг/добу [Строков, 2011].

Морфін є типовим агоністом ( – рецепторів і виявляє протибольовий ефект, як на рівні спинного мозку так і на рівні головного мозку. Морфін має типові для всіх опіатів побічні дії: запаморочення, сухість у роті, звуження зіниць, закреп, пригнічення функції дихання, пригнічення ЦНС, уповільнення серцебиття, зниження артеріального тиску. Вживання великих доз з метою отримання ейфоризуючого ефекту може призвести до зупинки дихання, сповільнення серцебиття та пониження артеріального тиску до небезпечного рівня, що в свою чергу може призвести до втрати свідомості. При довготривалому вживанні морфіну – це призводить до сильних закрепів, втрати сексуального потягу, і що найважливіше до залежності (Henzin 2006) [Fasano, 2008; DeBoer, 2001].

Вживання опіатів вагітною жінкою становить загрозу здоров'ю, а в деяких випадках життю дитини, так як наркотики здатні проникати через гемато-плацентарний бар'єр і здатні викликати: порушення постачання киснем плоду, ризик викидня або мертвонародження, 10ти разове збільшення ймовірності розвитку вад у дитини, внутрішньоутробний розвиток залежності у дитини, що проявляється розвитком абстинентного синдрому після народження, ризик інфікування плоду гематоконтактними інфекціями [Hurley, 2006].
Кокаїн – це наркотична речовина натурального походження, яку виробляють з листа Erythoxylon coca. Вперше кокаїн був виділений з рослинного матеріалу в 1844 році разом з 14-ма іншими алкалоїдами, які не володіють на разі вираженою біологічною активністю. Концентрація кокаїну в сухих листках коки коливається від 0,1% – 1%, в середньому 0,7%. Виділення наркотику з листя – процес який не потребує спеціальних приготувань, а ні досвіду. Ці знання в Південній Америці мешканці передають з покоління в покоління. В чистому вигляді кокаїн являє собою гіркий, дрібнокристалічний порошок білого кольору, без запаху, по зовнішньому вигляду може нагадувати сніг. Як наркотик кокаїн відноситься до стимуляторів ЦНС, але з медичною ціллю використовують дві інші властивості кокаїну: досить виражений знеболюючий ефект та здатність до зупинки кровотеч [Heinz, 2006].

Кокаїну гідрохлорид добре розчиняється в воді, але є непридатним до куріння. Форми, що є придатні до куріння  crak або rock, отримують шляхом додавання до розчину кокаїну гідрохлориду вільної летючої субстанції (NH3). Сrak змішують з тютюном та курять через спеціальні люльки або пристрої – бонги. В невеликих дозах кокаїн викликає збудження та ейфорію. Натомість гостра інтоксикація кокаїном може спричинити  психічні розлади, такі як напад тривоги та паніки, делірій, психоз. Довготривалий прийом кокаїну може викликати параноїдальні психози, подібні до тих, що спостерігаються при шизофренії. Дуже часто у осіб, що зловживають кокаїном спостерігаються головні болі, на них скаржаться близько 15 – 30% пацієнтів. У частини пацієнтів головний біль з'являється безпосередньо в процесі прийому кокаїну, у інших він є одним з проявів абстинентного синдрому. Безпосередня причина болю є викликане через вживання кокаїну підвищення артеріального тиску, що може призводити до інсультів [7].

Канабіноїди – це психоактивні субстанції, що містяться в марихуані, гашиші та гашишній олії – продуктах нелегально отриманих з коноплі (Cannabis sativa). Вище згадані наркотики є найбільш вживаним наркотиками в світі. Основною діючою речовиною даної групи наркотичних речовин, здатною викликати психотропну дію є ( 9 – тетрагідроканабінол (ТГК). Концентрація ТГК в Cannabis sativa коливається в межах від 1 – 30%, це може залежати від території культивування та від сорту рослини [Degenhardt, 2002].

ТГК добре розчиняється в ліпідах і таким чином накопичується в організмі. Дослідження показали, що у 40% обстежених  мітки ТГК циркулювали в організмі протягом 3 – х днів, у 30% протягом тижня і у 10% протягом 48-ми днів. Ефекти викликані вживанням марихуани дуже різні, це може бути пов'язане з якістю наркотику, його дозою, індивідуальними особливостями організму, настроєм споживача, попереднім досвідом вживання, та із очікуваннями споживача від вживання наркотику [Fergusson, 2008].

Наркотик може викликати, як приємні так і неприємні відчуття. Якщо його приймає особа, яка в даний момент має поганий настрій, нещаслива, зла, повна переживань або тривоги, то вказані відчуття можуть потенціюватись. У випадку осіб особливо вразливих, великі дози марихуани  можуть викликати незвичайну ейфорію, веселощі, надмірну балакучість, але в той же час призводити до підвищення інтенсивності тривоги , депресій, маячіння і галюцинацій [Degenhardt, 2002].

Марихуана поєднує у собі певні властивості алкоголю, бензодіазепінів, опіатів і галюциногенів, а тому має анксіолітичні, заспокійливі, знеболюючі та психоделічні властивості. Помірна інтоксикація викликає незначне зниження температури тіла та артеріального тиску, прискорення роботи серця, ослаблення м'язового тонусу, порушення координації рухів, сухість в роті, головний біль, млявість [Degenhardt, 2002].

Марихуану найчастіше вживають у вигляді паління цигарок, які зазвичай містять 10 – 30 мг ТГК. Ефект після паління триває 2 – 3 години. Споживачі марихуани стверджують, що паління і вдихання диму викликає помірну ейфорію, добре самопочуття, загострення відчуттів і приємне відчуття релаксації, яке супроводжується враженням плавання та польоту. Часто має місце порушення відчуття часу, який здається, що сповільнюється або пришвидшується у порівнянні з дійсністю. Також  мають місце порушення короткотривалої пам'яті, що полягає у реєстрації окремих фактів без врахування їх причини [8].

Гашиш – це смола рослини Cannabis sativa, що містить у собі в 20 - 30 разів більше ТГК ніж марихуана. Гашиш здатний викликати галюцинації, тривогу, паніку, психози. Вказані стани можуть утримуватись на протязі кількох днів. На перший план виступають порушення рівноваги, збільшення ЧСС, ослаблення перистальтики відвідної частини кишківника, зниження температури кінцівок, ортостатичний колапс, сухість у роті, підвищений апетит. Завдяки здатності канабіноїдів розчинятись в ліпідах, процес напіврозпаду ТГК триває близько 7 днів, а повна елімінація прийнятої дози триває близько 30 днів. Метаболіти ТГК на 25% виводяться з організму через нирки, а решта 65% виділяється через кишечник, в якому відбувається повторне всмоктування ТГК [Fergusson, 2008].

Загальна характеристика найбільш вживаних психоактивних (наркотичних) речовин, що отримані за допомогою хімічного синтезу.

На відміну від наркотиків отриманих із натуральних джерел, наркотики отримані методом хімічного синтезу нараховують набагато більшу кількість психоактивних речовин, які постійно доповнюються новими, раніше невідомими, та часто токсичними сполуками. З цими небезпечними речовинами, на думку експертів United Nations Office for Drug Control and Crime Prevention, будуть в ХХІ столітті пов'язані найбільші проблеми (загрози), більші ніж з наркотиками, що походять з натуральних джерел [Goldstein, 2007].
Ризики, пов'язані з синтетичними наркотиками.
Поки якась субстанція стане лікарською речовиною, вона підлягає дуже ретельному та багаторазовому дослідженню, а також суворому контролю. Це довготривалий процес, бо при обов'язковій зараз процедурі дослідження нових лікарських препаратів, процес між отриманням нової субстанції в лабораторії та появою її на ринку  у вигляді ліків займає близько 10, а навіть часом і більше років. Впродовж цього часу речовина досліджується на кількох видах тварин, а саме її гостра токсичність, хронічна токсичність, тератогенність, вплив на серцево-судинну, дихальну, нервову системи та систему травлення, відслідковується метаболізм, шляхи введення, і лише потім виконуються контрольні дослідження на людях [Табачніков, 2011].

Незважаючи на описану вище процедуру дослідження, ліки які мають надмірну побічну дію підлягають вилученню з ринку. Два найбільш відомих приклади то епілептен – протисудомний препарат, який виявився сильним інгібітором синтезу стероїдних гормонів, викликав прояви хвороби Аддісона та талідомід – заспокійливий препарат, який у 60 рр. став причиною народження кількох тисяч калік, позбавлених кінцівок немовлят [Лібанова, 2010].

А як виглядає дорога на чорний ринок синтетичних наркотиків, що отримуються в нелегальних лабораторіях? Для їх синтезу часто застосовується найдешевша сировина, та найпростіші часом примітивні методи синтезу. Отримані в таких умовах хімічні речовини забруднені побічними продуктами синтезу та домішками речовин, використаних для хімічної реакції, вони не підлягають жодному контролю, такому як дослідження токсичності, тератогенності і метаболізму, вони також не підлягають жодній іншій верифікації, та жодному моніторингу. Токсичність синтетичних наркотиків частіше досліджують на собі ті, хто першими їх отримав, абсолютно не знаючи про небезпеку, яка на них очікує. Більшість наркотиків отриманих методом хімічного синтезу мають вигляд білого порошку (найчастіше це гідрохлориди активних субстанцій), що дозволяє виробникам продавати дешеві наркотики, як дорогі. Наприклад, метамфетамін замість екстазі, чи фентаніл замість героїну. Дуже часто, подібно як у наведених прикладах, замінник є набагато токсичнішим, ніж наркотик, замість якого він був проданий і в результаті такої заміни покупець несвідомо може вжити смертельну дозу. До найбільш відомих синтетичних наркотиків належать: амфетамін, метамфетамін, фентаніл, фенциклідин, кетамін, метадон та їх структурні аналоги [9, 10].
Модифіковані наркотики.
У погоні за прибутками, які приносить наркобізнес, в нелегальних лабораторіях синтезовано дуже багато структурних аналогів наркотичних речовин. Гендерсон назвав ці модифіковані препарати дизайнерськими наркотиками, так як вони отримуються шляхом хімічної модифікації структури інших лікарських засобів [Henderson, 1988].

Дві найбільш відомі групи дизайнерських наркотиків це речовини, що володіють амфетаміноподібним ефектом та є похідними фентанілу, амфетаміну і метамфетаміну, час від часу це можуть бути речовини з ефектом дії подібної до опіатів.

Наркотики амфетаміноподібні.

Модифіковані амфетаміноподібні наркотики з'явилися в результаті трьох типів модифікацій структури амфетаміну і метамфетаміну. Перший тип модифікації це включення до бензольного кільця в молекулах амфетаміну або метамфетаміну одного або кількох замінників (метильний радикал, етиловий радикал, атомів галогену або метоксилових груп). Ефектом цих змін є наркотики відомі під назвами параметоксиамфетамін (РМА), 2,5-діметоксиметамфетамін (DМА), 3,4,5-триметоксиамфетамін (ТМА), 2,5-діметокси-4-метиламфетамін (DОМ, STP), 2,5-діметоки-4-етиламфетамін (DОЕТ), 2,5діметокси-4-бромамфетамін (DОВ), параметоксиметамфетамін (РММА) [Jensen, 2000].

Другий тип модифікації полягає у включенні до кільця амфетаміну або метамфетаміну діоксиметилового циклічного зв'язку, а третій – на подовженні бокового ланцюга в молекулах стовбурових наркотиків. Результатом двох останніх процесів модифікації є отримання наркотиків таких як: МDА (3,4-метилендіоксиамфетамін), тенамфетамін,  (lovedrug), МDЕА, МDЕ (3,4метилендіокси-N-етиламфетамін, Eve, N-етил-МDА), МDМА (метилендиоксиметамфетамін, екстазі, Adam), ВDВ (1-(3,4-метилдіоксифеніл) – 2 – амінобутан), МВDВ (N - метил-1-(3,4-метилдіоксифеніл)-2-амінобутан [DeBoer, 2001].

Вище згадані наркотики першочергово викликали зацікавлення психотерапевтів тому, що мали здатність викликати так званий "приємний стан самоаналізу, який полегшував розуміння хвороби", цей стан складався з відчуття ейфорії, підвищеної самооцінки, сильно вираженої емпатії, бажання перебувати в компанії, підвищення сексуальної активності. Вказаний ейфоричний стан є короткотривалим і має неприємні, а часом навіть важкі прояви інтоксикації: відсутність апетиту, нудота, блювання, підвищення АТ, гіпертермія, безсоння, порушення пам'яті, галюцинації і депресивні стани.

З даної групи речовин найбільш відомими є екстазі, розповсюдження якого постійно зростає. Даний наркотик є синтетичним аналогом метамфетаміну, а також є подібним за структурою до мескаліну та має збуджуючий вплив на ЦНС, як метамфетамін і психоделічний як мескалін [11, 12].

Екстезі поселився на території українського ринку головним чином у зв'язку з появою моди на так звані "примарні" вечірки – цілонічні танцювальні вечірки з швидкою та ритмічною музикою, на яких екстазі застосовують як засіб, який дозволяє зберігати протягом доби фізичну та психічну форму протягом всього тривання забави, або як це називається в певних колах субкультур rave - танцювати без кінця [Вієвський, 2011].

Екстезі призводить до гіпертермій, а водночас ослаблює відчуття бажання, що в поєднанні з довготривалим виснажливим танцем у великих приміщеннях призводить до екстремального зневоднення, втрати свідомості і смерті. В 90 рр. англійська преса часто публікувала драматичні статті з розповідями про госпіталізацію та загибель учасників таких дискотек, називаючи такий спосіб розваг "танець смерті"  [DeBoer, 2001].
Наркотики з опіатоподібним ефектом.
Модифіковані опіатоподібні наркотики це синтетичні агоністи опіатних рецепторів з властивостями подібними до морфіну, але з іншою хімічною будовою. До даної групи наркотичних речовин належать: фентаніл, фенциклідин, кетамін, метадон [Gіowka, 2005].

Фентаніл є агоністом опіатних рецепторів і володіє знеболюючим ефектом у сто разів сильнішим від морфіну. Його смертельна доза є дуже низька і становить 2 мг. Першопочатково його застосовували з метою наркозу, однак після виявлення побічних дій усунули, дана речовина була виключена із медичного застосування і потрапила на ринок наркотиків. Дилери часто продають його, як героїн, ціна якого є значно вища [Goldstein, 2007].

У нелегальних лабораторіях синтезовано багато структурних аналогів фентанілу, що відрізняються за силою та часом дії, а також токсичністю. Серед них необхідно виділити кілька, що відзначаються сильним знеболюючим ефектом та водночас характеризуються високою токсичністю, набагато більшою від токсичності звичайного фентанілу. До них, між іншим, належать: р – флуорофентаніл (смертельна доза 250 мкг, у вісім разів нижча ніж фентанілу), 211210 – метилфентаніл (смертельна доза 125 мкг, у шістнадцять разів нижча ніж фентанілу), 3 – метилфентаніл (смертельна доза кілька мкг, у декілька десятків разів нижча ніж фентанілу) [Hurley, 2006].

Фенциклідин, або (1-(1-фенілциклогексил) піперидин, (angeldust - ангельський пил), синтезований в рамках пошуку ліків здатних викликати наркоз. Початкові проби були багатообіцяючі, бо отримана речовина не викликала типового для опіатів пригнічення дихальної системи, але у переважної більшості хворих у кінцевій стадії наркозу та після її закінчення з'являлися тривалі, протягом кількох годин, побічні дії: сильне збудження, напади агресії, галюцинації, психотичні реакції. Вищезгадані побічні дії обумовили відмову від медичного застосування фенциклідину, але натомість було започатковано його "кар'єру", як популярного наркотику [Heinz, 2006].

У результаті хімічної модифікації молекули фенциклідину отримано ряд її аналогів, які володіють знеболюючими та галюциногенними властивостями. Єдиним з них є (1-пиперидиноциклогексанокарбонітрил) сполука, що отримується в першій фазі синтезу фенциклідину. Ця сполука є дуже небезпечною, тому що нітрилова група, яка входить до її складу, легко відділяється у вигляді надзвичайно токсичного ціанистого водню. Причиною багатьох смертельних отруєнь, що виникають власне після застосування фенциклідину, є правдоподібно цей напівпродукт. Загалом з фенілциклідину синтезується близько 50 модифікованих наркотиків [27].

Кетамін є синтетичною речовиною не барбітурового ряду, що володіє депресивним впливом на ЦНС. Хімічна будова нагадує фенциклідин. Дана речовина у зв'язку з небажаними побічними ефектами була виключена з медичного застосування. В межах пошуку аналога фенциклідину, який здатний викликати наркоз, але позбавлений побічних ефектів (галюцинацій, нападів агресії), було виконано в 1962 році в лабораторії Раrkc Davis Laboratory синтез кетаміну, який запатентований в 1963 році. Синтез цієї речовини є досить простим для висококваліфікованого хіміка, який працює в добре оснащеній лабораторії, натомість в примітивних умовах нелегальних лабораторій синтез кетаміну є важким завданням. Напевно тому, що на сьогоднішній день практично відсутні повідомлення про його нелегальну продукцію [27].

Кетамін, так як і наближений до нього за будовою фенциклідин спотворює зорове та слухове сприйняття та створює враження відчуженості (відірваності) від середовища та власної особи. Вказані зміни однак не пов'язані з галюцинаціями, тому ці речовини названо "наркотичними або диссоціативними анестетиками". Завдячуючи цим властивостям кетамін знайшов застосування в дисоційованому наркозі. Це метод знеболення, який здатний знижувати тривогу і викликає стан, що нагадує гіпнотичний транс [13, 14].

Під час такого наркозу пацієнт не спить, має великий поріг нечутливості до болю та виказує відчуття відчуження власного тіла. Частота дихання та гортанний рефлекс зберігаються. Даний метод знеболення виправдано застосовується в надзвичайних ситуаціях, наприклад при травмах отриманих на полі бою, але він також може застосовуватись і в звичних умовах лікарні, наприклад для короткотривалого знеболення необхідного для зміни пов'язки. Одноразова ін'єкція кетаміну викликає гіпнотичний транс, що триває 10 – 30 хвилин, і ефект знеболення, що триває 30 - 45 хвилин. Ефект такого знеболення минає повністю за кілька годин [Волошин, 2001; Лінський, 2005].
Метадон.
На увагу заслуговує також інший синтетичний наркотик, що володіє властивостями опіатів – метадон. Отримано його в Німеччині під час ІІ світової війни, коли бракувало сировини для вироблення морфіну. Хоча з огляду хімічної будови метадон дуже відрізняється від морфіну, але здатний викликати подібні до нього ефекти. Однак, на відміну від морфіну, героїну, оксикодону та інших опіатів, що викликають залежність, які досить короткотривало циркулюють в організмі, ефект метадону утримується довго. Після війни в 60-х роках, метадон знайшов застосування в терапії осіб залежних від опіатів, в рамках так званої програми замісної підтримуючої терапії, яка має на меті зменшення шкоди пов'язаної з вживанням наркотиків опіатного ряду [Бурлака, 2008].

Метадон як і інші наркотичні речовини опіатного ряду викликає залежність, але зважаючи на те, що він міцно зв'язується з ( рецепторами і викликає мінімальну толерантність, налагоджує (зменшує) бажання приймати наркотик, зменшує прояви, які змушують людину його  приймати може бути використаним для лікування інших видів опійної залежності. Треба відзначити, що терапія метадоном нормалізує багато гормональних порушень, які характерні для осіб залежних від опіатів. Між іншим налагоджує надмірну відповідь кори наднирників на стрес, яка проявляється прогресуючою секрецією кортизолу, що підвищує ймовірність рецидиву залежності в стресових ситуаціях. Застосування метадону зменшує частоту рецидивів, покращує корекцію поведінки, дозволяє пацієнтам сконцентруватись на життєвих питаннях, дозволяє працевлаштуватись і утриматись на роботі. Контрольоване подання метадону особам, що залежні від опіатів має на меті відокремлення їх від злочинного кола, пов'язаного з необхідністю добувати на чорному ринку дороговартісні наркотичні речовини, та створювання умов для нормального життя, віддалених від середовища з наркотиками. Дозволяє також уникати, в цілому досить частих випадків смертельного передозування купленими на вулиці речовинами з невідомою концентрацією опіатів і токсичних речовин, які є наслідком примітивного процесу приготування даних речовин [15, 16].

Важливою вадою метадону є однак вищезгадана властивість викликати залежність, яка на думку противників метадону повністю його дискредитує. Вони вважають, що заміщення однієї узалежнюючої речовини (героїн, морфін) іншою (метадон) є позбавлене сенсу, також аргументують це тим, що відносно рідко даний метод дозволяє досягти повного вилікування наркоманії. Таким чином, залишається альтернатива: залишити наркозалежних осіб без допомоги, в середовищі великої загрози інфікування ВІЛ, або пробувати допомогти їм шляхом залучення до програм замісної підтримуючої терапії, що дозволяє звести до мінімуму шкоду, що виникає з не контрольованого прийому наркотиків, та стосується не лише залежних, але й їх оточення. Найбільший досвід у метадоновій терапії мають Beth Israel Medical Center та Mount Sinai Hospital, які протягом кількох десятиліть застосовують програми замісної підтримуючої терапії в великих масштабах.

Проектування та синтез модифікованих наркотичних речовин в нелегальних лабораторіях триває безперервно і тому на чорний ринок постійно потрапляють нові небезпечні психоактивні речовини. Окрім амфетаміноподібних та опіатоподібних наркотиків слід також згадати модифіковані наркотики з  галюциногенними властивостями, що є похідними піперазину, піралідину та бензамідазолу, наркотики модифіковані сірковмісні, також структурні аналоги ( – гідроксимасляної кислоти [17, 18].
У останні роки з'явилася нова загроза, яка пов'язана з застосуванням психоактивних речовин, що відзначаються загальними небезпечними властивостями, які дозволяють використовувати їх в злочинних цілях, головним чином для здійснення зґвалтувань, а також з метою пограбування та скоєння інших злочинів. Застосування різних субстанцій, ліків або наркотиків з наміром викликати зміни поведінки і здійснити злочинні наміри, все це не є новим у сьогоденні. В літературі описуються випадки з прикладами застосування ліків або наркотиків з метою досягнення особистих цілей пограбування чиєїсь власності  або здійснення насильства. Мета цих заходів не змінилася, натомість збагатилися засоби, які застосовуються для її досягнення: кількість, різновид, ефект і доступність наркотичних речовин та психоактивних засобів [Лінський, 2009].

Наркотик який дозволяє здійснити зґвалтування, це речовина, що прийнята свідомо або не свідомо жертвою, є причиною сексуальних стосунків з жертвою без її згоди. Це зґвалтування через вживання наркотику, який викликає стан, що нагадує наркоз і робить жертву беззахисною, безпорадною і нездатною до протидії сексуальній активності нападника [19].

До наркотиків, які застосовуються з метою здійснення зґвалтувань належать між іншим і ( – гідроксимасляна кислота (GHB), флунітразепам, клоназепам, кетамін і скополамін. ( – гідроксимасляна кислота є гідроксипохідною жирної кислоти з коротким ланцюгом, що присутня у різних структурах головного мозку людини в концентрації від 2 – 20 nmol/g тканини, де виконує роль нейромедіатора або нейромодулятора. Викликає запаморочення і амнезію, тому може бути використана, як речовина, що сприяє здійсненню зґвалтування. Особа, якій подано цю речовину, прокидається зазвичай у незнайомому місці у розхристаному одязі, з неясною свідомістю із невиразним усвідомленням участі у статевому контакті, але без можливості згадати будь що. У США агенція за контролем харчових продуктів і медикаментів прийняла постанову тринадцятого березня двохтисячного року про залучення ( – гідроксимасляної кислоти, до першої групи речовин, що підлягають контролю, що означає заборону її призначення, синтезу і продажу. Виробники наркотиків, свого часу, зробили спробу оминути ці заборони, постачаючи на ринок замість ( гідроксимасляної кислоти, не підлягаючий контролю лактат цієї кислоти, а саме 1,4 – бутадіол, який в організмі перетворюється на ( – гідроксимасляну кислоту. Пізніше з'явилася на ринку ( – гідроксивалеріанова кислота. Останнім часом з'явились два нових модифікованих наркотики, які при потраплянні до організму перетворюються в ( – гідроксимасляну кислоту і набувають психоактивних властивостей даної речовини, це є: метиловий ефір 4 – ацетоксимасляної кислоти і 1,4 – діацетилобутандіол [20].

Флунітразепам (рогіпнол) – речовина з групи бензодіазепінів, володіє заспокійливими властивостями у десять разів сильнішими ніж діазепам і крім того володіє снодійними властивостями, анксіолітичною, міорелаксуючою та проти судомною дією, але гіпнотичний ефект даної речовини найбільше домінує над іншими властивостями. В 1996 році в США зареєстровано більше трьох тисяч задокументованих випадків злочинного застосування флунітразепаму, у тому самому році заборонено виписування цього бензодіазепіну, а також його імпорт і продаж, однак дуже велика кількість флунітразепаму потрапляє контрабандою до США головним чином з Мексики і продається нелегально під різними "вуличними" назвами. Однак у більшості країн Західної Європи флунітразепам є надалі доступним за рецептом, Concern Hoffmann – LaRoche випускає його у формі розчину з легким блакитним  забарвленням [21]

В англомовній літературі наркотики, що використовуються з метою здійснення зґвалтувань окреслюються термінами drugsfacilitatedsexualassault (DFSA) або date – rapеdrugs, які не мають дотепер загально асоційованих відповідників в Україні, якщо не рахувати термінів таких, як "таблетка гвалтівника", "таблетка безпам'ятства", "наркотик для побачення з сексом" або "засіб для дружнього сексу", що використовуються в залежності від уподобань журналістів. Тому на увагу заслуговує термін, запропонований професором Vetulani, "обезвладнюючий" або "засоби переконання". Наркотики ці не мають виразного запаху і смаку, безбарвні і добре розчиняються у воді, можуть навіть бути додані до напоїв без відома потенційної жертви, викликають гіпнотичний стан приголомшення, дезорієнтацію, сонливість, часами стан, що описується як абулія, тобто нездатність до прийняття рішень та дій, а отже здійснювати захисні реакції. В такому стані легко нав'язати жертві свою волю та здійснити так званий злочин з переконанням. Черговим ефектом наркотиків цієї групи є байдужість і відсутність реакції на події, що відбуваються навколо. Такий стан у поєднанні з абулією психіатри відносять до групи апато-абулічних порушень. Дуже небезпечним наслідком прийняття речовин цієї групи є амнезія або цілковита втрата пам'яті на події, що відбулись після прийняття наркотиків. Амнезія утруднює, а іноді навіть унеможливлює ідентифікацію і покарання осіб, що здійснили злочин. Після пробудження особа може розуміти, що вона стала жертвою зґвалтування, але також може взагалі не пам'ятати, що трапилось. Поки особа сконтактується з міліцією, проходить зазвичай декілька годин, і на той час у її організмі не залишається наркотику, бо він швидко метаболізується та виводиться. Неможливо також виявити наркотик у посуді в якому він був поданий [22, 23].

За кордоном на дискотеках і деяких барах кружки, стакани і бокали ставлять на спеціальні підкладки, які під впливом напою, що містить (-гідроксимасляну кислоту і (-гідроксивалеріанову кислоту або кетамін змінюють колір на блакитний. Крім того часто буває, що незважаючи на присутність наркотику, зміна кольору наступає з великим запізненням або не наступає взагалі, тому важко розглядати цей метод, як надійний [Hurley, 2006].

"Рекреаційні", "клубні", "дискотечні" наркотики.

Психоактивні речовини, що використовуються з метою покращення настрою учасниками різних громадських заходів, клубних вечірок, відвідувачами нічних танцювальних клубів, нічних танцювальних забав, дискотек і тому подібного, часто залежить від характеру вечірок та носять ефемерні назви "рекреаційні", "клубні" наркотики або "наркотики для вечірок". Ці терміни найчастіше відносяться до 3,4-метилендіоксиметамфетаміну, (-гідроксимасляної кислоти, флунітразепаму, кетаміну, меамфетаміну, а також до ЛСД, кокаїну і приметаміну (РМА) [Табачніков, 2011].

Фактично розповсюджувачі вводять в оману потенційних покупців,  споживачів пропонуючи вищезгадані психоактивні речовини, як доброякісні або не шкідливі речовини, що викликають відновлення сил. А насправді неймовірної "винахідливості думки", які з різних наркотиків, що розповсюджуються нелегально в клубах і на різного роду вечірках, роблять "клубні наркотики", "наркотики для вечірок", "рекреаційні наркотики". Тим часом не існує "рекреаційної отрути", бо загрозливі для життя та здоров'я властивості речовин, які обумовлюють залучення їх до групи наркотиків і виключають рекреаційну властивість [Волошин, 2001; Табачніков, 2011].

Залежність лише в 19 ст. знайшла своє місце серед хвороб. На даний час медична класифікація залежностей знаходить відображення в різних розділах психічних захворювань. Незважаючи на значний прорив нейробіології в другій половині 20 ст., етіопатогенез більшості психічних порушень, а також залежностей не є до кінця з'ясованим. Тому основні підрозділи психічних розладів опираються на симптоматологічний опис синдромів хвороби [30, 31].
1.3 Біохімічні критерії наркотичної інтоксикації

Біохімічні критерії наркотичної інтоксикації базуються на дослідженнях параметрів крові (можливо дослідження сечі), що унаочнюють роботу внутрішніх органів в умовах інтоксикації, і становлять безсумнівний інтерес для дослідників. На сьогоднішній день в судово-медичній експертизі використовуються біохімічні методи, що дозволяють визначати ряд показників крові, сечі і органів навіть в гнилостно зміненому матеріалі (глюкоза, глікоген, сечовина, креатинін, міоглобін і деякі інші).
Згідно з літературними даними при діагностиці опійної наркотичної інтоксикації в більшості випадків був виявлений миоглобин в сечі, при цьому, чим нижче була концентрація опіатів, тим частіше реакція на міоглобін була позитивною. Виявлення міоглобіну в сечі і рідини з перикардіальної порожнини в поєднанні з трофічними порушеннями на шкірі свідчать про тривалу коматозному стані і настанні смерті в більш пізні терміни після введення наркотичних речовин (Павленко О.Ю., Зіміна Л.Н. з співавт, 2003). За концентрації міоглобіну можливо встановити пошкодження м'язової тканини, токсичне ураження організму. Високі концентрації міоглобіну в перикардіальної рідини спостерігалися у трупів осіб, що зловживають наркотиками [24, 25]. Гіперглікемія і глюкозурія найбільш часто спостерігалася у випадках з токсичної концентрацією опіатів в крові. У міру зниження концентрації наркотиків кількість спостережень з гіперглікемією зменшувалася. Виявлено, що морфін наркоз призводить до розвитку гіперглікемії та глюкозурії. Динаміка змін концентрації глюкози крові, глікогену в печінці і скелетному м'язі допомагає вирішити питання про швидкість настання смерті при гострому отруєнні наркотичними речовинами (Павленко О. Ю., Зіміна Л. Н. із співавт., 2003). Показники сечовини і креатиніну, білірубіну і уробіліногену характеризують стан печінки і нирок. Підвищений вміст креатиніну та сечовини вказує на порушення функції нирок. Відсутність сечовини в крові, наявність білірубіну в сечі може свідчити про порушення функції печінки. Нормальні показники сечовини і креатиніну в крові, відсутність білірубіну в сечі свідчать про відсутність порушень функції печінки і нирок, що характерно для молодих наркоманів, у яких не встигають розвинутися зазначені порушення (Асташкина О.Г., 2003).
Існує ряд досліджень, присвячений іммунодіагностікі наркоманії. Однак, реальне застосування таких методів важливо для клінічних досліджень матеріалів від живих осіб, тому що проводяться в сироватці крові, де гемоліз і елементи гниття неприпустимі. Ензимологічні і імунохімічних методи є найбільш перспективними в наркології, так як імунні і ферментні відповіді є найбільш "чутливими" індикаторами метаболічних перебудов в організмі наркомана [30, 31].
Вперше іммунодіагностічні дослідження в наркології були проведені в 70-х рр. З метою лабораторної діагностики хронічної інтоксикації у наркоманів досліджувалися показники функціонального стану печінки у наркоманів. На підставі результатів порівняльних досліджень різних груп хворих на наркоманію Чернобровкин Т.В. були виділені своєрідні "біохімічні синдроми" наркотичної інтоксикації. Вони представлені певними поєднаннями порушених біохімічних показників сироватки крові - головним чином, активності ферментів печінкового та серцевого профілю (ферментопатії) і змісту деяких ліпідних фракцій (ліпідемія). Найбільш помітно реагують на систематичну наркотизацію і діагностично значущими ферментами сироватки крові є гама-глутамілтрансфераза (ГГТ), амінотрансферази (АСТ і АЛТ), креатинфосфокиназа (КФК) і її ізоформи КФК-МВ і КФК-ВВ, гідроксібутіратдегідрогеназа (ГБДГ) і ізофермент лактатдегідрогенази ЛДГ1 , лужна фосфатаза (ЛФ), лейцінамінопептідаза (лап). Найбільш інформативними при наркотизму показниками ліпідного обміну виявилися рівні загального холестерину (ХС) і загальних фосфоліпідів (ФЛ), а також фракції ХС і ФЛ в складі ліпопротеїдів високої щільності (a-ХС і a-ФО, відповідно) (Чернобровкина Т.В., 1991). Встановлено, що жодна з форм наркотизації не копіює іншу по спектру змінених параметрів крові (ферментопатії і липидемии). При опійної наркоманії часто відзначається зникнення одного з нормальних изоферментов ГГТ, поряд з малоизмененной загальною активністю ГГТ, і виборче збільшення активності лап, а також помітне зниження рівня загальних ФЛ і a-ХС з відповідним підвищенням індексу атерогенності. Таким чином, при наркоманії морфіну типу було встановлено зміну ізоферментного спектра сироваткової гамма-глутамілтрансферази. Аналіз ізоферментного спектра гамма-глутамілтрансферази дає можливість виявити хронічне зловживання опіатами зі ступенем достовірності 100% (Чернобровкина Т.В., 1991). Однак, ця методика, що включає в себе дослідження електрофоретичних фракцій в поліакриламідному гелі з спектрофотометрическим скануванням є досить трудомісткою, що вимагає високої кваліфікації виконавця і, отже, не може розглядатися як спосіб рутинної лабораторної діагностики (Сучкова С.Н., Томілін В.А., 1995).
В експериментах на тваринах було показано, що тривале введення морфіну стимулює утворення специфічних антитіл до морфіну, нейтралізують фармакологічний ефект наркотику. Антитіла проти морфіну беруть участь у формуванні механізму толерантності і залежності до опіатів. У 1989 р були спроби виявити антитіла до морфіну в сироватці крові наркоманів. Про наявність антитіл судили по зв'язуванню міченого 3Н або 14С морфіну з іммуноглобуліновой фракцією сироватки крові наркоманів. Достовірне збільшення зв'язування морфіну сироватками крові героїновий наркоманів в порівнянні зі здоровими, що свідчить про наявність специфічних протівоморфінових антитіл, було виявлено тільки в одній роботі. Зазначені зміни відзначені у 40% хворих (Гамалія Н.Б., 1989). Надалі цей напрямок стало розвиватися. Гамалія Н.Б. і Паршин А.Н. (1991) провели поглиблений аналіз рівня сироваткових імуноглобулінів у хворих опійної, ефедроновой, гашишной наркоманією в порівнянні з групою здорових осіб, а також у хворих, що зловживають седативно-снодійними препаратами. У хворих опійної і ефедроновой наркоманії було відмічено підвищення рівнів імуноглобулінів G і M класів в сироватці крові.
Гамалія Н.Б. і Паршин А.Н. спільно з О.Ю. Польовий і співробітниками розробили метод твердофазного імуноферментного аналізу для виявлення антитіл до морфіну, ефедрину та канабіноїдів в сироватці крові людей. Як антигени для виявлення протіволекарственних антитіл були використані спеціально синтезовані кон'югати психотропних препаратів з білками. Як пероксидазного маркера застосовували пероксидазу хрону, пов'язану з антитілами до імуноглобулінів людини класів G і М. Субстратом ферментативної реакції служив ортофенілендіамін (ОФД), оптичну щільність вимірювали при 492 нм. Виявляються розробленим методом антитіла до морфіну зустрічалися в середньому у 75% опійних наркоманів. Частота хибнопозитивних результатів при дослідженні вибірки з 400 осіб склала 7-9%. Багатофакторний аналіз із застосуванням алгоритму Байеса показав, що одночасний облік декількох імунологічних показників (рівнів імуноглобулінів класів G, А і М і антитіл до морфіну) дозволяє встановити правильний діагноз опійної наркоманії в 84% випадків (Гамалія Н.Б., Паршин А.Н. , 1991). За даними Гамалії Н.Б., Векшин Н.Л. з співавт. (1991) морфін стимулююче впливає на активність аценілатціклази лімфоцитів хворих на алкоголізм і опійної наркоманією на відміну від здорових людей.

Мягкова М. А. та співавторами (2001) Пpоведено комплекс досліджень твеpдофазним іммунофеpментним методом уpовня імуноглобулінів, що зв'язують моpфін, біогенні аміни і опіоїдний пептид деpмоpфін, у хворих, зловживати наpкотическими речовинами. Встановлено, що пpи pазвитии наpкотическими залежності пpоисходят зміни, проявляє в збільшенні синтезу імуноглобулінів, що зв'язують нейpомедіатоpи опіоїдної і моноамінових природи. Використання іммунофеpментного аналізу для визначених антитіл до опіатів дозволяє виявити скритої Форма наpкоманов в разі відсутності употpебляются речовини в оpганизм.

Таким чином, крім стандартних біохімічних методів, застосовуваних в судово-медичній практиці, в якості дифференцирующего ознаки в лабораторній діагностиці хронічної наркотичної інтоксикації можна використовувати показник рівня антитіл до наркотиків, імуноглобулінів, а також, при наявності сироватки крові, скористатися описаними Чернобровкин Т.В. "Біохімічними синдромами", представленими ферментними і ліпідними зрушеннями.
1.4 Патологічні зміни у біохімічному аналізі крові у наркозалежних
Дослідження проводили на базі відділення наркології Центральної клінічної лікарні м. Києва. Обстежено 40 наркоманів-чоловіків у віці від 20 до 30 років зі стажем наркотичної залежності від 5 до 10 років в стані абстиненції і в постабстінентний період.

Формування вибірки проводилося на основі статистичного аналізу і показника дисперсії. Для обстеження відбиралися особи без супутніх захворювань (гепатит, СНІД, інші вірусні інфекції та інтоксикації).

Абстинентний синдром споживачів наркотиків характеризувався типовим комплексом психопатологічних і соматовегетативних розладів (підвищена секреція слизових оболонок, нежить, сльозотеча, відчуття жару, ознобу, м'язові болі, періодичні судоми м'язів ніг, іноді блювота, пронос, болі в шлунку і кишечнику).
Біохімічні показники крові можуть служити маркерами функціональних порушень в організмі [26, 27, 28].

Зміна біохімічних показників крові в результаті тривалого зловживання ПАР показано багатьма авторами [29].

Найбільше клініко-діагностичне значення має визначення амінотрансфераз – ферментів, які каталізують міжмолекулярної перенесення аміногрупи між аміно- і кетокислот. Зміна співвідношення амінотрансфераз визначає інтенсивність метаболічних процесів [31]. Збільшення активності амінотрансфераз в плазмі крові відзначено при гострих і хронічних запальних процесах в печінці, інфаркті міокарда, некроз і травмі скелетних м'язів [31].

Як видно з даних, у осіб, які перебувають у стані абстиненції, спостерігається підвищення активності амінотрансфераз: рівень АЛТ підвищується на 40,0%; АСТ – на 50,0%. Співвідношення АСТ / АЛТ (коефіцієнт Де Рітіса) підвищується до 1,14 од. (Камишніков, 2004). Коефіцієнт Де Рітіса є індикатором активності гликонеогенеза, який необхідний для підтримки адекватного рівня глюкози в умовах інтоксикації [29].

За проявом активності амінотрансфераз можна судити про можливу локалізації патологічного процесу. Відомо, що для серцевого м'яза з трансаміназ найбільш специфічна АСТ, для печінки – АЛТ. Підвищення коефіцієнта Де Рітіса при абстинентному синдромі може вказувати на наявність змін в серцевому м'язі. Це узгоджується з даними літератури, які свідчать про поразку серця при дії опіатів. Збільшення рівня амінотрансфераз відзначено при ряді захворювань, в тому числі при алкогольному та опійної абстинентному синдромі.

Підвищення активності сироваткових трансаміназ є наслідком цитолізу гепатоцитів, викликаного порушенням вільнорадикальних процесів. Причому, величина активності ферментів може наростати паралельно вираженості цитолізу. Внаслідок того, що основна частина АЛТ зосереджена в цитоплазмі і легко вивільняється при його пошкодженні, активність АЛТ може підвищуватися при будь-яких запальних процесах. АСТ, на противагу АЛТ, є мітохондріальних ферментом і підвищення її рівня в плазмі крові може свідчити про більш глибокі зміни в структурі клітини [10]. Крім того, гіперферментацію по АСТ можна розглядати як маркер інтенсифікації роботи мітохондрій, при якому серце здатне працювати в щадному режимі, зберігаючи в нормі основні гемодинамічні параметри [6].
Таким чином, підвищення активності амінотрансфераз в плазмі крові наркоманів при абстинентному синдромі можна розглядати як наслідок деструктивних змін клітинних мембран, пов'язаних з активацією процесів перекисного окислення.

Іншим важливим біохімічним показником крові є вміст білірубіну – найважливішого пігменту жовчі. В умовах переживання абстинентного синдрому у героїновий наркоманів можемо бачити його підвищення на 25,3% відносна але контролю. Ймовірно, це пов'язано з збільшенням інтенсивності гемолізу – розпадуеритроцитів, оскільки даний пігмент являє собою результат окислення і розпаду еритроцитів в ретикуло-ендотеліальної системи під впливом мікросомального ферменту гемоксигенази. Підвищення вмісту білірубіну може бути викликано порушенням функції печінкових клітин [1].

Гіпербілірубінемія може бути також побічно пов'язана зі зниженням концентрації альбуміну в крові. Будучи водонерозчинних вільний білірубін з'єднується з альбуміном плазми, який служить основним транспортером білірубіну. Встановлено, що кожна молекула альбуміну реагує з двома молекулами білірубіну (в фізіологічних умовах 1 г альбуміну містить в собі 17 мг білірубіну). Під впливом ряду екзогенних речовин, а також при ацидотичних сдві Гах в організмі білірубін витісняється з альбуміну плазми [32, 33].

Відомо також, що білірубін здатний переводити хімічно інертний молекулярний кисень в активну, синглетно форму. Синглетний кисень руйнує будь-які біологічні структури, окисляє ліпіди мембран, нуклеїнові кислоти, амінокислоти білків. В результаті активації їм перекисного окислення ліпідів і відщеплення гликопротеинов, а так- ж високомолекулярних пептидів мембран виникає гемоліз еритроцитів. Виходячи з цього, очевидний внесок гипербилирубинемии в розвиток оксидативного стресу при абстинентному синдромі/
Про підвищення вмісту білірубіну в крові при різних видах абстиненції свідчать також літературні дані [29].

Важливим біохімічним показником стану організму є також вміст сечовини – індикатора інтенсивності катаболізму і використання білків. При абстинентному синдромі виявлено більш низький рівень сечовини, проте не виходить за межі фізіологічної норми. При трактуванні результатів аналізу змісту сечовини багато авторів виходять з того, що дієта з низьким вмістом білка здатна зменшити її кількість в крові до 2,0 ммоль / л. У зв'язку з цим, коливання її значень від 2,5 до 8,3 ммоль / л вважається фізіологічно допустимим.

Зниження вмісту сечовини в плазмі крові може бути результатом компенсації білкової дистрофії за рахунок інтенсифікації катаболічних процесів.
Важливим компонентом крові є глюкоза, яка використовується клітинами в якості найважливішого енергетичного субстрату. В період скасування наркотику її вміст у крові наркоманів знижується на 16,4% відносно контролю.

Зниження кількості глюкози в крові при різних видах стресу показано багатьма авторами. У зв'язку з цим гіпоглікемія, яка спостерігається у наркоманів при абстинентному синдромі, є характерною реакцією на стрес.

У наркоманів, які пройшли курс реабілітації, зміни багатьох показників мають оборотний характер.

Так, активність АСТ в цих умовах знижується відносно періоду абстиненції на 16,7%, однак рівень АЛТ продовжує підвищуватися в 1,5 рази по відношенню до контролю. Зміни в співвідношенням ванні АЛТ і АСТ відбилися на коефіцієнті Де Рітіса, який знизився в період реабілітації до 0,86 в порівнянні з контрольним значенням.

У постабстінентний період в плазмі крові наркоманів відзначено зниження кількості білірубіну на 11,4%, що, на поряд з низьким вмістом каталази і СОД, є додатковим свідченням стабілізації еритроцитарних мембран.
Після проходження курсу реабілітації вміст глюкози в крові підвищується на 15,2% відносно періоду абстиненції і досягає рівня контролю.

Вміст сечовини значно зростає (в 2,6 раз) по відношенню до періоду абстиненції, що вказує на переважання анаболічних процесів в організмі наркоманів після проходження реабілітації. Про це свідчить також зниження показника «загальний білок / сечовина» до 6,7.

Таким чином, на підставі отриманих даних можна зробити висновок, що вивчення біохімічних показників крові є додатковим об'єктивним тестом визначення ступеня порушень функціонального стану організму наркозалежних.

1.5 Інтерпретація біохімічних показників крові у пацієнтів з наркотичною залежністю
Успішне лікування наркотичної залежності починається з грамотної і своєчасної постановки діагнозу. Біохімічний аналіз крові необхідний для того, щоб оперативно діагностувати захворювання, визначити його стадію і запропонувати необхідне або внести корективи в поточне лікування.

Процедура біохімічного аналізу проводиться строго натщесерце. У пацієнта роблять забір крові з ліктьового згину або, при неможливості, з іншого доступною для фіксації та огляду вени, після чого отримана кров направляють в лабораторію.

Показники всіляких компонентів (глюкози, альбуміну, тригліцеридів, білірубіну, сечової кислоти, загального білка і ін.) Заносяться в спеціальний бланк і порівнюються з еталонними показниками здорових людей. У розшифровці враховуються можливі коливання в межах норми, а також вік і стать пацієнта. Як правило, аналіз виконується протягом дня, можливий експрес-метод.
Аналіз на наркотики в крові дає відповіді на всі питання: коли, як довго і який вид наркотиків приймала людина.

Позитивний результат – це сигнал про те, що вашому близькій необхідна допомога нарколога. Слід переконати родича пройти лікування і проконсультуватися з фахівцями наркологічного центру.

Багато наркотичні речовини виводяться з організму через кілька днів, але деякі залишаються в організмі протягом декількох місяців. Чим триваліше прийом препаратів, тим довше залишається наркотик в крові, тому курс детоксикації займе більше часу.
Лікарі практикують два види тестів на наркотики в крові:

З його допомогою можна визначити факт вживання наркотику в минулому. Перевірку краще виконувати через дві – три доби після прийому. У ряді методик дозволяється також отримати кількісну пропорцію наркотику в одному мілілітрі крові. Кров беруть з вени, термін отримання результатів тесту – 10 днів.

Методика базується на виявленні антитіл в плазмі крові до певних видів наркотиків: опіатів, амфетамінів, кокаїну, барбітуратів, ефедрону, канабіноїдів. Тест підтверджує вживання препарату протягом минулих 4 місяців.

Є деякі обмеження для тестування.

Коли пройшло мало часу, до доби з часу прийому, аналіз не покаже результат. Для освіти в крові антитіл вимагається термін до трьох діб.

Коли вживання було разовим. В цьому випадку антитіла не утворюються. Вони можуть з'явитися тільки при довгостроковому вживанні. Для тестування набирають два флакони 10 і 5 мл венозної крові. Ємності запечатують гумовими пробками. Менший флакон зберігають як зразок, а другий піддається аналізу на наявність антитіл. Проведення тесту вимагає часу, застосування спеціальних препаратів. Аналізи, взяті для перевірки в поліклініках, з дотриманням умов транспортування переправляють в хіміко-токсикологічні лабораторії [32, 33].
1.6 Патологічні зміни у  клінічному аналізі  крові у наркозалежних
Кліничний аналіз є більш серйозним лабораторним дослідженням, ніж хіміко-токсикологічне. Він може встановити факт вживання наркотиків через чотири місяці і визначити концентрацію препарату, тобто можна зрозуміти які дози вживалися. Аналіз ефективний відносно кокаїну, барбітуратів, амфетамінів, ефедрону, канабіноїдів. Цей метод досить дорогий, тому його використовують в особливо серйозних ситуаціях, наприклад при судовому розгляді.

У цього аналізу крові є особливість, з одного боку, він може показати, що і скільки людина вживав чотири місяці тому, з іншого боку, він не зможе визначити наркотичне сп'яніння під час проведення тесту. Як таке можливо?

Це пояснюється тим, що даний аналіз крові на наркотики бачить не сам наркотик і навіть не його метаболіти, він знаходить в крові антитіла, які виробляються у відповідь на продукти розпаду наркотика. Тобто, щоб цей аналіз був інформативним, має пройти якийсь час після вживання, воно необхідне на вироблення антитіл. Так само слід сказати, що тест не зможе показати одноразове вживання, тому що антитіла з'являються в крові тільки у відповідь на регулярне вживання наркотику.
Для визначення факту вживання наркотичних і психоактивних препаратів за останні 1-4 місяці необхідно взяти кров у пацієнта. Аналіз називається квартальним тестом і буває двох видів:

Стандартний. Включає виявлення чотирьох груп наркотиків – аналіз на канабіноїди, опіати, амфетаміни, кокаїн;

Розширений. Має на меті визначення шести груп – аналіз на амфетаміни, каннабіоіди, опіати, кокаїн, барбітурати, ефедрин.

Хіміко-токсикологічний аналіз крові – це лабораторне дослідження. Воно показує сліди наркотиків в організмі, але вкрай рідко показує концентрацію ПАР. Аналіз буде результативним, якщо з моменту вживання наркотику пройшло не більше 72 годин, пізніше це дослідження його не виявить.

Цей тест зручний тим, що його можна брати не тільки в клініці, лікар може провести тестування співробітників на робочому місці. Процес взяття крові нескладний, вона береться з поверхневою вени шляхом самопливу або за допомогою вакуумної пробірки. У цьому випадку важливо дотримуватися стерильність процесу, технологію упаковки, зберігання і транспортування біологічного матеріалу [33].

1.7 Інтерпретація кліничних показників крові у пацієнтів з наркологічною залежність
У поняття клінічних показників крові входить комплекс показників, що дозволяють оцінити систему кровотворення, насичення крові гемоглобіном, виявити запальні реакції і ін. Загальний аналіз крові є першим обов'язковим лабораторним дослідженням, яке призначається будь-якій людині незалежно від віку, цілі обстеження, передбачуваного захворювання.

Гемоглобін – складний білок, який є основним компонентом еритроцитів. Гемоглобін бере участь в процесах зв'язування та транспорту кисню. Він не тільки переносить кисень від легких до периферичних тканин, але і прискорює транспорт вуглекислого газу від тканин до легень.

Концентрація гемоглобіну у здорової людини залежить від віку і статі. При патології рівень гемоглобіну може значно змінюватися. Так, зниження гемоглобіну спостерігається при різних видах анемій, про характер яких судять за кількома лабораторними показниками та клінічними даними.

Підвищена концентрація гемоглобіну характерна при:

– еритремія;

– захворюваннях крові з надмірною синтезом еритроцитів;

– симптоматичних еритроцитоз (наприклад, при пороках серця, важкої серцево-легеневої недостатності, захворюваннях нирок, при перебуванні на високогір'ї);

Еритроцити або червоні кров'яні тільця, являють собою без'ядерні клітини. Основна функція еритроцитів – транспортування кисню і вуглекислого газу. Ця функція забезпечується спеціальним пігментом – гемоглобіном, що має в своєму складі залізо. Крім того, еритроцити беруть участь в транспорті амінокислот, антитіл, токсинів і ряду лікарських речовин.

Кількість еритроцитів – один з найбільш важливих показників загального аналізу крові. Зниження числа еритроцитів в крові (еритроцитопенія) є одним з ознак анемії. Ступінь еритроцитопенія варіює при різних формах анемії. Так, при залізодефіцитної анемії на грунті хронічної крововтрати кількість еритроцитів може бути в нормі або незначно знижений.

Підвищення кількості еритроцитів в крові (еритроцитоз) – один з типових ознак еритреми (захворювання крові з надмірною синтезом еритроцитів). Крім того, збільшення числа еритроцитів нерідко спостерігається при хронічних захворюваннях легенів, пороках серця, наявності аномальних гемоглобінів, надмірному фізичному навантаженні, перебуванні на великих висотах, ожирінні. Деякі злоякісні захворювання печінки і нирок також можуть супроводжуватися еритроцитозом.

Відносний еритроцитоз (внаслідок зменшення об'єму циркулюючої крові) може спостерігатися при дегідратації (зневодненні), алкоголізмі і деяких інших станах.

Кольоровий показник відображає відносний вміст гемоглобіну в еритроцитах. У нормі значення колірного показника одно 0,86-1,05.

Зниження колірного показника (гіпохромія) спостерігається при:

– дефіциті заліза в організмі;

– зменшенні обсягу еритроцитів (микроцитоз);

– неусвоенного заліза клітинами кісткового мозку, що приводить до порушення синтезу гема і, отже, гемоглобіну (зустрічається при таласемії, гемоглобинопатиях, порушення синтезу порфіринів, отруєнні свинцем);

Підвищення колірного показника (гіперхромія) спостерігається при:

– макроцитоз (збільшення обсягу еритроцитів);

– мегобластних анеміях (наприклад, В12-і фолієводефіцитної анемія);

– гипопластических анеміях (цей вид анемій найчастіше пов'язаний із злоякісними захворюваннями) і ін .;

– гіпотиреозі;

– прийомі деяких лікарських препаратів, наприклад, цитостатиків, контрацептивів, протисудомних засобів.

Гематокрит відображає частку еритроцитів в загальному обсязі крові.

Кліничний аналіз крові встановлює факт потрапляння психостимулятора в кров протягом останніх 4-х місяців після останньої дози. Досліджують плазму крові, яка містить антитіла, які утворюються під впливом токсинів. Тест на наркотики в крові підходить для визначення наступних препаратів: амфетамін; опіати; група стимуляторів на основі канабіноїдів; ефедрон; кокаїн; героїн.

Для виявлення в крові антитіл необхідно певний час. Тому кліничний тест не дасть результат, якщо наркотик вживався менше 2-3 діб тому. Так само він не виявить психостимулятор, коли він використовувався разово. Концентрація антитіл буде доступна для проведення тесту тільки в тому випадку, якщо наркотик потрапляв в організм протягом тривалого періоду часу [31, 33].
2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
2.1 Об’єкт дослідження

Дослідження проведено на базі клініко-діагностичної лабораторії з бактеріологічним відділенням Комунального некомерційного підприємства Кам׳янської міської лікарні №1 (м. Кам’янське Дніпропетровської області).  Обстежено 40 наркозалежних осіб чоловічої та жіночої статі віком від 27 до 54 років. Аналіз лабораторних показників проводився у динаміці лікування: у період абстиненції та у період реабілітації. Матеріалом дослідження була венозна кров. У зразках периферичної крові аналізувались такі показники: рівень ШОЕ, вміст лейкоцитів, лейкограма, біохімічні показники (рівень загального білка, сечовини, загального білірубіну, глюкози, АлТ, АсТ). 
2.2 Методи досліджень


2.2.1 Підрахунок кількості лейкоцитів у рахунковій камері Горяєва
Підрахунок кількості лейкоцитів входить до складу загального клінічного аналізу крові і проводиться  уніфікованим методом підрахунку в камері Горяєва [32]. Принцип методу − підрахунок лейкоцитів під мікроскопом у певній кількості квадратів камери й перерахування на 1 л по системі СІ, виходячи з об’єму квадратів і розведення крові.

Реактиви: 3% розчин оцтової кислоти.     

Спеціальне устаткування: мікроскоп, рахункова камера Горяєва.

Хід визначення: із пальця набирають 0,02 мл крові та вносять в пробірку, що містить 0,4 мл оцтової кислоти, ретельно перемішують. Маркірують пробірку й залишають до моменту підрахунку , але не більше ніж через 2 - 4 год після взяття крові. 

Підготовлюють рахункову камеру ‒ притирають скло до камери, злегка надавлюючи його таким чином, щоб по краях скла з’явилися райдужні кільця або смуги (це свідчить про висоту камери ‒ 0,1 мм). Заповнюють камеру розведеною кров’ю: попередньо струшують кілька разів вміст пробірки, потім піпеткою Пастера відбирають краплю розведеної крові й підносять її до краю покривного скла, стежачи за тим, щоб кров рівномірно заповнила всю поверхню сітки. Заповнену камеру залишають у горизонтальному положенні на одну хвилину (для осідання лейкоцитів). Не змінюючи горизонтального положення камери, поміщають її на столик мікроскопа й підраховують лейкоцити в 100 великих квадратах з малим збільшенням (окуляр 10Х, об’єктив 8Х). Для більшої точності підрахунок лейкоцитів проводять по всій сітці у великих квадратах, починають з лівого верхнього кута сітки. Для контрастування затемнюють поле зору, опускаючи конденсор і закриваючи діафрагму. Підраховують лейкоцити,  розташовані усередині квадрата та на будь-яких двох лініях (щоб двічі не підрахувати одну клітину) [32].

Розрахунки числа лейкоцитів проводять, виходячи з розведення крові (20), числа полічених квадратів (100) і об’єму одного великого квадрата за формулою 2.1.
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де  Х – кількість лейкоцитів в 1 л крові;

а – сума лейкоцитів у 100 великих квадратах;

б – розведення крові ( у 20 разів);

в – кількість підрахованих великих квадратів (100); 

250 – перерахунок у мікролітри, об’єм одного великого квадрата 1/250 мкл;

106 – перерахунок із мікролітрів у літри [32].
2.2.2 Підрахунок показників лейкограми у відсоткових значеннях 
Уніфікований метод морфологічного дослідження формених елементів крові з диференціальним підрахунком лейкоцитарної формули полягає у мікроскопії сухих пофарбованих мазків крові з диференціюванням різних форм лейкоцитів [32]. Мазки крові готують на предметному склі за допомогою шліфованого скла. Поверхнею предметного скла, відступивши 0,5-1см від вузького краю, торкнутися краплі крові пацієнта. Правою рукою приставити шліфоване скло вузьким краєм до скла зліва від краплі крові під кутом 45° і просувати його вправо до зіткнення з кров’ю. Зачекати поки кров розпливеться по всьому ребру шліфованого скла, потім легким швидким рухом провести його справа наліво. Мазок повинен не доходити 1-1,5 см до краю скла, бути тонким, мати жовтуватий колір і закінчуватись «щіточкою». Після приготування мазки швидко сушать на повітрі до зникнення вологого блиску. При повільному висиханні можлива зміна морфології клітин. На висушеному мазку проводять маркування ‒ прізвище, ініціали та дату дослідження. Для закріплення матеріалу на склі відразу після висушування мазок піддають фіксації, що викликає коагуляцію білка і прикріплює препарат до скла.
Обладнання для фіксації мазків: спеціальний посуд висотою 6-6,5 см, штатив для сушки мазків на повітрі, пінцет. Реактиви: 96° етиловий спирт.
Висушені мазки крові, складають попарно (мазками назовні), опускають пінцетом в посуд для фіксації, наповнений 96° етиловим спиртом, витримують не менше 30 хв. Після фіксації препарати виймають пінцетом, сушать на повітрі, складають мазками догори на скляний місток для фарбування.

Фарбування за Романовським-Гімзе ‒ це фарбування різних елементів клітин в різні кольори і відтінки сумішшю основних (азур II) і кислих (водорозчинний жовтий еозин) фарб.

Реактиви: фарба Романовського-Гімза у розчині. Розчин фарби Романовського-Гімза відтитровують: фарбують кілька фіксованих мазків крові протягом 25-40 хв. в різних розведеннях на 1 мл дистильованої води і встановлюють потрібну кількість барвника та час фарбування. Фіксовані мазки укладають на місток, заливають розведеною фарбою на 25 - 45 хв. в залежності від температури повітря в приміщенні. Після закінчення експозиції фарбу змивалють водою, у вертикальному положенні просушують.

При мікроскопії за допомогою об’єктива 10х (малого збільшення) знаходять край сухих пофарбованих мазків крові. Наносять краплю імерсіїного масла і переводять імерсійний об’єктив (90х) так, щоб він поринув у краплю масла. Підбирають за допомогою мікрогвинта відповідну фокусну відстань. Приступають до диференціювання і рахують не менше 100 лейкоцитів. Підрахунок здійснюють відступивши 2-3 поля зору від краю мазка, потім 3-5 полів зору уздовж краю мазка, потім 3-5 полів зору під прямим кутом у напрямку до середини мазка, знову 3-5 полів зору паралельно краю, потім під прямим кутом у напрямку до краю і т. д., таким чином, скло рухають по зиґзаґу (лінія «меандру»). При відхиленнях від норми необхідно підрахувати ще 100 лейкоцитів і вивести середній результат [32].
2.2.3 Біохімічні дослідження крові

У роботі використовували біохімічні  методи дослідження периферичноï крові та ïх iнструкцiï. 

Біохімічні показники визначали в сироватці крові, яку отримували центрифугуванням крові при 1500 g 10 хв. Активність сечовини визначали за допомогою наборів реактивів фірми PLIVA Lachema (Чеська Республіка), активність АлТ та АсТ – "Реагент" (Україна), креатиніну – "Філісіт Діагностика" (Україна). Кількість білка визначали за методом Лоурі [33].
Визначення білірубіну в сироватці крові проводили за методом Ієндрашика [33]. У чотири пробірки вносять по 0,5 мл розведеної вдвічі сироватки крові. Перша пробірка є контролем для визначення загального білірубіну. У неї додають 0,25 мл ізотонічного розчину натрію хлориду і 1,75 мл кофеїнового реактиву. У другій пробірці визначають вміст загального білірубіну: додають 0,25 мл діазореактиву і 1,75 мл кофеїнового розчину. Третя пробірка є контролем для прямого (кон’югованого) білірубіну. У неї вносять 2 мл ізотонічного розчину. У четверту пробірку вносять 1,75 мл ізотонічного розчину натрію хлориду і 0,25 мл діазосуміші. У ній визначають кон’югований білірубін [33].

Метод визначення концентрації глюкози у сироватці крові людини.
Визначення piвня глюкози в сиpоватцi кpовi пpоводили глюкозооксидазним методом [32]. Дiапазон визначаємих концентpацiй – вiд 0,056 ммоль/л до 25 ммоль/л. Коефiцiєнт ваpiацiї визначення – не бiльше 5%.

Пpинцип методу: глюкоза в пpисутностi глюкозооксидази окислюється киснем повiтpя до глюконової кислоти та пеpекису водню, який у пpисутностi пеpоксидази pеагує з фенолом та 4-амiнофеназоном з утвоpенням хiнонiмiна чеpвоно-фiолетового забаpвлення, який визначається фотометpично.

До складу набоpу входять реагент (фосфат 70 ммоль/л, фенол 5 ммоль/л, глюкозооксидаза  вiд 10 Од /см3, пеpоксидаза вiд 1 Од /см3, 4-амiноантiпipин 0,4 ммоль/л,  pН 7,5), стандаpт  глюкози 5,55 ммоль/л.

Обладнання: фотометpичне обладнання, здатне вимipювати оптичну щiльнiсть pозчинiв пpи 500-550 нм; кювети; загальне лабоpатоpне обладнання.

Зpазок : сиpоватка, плазма (гепаpинiзована, ЕДТО, оксалатна, фтоpидна).

Хiд визначення: внести 1,0 мл реагенту в  пpобipку, додати 10 мкл розчину стандарту. Вимipяти абсоpбцiю стандаpту пpи 500 нм пpоти холостої  пpоби. Внести 1,0 мл реагенту в  пpобipку, додати 10 мкл зpазка. Вимipяти абсоpбцiю зpазка пpи 500 нм пpоти холостої  пpоби.  Колip стабiльний протягом 2 годин. Pозpахунок концентpацiї пpоводять за фоpмулою 2.2:
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де  Сдос –  концентpацiя глюкози в пpобi, ммоль/л.

Едос – оптична щiльнiсть  зpазка, одиниць оптичної щiльностi.

Ест –  оптична щiльнiсть  стандаpту, одиниць оптичної щiльностi.

Сст  – концентpацiя глюкози в стандартному pозчинi, 5,55 ммоль/л [32].  
2.2.4 Статистична обробка eкспepимeнтальних даних
Статистична обробка отриманих даних проводилась методами варіаційної статистики за допомогою комп’ютерної програми Microsoft Excel.
Середнє арифметичне знаходили по формулі:
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де   x - показник, що аналізується;

       n - кількість зразків.

Середнє квадратичне відхилення:
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де     [ n-1 ] – число ступенів свободи.

Помилка середнього арифметичного:
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де     S – середнє квадратичне відхилення;

N – кількість зразків.

В багатьох дослідженнях виникає необхідність оцінити вірогідність різниці середніх арифметичних: середні арифметичні двох груп, які порівнюються, завжди в деякій мірі відрізняються одна від одної. Для рішення задач такого роду визначали різницю між двома середніми. Ця різниця ( d ) дорівнює: 
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Середню помилку різниці обчислювали за формулою:
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де 
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 - середні помилки результатів, що повторюються.
Далі розраховували розподілення вибіркових середніх арифметичних при малих вибіркових сукупностях, підставляючи отримані значення у критерій t-розподілення за Ст’юдентом:
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Число ступенів свободи знаходили по формулі:  
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де n1 та n2 - число досліджень в обох групах.

На основі величини t та числа ступенів свободи по таблиці t-розподілення Ст’юдента визначили ступінь вірогідності відмінностей (р). Якщо р≤0,05, відмінності отриманих результатів вважались вірогідними, що свідчить про їх правильність [34].

3 Експериментальна частина

3.1  Клініко-імунологічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції
Загальноклінічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції представлені у таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 – Швидкість осідання еритроцитів, вміст лейкоцитів та лейкоцитарна формула крові наркозалежних осіб у період абстиненції.

	Реєстрац. №
	ШОЕ, мм/год
	L, х109/л
	Лейкоцитарна формула крові, %

	
	
	
	Пал.
	Сегм.
	Еоз.
	Баз.
	Лім.
	Мон.

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	1
	12
	8,8
	2
	70
	0
	0
	26
	2

	2
	8
	6,4
	5
	73
	1
	0
	18
	3

	3
	6
	9,2
	2
	71
	0
	0
	19
	2

	4
	2
	5,6
	4
	69
	0
	0
	24
	1

	5
	16
	5,8
	1
	72
	2
	0
	23
	2

	6
	5
	6,6
	1
	67
	0
	0
	31
	1

	7
	16
	10,1
	7
	64
	0
	0
	21
	8

	8
	3
	4,9
	1
	74
	1
	0
	21
	3

	9
	11
	8,7
	4
	70
	0
	0
	22
	4

	10
	14
	6,2
	2
	70
	1
	0
	24
	3

	11
	5
	4,1
	3
	71
	0
	0
	25
	1

	12
	14
	5,6
	5
	68
	0
	0
	23
	4

	13
	10
	5,4
	4
	70
	0
	0
	25
	1

	14
	18
	7,8
	2
	70
	3
	0
	36
	3

	15
	12
	10,8
	7
	71
	0
	0
	17
	5


Продовження таблиці 3.1
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	16
	6
	6,1
	1
	80
	2
	0
	14
	3

	17
	8
	5,4
	3
	76
	0
	0
	20
	1

	18
	2
	4,9
	4
	64
	1
	0
	25
	6

	19
	16
	9,7
	2
	68
	0
	0
	29
	1

	20
	2
	5,7
	4
	63
	2
	0
	31
	3

	21
	14
	11,5
	4
	71
	0
	0
	20
	5

	22
	6
	9
	4
	71
	0
	0
	24
	5

	23
	3
	7,8
	3
	69
	0
	0
	27
	1

	24
	13
	5,6
	5
	67
	0
	0
	24
	4

	25
	14
	4,2
	3
	74
	0
	0
	21
	2

	26
	5
	6,8
	1
	59
	1
	0
	37
	2

	27
	15
	8,7
	1
	62
	0
	0
	35
	2

	28
	2
	5,7
	1
	66
	4
	0
	25
	4

	29
	3
	5
	1
	78
	0
	0
	19
	2

	30
	15
	6,6
	1
	77
	0
	0
	19
	3

	31
	2
	9,1
	2
	67
	0
	0
	27
	4

	32
	18
	7,9
	3
	70
	0
	0
	24
	3

	33
	14
	8,2
	2
	70
	2
	0
	22
	4

	34
	14
	6,7
	1
	62
	0
	0
	36
	1

	35
	2
	5,9
	2
	59
	2
	0
	35
	2

	36
	5
	6,1
	1
	67
	0
	0
	31
	1

	37
	6
	3,9
	2
	67
	0
	0
	28
	3

	38
	10
	5,2
	2
	63
	0
	0
	29
	6

	39
	10
	7,2
	2
	59
	3
	0
	34
	2

	40
	2
	4,1
	1
	68
	0
	0
	30
	1

	Середнє
	8,98±
0,85
	6,83±
0,31
	2,65±
0,26
	68,68±
0,79
	0,63±
0,17
	0
	25,53±

0,92
	2,85±
0,26


3.2 Клініко-імунологічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації

Загальноклінічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації представлені у таблиці 3.2. 

Таблиця 3.2 – Швидкість осідання еритроцитів, вміст лейкоцитів та лейкоцитарна формула крові наркозалежних осіб у період реабілітації.

	Реєстрац. №
	ШОЕ, мм/год
	L, х109/л
	Лейкоцитарна формула крові, %

	
	
	
	Пал.
	Сегм.
	Еоз.
	Баз.
	Лім.
	Мон.

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	1
	10
	6,4
	2
	64
	0
	0
	31
	3

	2
	7
	6,1
	2
	71
	1
	0
	23
	3

	3
	4
	8,1
	2
	75
	0
	0
	21
	2

	4
	3
	5,2
	1
	69
	0
	0
	29
	1

	5
	10
	4,9
	1
	67
	0
	0
	28
	4

	6
	2
	5,7
	1
	65
	1
	0
	31
	2

	7
	9
	8,8
	4
	65
	2
	0
	23
	6

	8
	2
	5,5
	1
	67
	0
	0
	28
	4

	9
	14
	5,9
	2
	73
	1
	0
	22
	2

	10
	12
	5,7
	4
	67
	0
	0
	28
	1

	11
	2
	4,9
	3
	67
	0
	0
	27
	3

	12
	11
	4,7
	4
	67
	2
	0
	25
	2

	13
	12
	6,2
	4
	64
	0
	0
	31
	1

	14
	15
	5,2
	3
	56
	0
	0
	34
	7

	15
	9
	7
	4
	70
	0
	0
	19
	7


Продовження таблиці 3.2
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	16
	2
	5,7
	3
	77
	0
	0
	17
	3

	17
	4
	5,1
	2
	69
	0
	0
	28
	1

	18
	2
	6,4
	2
	67
	1
	0
	28
	3

	19
	11
	5,7
	2
	72
	0
	0
	24
	2

	20
	2
	8,2
	1
	62
	1
	0
	33
	3

	21
	11
	8,7
	3
	71
	0
	0
	22
	4

	22
	3
	7,8
	2
	66
	0
	0
	29
	3

	23
	2
	6,8
	2
	67
	0
	0
	27
	4

	24
	11
	6,6
	4
	69
	0
	0
	24
	3

	25
	10
	6,1
	3
	71
	1
	0
	22
	3

	26
	2
	6,8
	2
	57
	2
	0
	36
	3

	27
	11
	7,1
	1
	66
	0
	0
	31
	2

	28
	3
	4,7
	2
	70
	2
	0
	25
	1

	29
	2
	5,1
	2
	73
	0
	0
	22
	3

	30
	11
	5,9
	2
	74
	0
	0
	22
	2

	31
	2
	8,4
	4
	66
	0
	0
	27
	3

	32
	15
	7,1
	4
	68
	0
	0
	24
	4

	33
	10
	6,9
	2
	68
	2
	0
	22
	6

	34
	9
	5,7
	2
	60
	0
	0
	36
	2

	35
	1
	6,1
	1
	62
	1
	0
	33
	3

	36
	2
	5,4
	1
	60
	0
	0
	38
	1

	37
	4
	4,5
	3
	66
	0
	0
	27
	4

	38
	8
	4
	2
	60
	0
	0
	33
	5

	39
	7
	4,1
	4
	54
	1
	0
	39
	2


Продовження таблиці 3.2
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	40
	3
	4,7
	1
	62
	2
	0
	30
	5

	Середнє
	6,75±
0,70


	6,10±
0,20


	2,38±
0,17
	66,6±
0,81
	0,5±
0,12
	0
	27,48±
0,83
	3,08±
0,30

	td
	2,025*
	1,979*
	0,869
	1,838
	0,625
	0
	0,847
	0,579


Примітка. * - лабораторні дані статистично значимо відрізняються від показників у періоді абстиненції (р≤0,05 при td критичному 1,96).
У обстежених у період абстиненції було виявлено статистично значиме (р≤0,05) підвищення відносно періоду реабілітації рівня ШОЕ та вмісту лейкоцитів (а також сегментоядерних нейтрофілів, як основних за чисельністю клітин крові). Проте вказані завищені лабораторні дані не перевищували фізіологічні норми для даної вікової категорії.
3.3 Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції

Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції представлені у таблиці 3.3. 

Проби крові для аналізу забирали в день надходження в наркодиспансер, в гострому періоді до медикаментозного купірування абстинентного синдрому, а також після двотижневої реабілітації. 

Біохімічні показники крові можуть служити маркерами функціональних порушень в організмі.

Таблиця 3.3 – Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період абстиненції.

	Реєстрац. №
	Біохімічні показники крові

	
	Загальний білок
	Сечовина
	Загальний білірубін
	Глюкоза
	АсТ
	АлТ

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	1
	67
	2,3
	18,8
	3,2
	0,43
	0,56

	2
	69
	1,9
	10,3
	3,5
	0,32
	0,51

	3
	68
	2,8
	19,6
	3,6
	0,34
	0,49

	4
	66
	2,1
	12,9
	3,9
	0,48
	0,55

	5
	67
	2,3
	18
	4,1
	0,42
	0,51

	6
	69
	2,0
	17,6
	3,9
	0,33
	0,56

	7
	65
	2,5
	19,8
	3,6
	0,37
	0,54

	8
	68
	2,8
	13,4
	3,5
	0,51
	0,71

	9
	66
	2,3
	15,6
	3,4
	0,39
	0,62

	10
	68
	1,9
	11,8
	3,2
	0,39
	0,59

	11
	69
	2,1
	20,1
	3,7
	0,43
	0,56

	12
	70
	2,3
	17,9
	3,3
	0,42
	0,64

	13
	67
	2,5
	13,9
	3,4
	0,41
	0,59

	14
	69
	1,9
	19,9
	3,9
	0,47
	0,66

	15
	71
	2,0
	16,6
	4,1
	0,41
	0,64

	16
	66
	2,2
	16,8
	4,1
	0,47
	0,58

	17
	68
	2,1
	19
	3,9
	0,44
	0,59

	18
	70
	3,4
	14,7
	4,8
	0,43
	0,57

	19
	68
	2,6
	19,5
	3,9
	0,45
	0,51

	20
	72
	2,8
	18,5
	3,2
	0,34
	0,6

	21
	69
	2,2
	17,8
	3,9
	0,51
	0,72

	22
	66
	1,9
	16,9
	4,1
	0,45
	0,69


Продовження таблиці 3.3
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	23
	68
	2,3
	12,9
	3,9
	0,36
	0,61

	24
	69
	2,2
	9,8
	4,4
	0,28
	0,49

	25
	70
	2,1
	20,1
	4,1
	0,35
	0,55

	26
	71
	2
	16,8
	3,5
	0,45
	0,7

	27
	68
	3,1
	17,9
	5,1
	0,45
	0,61

	28
	66
	2,6
	14,4
	4,3
	0,39
	0,48

	29
	74
	2,1
	17,8
	4,1
	0,42
	0,54

	30
	71
	3,6
	12,3
	4,2
	0,36
	0,61

	31
	65
	4,4
	13,3
	4,5
	0,48
	0,68

	32
	69
	3,4
	11,2
	3,6
	0,38
	0,55

	33
	65
	3,7
	11,1
	4,3
	0,27
	0,44

	34
	67
	2,4
	17,1
	4,6
	0,44
	0,71

	35
	68
	2,6
	19,4
	5,1
	0,47
	0,56

	36
	73
	2,3
	16,6
	4,1
	0,44
	0,61

	37
	68
	2,1
	17,8
	3,8
	0,51
	0,61

	38
	68
	2,5
	9,9
	3,7
	0,46
	0,69

	39
	66
	3,1
	19,9
	4,7
	0,31
	0,61

	40
	69
	3,1
	17,8
	3,6
	0,46
	0,68

	Середнє
	68,33±0,33
	2,51±0,09
	16,14±0,50
	3,95±0,08
	0,41±0,01
	0,59±0,01


3.4 Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації

Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації представлені у таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4 – Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб у період реабілітації.
	Реєстрац. №
	Біохімічні показники крові

	
	Загальний білок
	Сечовина
	Загальний білірубін
	Глюкоза
	АсТ
	АлТ

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	1
	70
	2,4
	14,5
	3,7
	0,31
	0,51

	2
	72
	2,3
	9,1
	3,9
	0,23
	0,46

	3
	70
	2,7
	14,9
	4,3
	0,21
	0,44

	4
	68
	2,4
	10,2
	3,8
	0,32
	0,52

	5
	70
	2,6
	13,9
	4,3
	0,31
	0,48

	6
	74
	2,6
	13,5
	3,6
	0,21
	0,51

	7
	67
	2,7
	15,1
	3,6
	0,22
	0,5

	8
	70
	2,9
	11,1
	3,4
	0,39
	0,61

	9
	69
	2,5
	12,7
	3,7
	0,34
	0,55

	10
	68
	2,1
	8,8
	3,9
	0,24
	0,52

	11
	69
	2,3
	15,6
	4,6
	0,36
	0,51

	12
	71
	2,4
	14,6
	3,9
	0,39
	0,58

	13
	68
	2,6
	11,2
	4,1
	0,31
	0,55

	14
	69
	2,1
	15,2
	4,4
	0,32
	0,61

	15
	73
	2,2
	12,5
	4,2
	0,39
	0,58

	16
	72
	2,4
	12,9
	4,3
	0,31
	0,54

	17
	70
	2,4
	14,8
	4,2
	0,34
	0,51


Продовженння таблиці 3.4
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	18
	73
	3,1
	11,6
	4,9
	0,32
	0,53

	19
	69
	2,8
	15,7
	4,3
	0,34
	0,48

	20
	70
	3,1
	14,1
	3,8
	0,23
	0,55

	21
	73
	2,4
	14,6
	4,5
	0,36
	0,68

	22
	65
	2,1
	12,7
	4,9
	0,34
	0,67

	23
	67
	2,5
	9,9
	4,3
	0,23
	0,55

	24
	69
	2,5
	10,1
	4,4
	0,19
	0,45

	25
	70
	2,5
	15,6
	4,8
	0,22
	0,51

	26
	71
	2,5
	12,8
	4,3
	0,36
	0,62

	27
	65
	3,4
	14,1
	4,7
	0,33
	0,53

	28
	69
	2,8
	11,2
	4,8
	0,31
	0,41

	29
	72
	2,3
	13,4
	4,5
	0,27
	0,48

	30
	70
	3,9
	9,6
	4,7
	0,33
	0,57

	31
	67
	4,6
	10,1
	4,1
	0,28
	0,64

	32
	71
	3,6
	8,8
	4,1
	0,28
	0,51

	33
	66
	3,9
	10,5
	4,7
	0,19
	0,41

	34
	67
	2,7
	13,1
	4,8
	0,34
	0,64

	35
	69
	2,9
	14,7
	4,6
	0,24
	0,51

	36
	70
	2,7
	13,1
	4,5
	0,33
	0,56

	37
	70
	2,6
	13,7
	3,4
	0,35
	0,55

	38
	73
	2,9
	9,4
	4,1
	0,23
	0,59

	39
	69
	3,5
	15,7
	4,5
	0,16
	0,54

	40
	67
	3,4
	13,9
	4,2
	0,27
	0,52

	Середнє
	69,55±0,35
	2,76±0,09
	12,73±0,35
	4,25±0,07
	0,29±0,01
	0,54±0,01

	td
	2,536*
	1,964*
	5,587*
	2,822*
	8,511*
	3,546*


Примітка. * - лабораторні дані статистично значимо відрізняються від показників у періоді абстиненції (р≤0,05 при td критичному 1,96).

У осіб, які перебувають у стані абстиненції, відносно даних періоду реабілітації спостерігається підвищення активності амінотрансфераз АЛТ та АСТ.

За проявом активності амінотрансфераз можна судити про можливу локалізації патологічного процесу. Відомо, що для серцевого м'яза з трансаміназ найбільш специфічна АСТ, для печінки – АЛТ. 
Збільшення рівня амінотрансфераз відзначено при ряді захворювань, в тому числі при алкогольному та опійної абстинентному синдромі. Підвищення активності сироваткових трансаміназ є наслідком цитолізу гепатоцитів, викликаного порушенням вільнорадикальних процесів. Причому, величина активності ферментів може наростати паралельно вираженості цитолізу. Внаслідок того, що основна частина АЛТ зосереджена в цитоплазмі і легко вивільняється при його пошкодженні, активність АЛТ може підвищуватися при будь-яких запальних процесах. АСТ, на противагу АЛТ, є мітохондріальних ферментом і підвищення її рівня в плазмі крові може свідчити про більш глибокі зміни в структурі клітини.

В умовах абстинентного синдрому у героїнових наркоманів спостерігається підвищення рівня загального білірубіна відносно періоду реабілітації. Підвищення вмісту білірубіну може бути викликано порушенням функції печінкових клітин.

Гіпербілірубінемія може бути також побічно пов'язана зі зниженням концентрації альбуміну в крові (виявлено статистично знижений рівень загального білка при абстинентному синдромі). Будучи водонерозчинних вільний білірубін з'єднується з альбуміном плазми, який служить основним транспортером білірубіну. Кожна молекула альбуміну реагує з двома молекулами білірубіну. Під впливом ряду екзогенних речовин білірубін витісняється з альбуміну плазми.

Також білірубін здатний переводити хімічно інертний молекулярний кисень в активну, синглетну форму. Синглетний кисень руйнує будь-які біологічні структури, окисляє ліпіди мембран, нуклеїнові кислоти, амінокислоти білків. В результаті активації перекисного окислення ліпідів виникає гемоліз еритроцитів. Виходячи з цього, очевидний внесок гіпербілірубінемії вурозвиток оксидативного стресу при абстинентному синдромі.
Вміст сечовини – індикатор інтенсивності катаболізму і використання білків. При абстинентному синдромі виявлено статистично значимо більш низький рівень сечовини, проте він не виходить за межі фізіологічної норми. Зниження вмісту сечовини в плазмі крові може бути результатом компенсації білкової дистрофії за рахунок інтенсифікації катаболічних процесів.

Глюкоза використовується клітинами в якості найважливішого енергетичного субстрату. Зниження кількості глюкози в крові при різних видах стресу (в період скасування наркотику) показано багатьма авторами. У зв'язку з цим гіпоглікемія, яка спостерігається у наркоманів при абстинентному синдромі, є характерною реакцією на стрес.

У наркозалежних осіб, які пройшли курс реабілітації, зміни багатьох показників мають оборотний характер.

Таким чином, вивчення біохімічних показників крові, є додатковим об'єктивним тестом визначення ступеня порушень функціонального стану організму наркозалежних осіб.
4 ОХОРОНА ПРАЦІ
Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при виконанні кваліфікаційної роботи на тему: «Клініко-біохімічні показники крові у наркозалежних».
Перед початком роботи науковим керівником був проведений інструктаж з охорони праці за інструкціями № 296 та № 199 та інструкцією № 62 з Пожежної безпеки [35, 36].

При роботі в лабораторії велике значення має охорона праці, так як дослідження, що проводяться в лабораторії, не завжди безпечні. Тому виникає необхідність забезпечення надійності і безпеки роботи співробітників. При проведенні дослідницької наукової роботи на працівників діє цілий комплекс шкідливих і небезпечних чинників. В процесі проведення досліджень доводиться мати справу з біологічно активними речовинами, електроприладами і лабораторним посудом. Необережність при використанні хімікатів і приладів, неуважність і неправильне проведення роботи можуть мати важкі наслідки. Тому, щоб звести до мінімуму ризик роботи, усі знання, отримані мною на таких теоретичних курсах, як "Охорона праці", використовувалися на практиці. 

Проведення робіт у лабораторії, в більшості випадків, відповідало вимогам ДСТу 12.3.002-75 та інших діючих нормативних актів [37]. Оптимальні умови роботи створювалися завдяки підтримці санітарно-гігієнічного режиму лабораторії. Так, параметри температури, вологості, освітленості, швидкості переміщення повітря майже протягом усього експерименту, відповідали вимогам ДНАОП 0.03-3.15-86 [42]. Повітря робочої зони відповідало ДСТу 12.1.005-88 [38, 39, 40].
Повітря в лабораторних кімнатах забруднюється виділеннями шкідливих речовин. Згідно БНтП 2.04.05-91 кожна лабораторія обладнана системою природної і припливної вентиляції. Припливні системи забезпечують поновлення повітря, що видаляється системою вентиляції, місцеві системи забезпечують технологічні потреби. Попередження застою повітря досягалося шляхом відчиняння вікон лабораторії ще до початку досліду, а у разі використання отруйних речовин та речовин, що неприємно пахнуть - роботою примусово - витяжної вентиляції, що відповідала БНіП 2.04.05-91 [39] і ДНАОП 0.03-3.15-86 [38]. 

В даному розділі дипломної роботи проведений аналіз потенційно небезпечних і шкідливих чинників, розроблені конкретні заходи, які направлені на поліпшення умов праці, зниження виробничого травматизму і професійних захворювань, а також на підвищення безпеки роботи з приладами і устаткуванням, що знаходиться в лабораторії. В процесі роботи використовувалося наступне устаткування: ножиці, пінцет, бактерицидна лампа, скляний та пластмассовий посуд. Порушення правил експлуатації цього устаткування може призвести до отримання травм. При роботі в лабораторії необхідно обережно використовувати ножиці, так як вони гострі, а якщо їх не правильно експлуатовувати, вони можуть нанести значної шкоди шкіряному там’язовому покривам людини.

Для дезінфекції приміщень використовують бактерицидні лампи. Лампи встановлюють на висоті 1,5 - 2м від підлоги з розрахунку одна лампа на 1 м2 приміщення. Стерилізацію здійснюють протягом 3 - 3,5г. При роботі з включеною бактерицидною лампою працівник може одержати опіки очей і ділянок шкіри, незахищених одягом. Довжина хвилі ультрафіолетового випромінювання складає 200 - 280 нм. Дане випромінювання надає сильну руйнівну дію на клітки живих організмів. Озон, який утворюється під дією УФ випромінювання, окисляє органічні речовини. Основними заходами захисту від ультрафіолетового випромінювання служать екранування джерел випромінювання (стіни забарвлені цинковими білилами в сірий колір) і використання засобів індивідуального захисту (спецодяг з тканин, що є не проникним для ультрафіолетового випромінювання – льон; фартух; захисні окуляри).

У біохімічній та клінічній лабораторіях обов'язково працюють з електроприладами: електричною плиткою, термостатом, сушильною шафою, електроцентрифугою. Всі електроприлади повинні відповідати вимогам правил пристрою електроустановок, правил технічної експлуатації електроустановок споживачів і ДНАОП 0.00-1.21-98 [41] і ДСТу 12.2.003—91 [42]. До початку роботи, людина, яка відповідала за техніку безпеки у лабораторії, перевіряла справність необхідного електрообладнання та наявність заземлення. У разі несправності електроприладів - визивали спеціаліста по налагодженню відповідної апаратури. При роботі з центрифугою, вона завжди була поміщена на стійкому, важкому столі, а її робота відповідала санітарним нормам вібрації згідно ДНАОП 0.03-3.12-84 [42] і санітарним нормам допустимості рівня шуму ДНАОП 0.03-3.14-85 [38]. Умови роботи на центрифузі відповідали п.п. 3.50 -3.51 ДНАОП 2.1.20-1.20.03-75 [41]. Для попередження електротравматизму в лабораторії застосовується система захисного занулення і захисного відключення. Обслуговування приладів, електровимірювань, проводиться відповідно до діючих “Правил технічної експлуатації електроустановлень споживачів” [46].

Важливе значення відіграє створення нормального освітлення робочого місця. Освітлення буває природне та штучне. Під час проведення роботи природне освітлення створювалося боковим світлом, а штучне - за допомогою ламп розжарювання та люмінесцентних ламп [40]. І природне і штучне освітлення лабораторії, в більшості випадків відповідало вимогам БНіП 11-4-79 [42]. Освітленість приміщення виконана згідно ДСП 2.04.05-98. В лабораторії другий розряд зорової роботи, що відповідає найменшим розмірам об'єкту відмінності від 0,15 до 0,3. Передбачено сумісне освітлення: природне і штучне. Природне освітлення (бічне одностороннє) виконане у вигляді віконних отворів. Штучне освітлення здійснюється світильниками з газорозрядними лампами.

Для забезпечення необхідної температури в приміщенні відповідно до БНтП 2.04.05-91 передбачена система водяного опалювання.

Індивідуальний захист і гігієна тих, що працюють. Працівники лабораторії забезпечуються засобами індивідуального захисту. В процесі імунологічного дослідження використовувалося чимало хімічних реактивів, при роботі з якими, згідно ст. 163 Кодексу законів про працю України [42] і ДНАОП 0.00-4.26-96, обов'язково користуватися спецодягом (халат з бавовняної тканини) [44, 45]. Для захисту особистих органів зору застосовуються герметичні окуляри, захисні окуляри і маска. Для захисту рук використовують гумові рукавички, крім цього працівникам також видається силіконовий крем. Для запобігання попадання різних речовин на одяг робочого слід надягати білий халат. У тканині не повинно бути домішок синтетичних волокон, тому що у випадку загоряння підпалені частини халата важко видалити з одягу. Протягом усього експерименту я працювала у халаті, гумових рукавичках, та іноді ватно-марлеву пов'язку, щоб уникнути потрапляння на шкіру та слизові оболонки – ґрунту, а в ньому можуть міститися різноманітні мікроорганізми, які можуть викликати різні захворювання. Взагалі робота з мікроорганізмами ведеться за допомогою спеціальних інструментів і допоміжних матеріалів (мікробіологічна петля, шпатель, стерильні піпетки, спиртівка, сірники, гумова груша для відбору рідин).

Дуже важливим аспектом реалізації безпечної роботи в лабораторії являється дотримання правил пожежної безпеки. Пожежна безпека повинна забезпечуватися: 1) системою запобігання пожеж; 2) системою пожежного захисту. Для запобігання пожежі в лабораторії повинні міститися первинні засоби пожежегасіння (вогнегасники, пожежний інвентар та інструмент). Вогнегасники повинні мати: 1) інвентарний номер; 2) пломби; 3) бірки і маркувальні написи на корпусі, червоне забарвлення згідно державного стандарту. До вогнегасника повинен бути забезпечений вільний доступ.

В умовах проведення досліджень небезпеку пожежі становить:

- легкозаймисті речовини: етиловий спирт, нашатир (аміак), Н2О2;

- легкозаймисті матеріали: вата, бинт;
-несправність обладнання, необережність, порушення правил при користуванні речовинами, матеріалами, які являються джерелом пожежної безпеки.

При виникненні пожежі в пристроях, що знаходяться під напругою, необхідно негайно відключити напругу, а потім приступити до гасіння пожежі, використовуючи для цього вогнегасник. Необхідно негайно повідомити керівника (чергового на 1 поверсі), який приймає рішення про подальші дiї (виклик пожежної охорони або iнш.). 

Таким чином, для того, щоб захистити себе і свою робочу зону від виникнення пожежі необхідно дотримуватися всіх необхідних правил пожежної безпеки і стежити за їх додержанням іншими співробітниками лабораторії. Тільки в такому разі ми уникнемо цього небезпечного явища [43]. Для забезпечення пожежної безпеки упроваджені наступні заходи: для ізоляції від пожежі верхніх поверхів зроблені протипожежні перекриття, при пожежі забезпечена швидка і безпечна евакуація людей через виходи; віварій забезпечений засобами пожежегасіння, згідно нормам які враховують фізико-хімічні і пожежонебезпечні властивості речовин, а також величину приміщень лабораторії. Для внутрішнього гасіння застосовуються пінні вогнегасники і пісок. Щоб уникнути пожежі при роботі сушильної шафи, він розташований на столі з азбестовим покриттям. У приміщення присутні пожежні крани внутрішнього водопроводу. Для повідомлення про пожежу передбачені система пожежного зв'язку і сповіщення [47].

Проведення експерименту супроводжувалось одержанням великої кількості інформації, обробити яку швидко можливо тільки з використанням комп’ютерної техніки. Безпечні заходи використання комп’ютерної техніки:

1) Для ліквідації опромінення від ЕПТ монітору було використано LCD- монітор з рідкокристалічним типом індикації; це дозволило звести опромінення до нульових значень.

2) Електромагнітні коливання від процесної збірки екранує корпус системного блоку, використаний з стальної пластини 1,5мм завтовшки. Оскільки системний блок містить джерело живлення чипсету та периферії, він має захисне заземлення.

3) Ергономізація робочого місця: комп’ютерний термінал організовано в злегка затемненій кімнаті для зменшення зорового навантаження; клавіатура розташована на оптимальній для мене висоті, і має підставку для рук типу Deluxe KB004, що підвищує зручність роботи з клавіатурою та не спричиняє порушень кровообігу кінцівок. Крісло збудовано з урахуванням анатомії людини, і забезпечує нормальний кровообіг нижніх кінцівок.

Після кожних двох годин роботи влаштовується невеличка (10-15 хвилин) перерва у роботі, під час якої виконуються гімнастичні вправи задля зняття напруження з м’язів та спеціальні вправи для зняття зорової втоми.

Таким чином, під час виконання дипломного проекту, я дотримувалася всіх необхідних правил безпеки, що мало велике значення для успішного завершення виконуваної мною роботи [47]

Вимоги безпеки перед початком роботи:

1) при роботі на персональному комп’ютері, а також на пристроях введення даних, що входять до складу персонального комп’ютера, можуть виникнути наступні небезпечні i шкiдливi виробничі фактори:

- вплив електричного струму на тіло людини у разі дотику до електропроводки з порушеною iзоляцiєю або у разі вiдсутностi заземлення комп’ютера;

- широкополосне неiонiзуюче електромагнітне випромінювання, електростатичне поле, джерелом якого є електропроменева трубка монітора комп’ ютера;

- полиски, мерехтіння екрана монітора, нераціональне розташування екрана монітора по відношенню до очей можуть спричинити перенапруження зору у користувачів комп’ютера;

2) перед включенням персонального комп’ютера необхідно перевірити:

-  справність різноманітних кабелів електроживлення та блоків;

-  вiдсутнiсть зламiв i ушкоджень iзоляцiї живильних проводів; вiдсутнiсть відкритих струмоведучих частин у пристроях.

Необхідно уважно оглянути робоче місце та привести його в порядок:

· перевірити наявність заземлення;

· вжити заходів, щоб при нормальному освiтленнi робочого місця світло не попадало на екран монітора.

Щоденно перед початком роботи необхідно проводити очищення екрану монітору від пилу та інших забруднень: не піддавати монітор впливу дуже високих або занадто низьких температур (нижче 5°С та більш 35°С), або впливу занадто високої або низької вологості (нижче 10% та більш 75%).

Вимоги безпеки під час виконання роботи.

Безперервна тривалість роботи на персональному комп’ютері не повинна перевищувати 4-х годин при восьмигодинному робочому дні, через кожну годину необхідно робити перерву на п’ять — десять хвилин, а через 2 години на 15 хвилин.

З метою профілактики перевтоми i перенапруження при роботі з монітором необхідно виконувати під час регламентованих перерв комплекси вправ.

Забороняється:

- приймання їжi біля ПЕОМ;

- зберігання біля ПЕОМ паперу, дискет, інших носіїв iнформацiї, запасних блоків, деталей тощо, якщо вони не використовуються для поточної роботи;

- відключення захисних пристроїв, самочинне проведення змін у конструкції та складі ПЕОМ устаткування або їх технічне налагодження;

- робота з ПЕОМ, в якої під час роботи з’являється нехарактерний сигнал, нестабільне зображення на екрані тощо;

- праця на матричному принтері зі знятою (трохи піднятою) верхньою кришкою.

При користуванні ПЕОМ необхідно:

- не залишати працюючі ПЕОМ i його пристрої без спостереження;

- підключати і відключати рознімання кабелів пристроїв ПЕОМ тільки при вiдключенiй напрузі електромережі;

- подавати напругу на пристій тільки після ретельної перевірки надiйностi кріплення провiдникiв заземлення (занулення), справності кабелів i рознімань мережі електроживлення;

- якщо при включенні на екрані монітора не з’являється ніякої iнформацiї (екран порожній) або в центрі екрана світиться яскрава бiла смуга, необхідно виключити його i повідомити про несправність;

- при виявлені запаху гару в пристроях, необхідно негайно виключити апаратуру, удруге не включати i звернутися до фахівця з технічного обслуговування ЕОМ;

- під час грози обов’язково потрібно вимикати комп’ютер від електромережі, щоб уникнути пожежі або ураження електричним струмом.

Вимоги безпеки після закінчення роботи з комп’ютером:

- відключити комп’ютер i вхiднi в нього пристрої;

- привести до ладу робоче місце;

- видалити пил з монітору;

- вимити руки водою з милом.

Після закінчення роботи в лабораторії:

- відімкнути обладнання, яким користувалися;

- прибрати інструментарій та матеріал із робочої зони в спеціально відведене для цього місце;

- звільнити робоче місце від сміття, лабораторних відходів (стічні розчини обробляються 6% розчином перекису водню протягом 1 години; тверді відходи знезаражуються протягом 1 години у дезінфекційному розчині);

- інструмент та обладнання, а також поверхні, на яких проводився аналіз, необхідно до і після роботи оброблювати дезінфекційним розчином (планшети, пробірки, пластинки, палички, склянки замочуються у дезінфекційний розчин на 1 годину, ретельно промиваються стічною водою, а потім висушуються; інструмент замочується у дезінфекційному розчині на 1 годину, промивається)

- по закінченню, необхідно за собою прибрати весь інструментарій та ін.

Перша допомога при нещасних випадках.
Під час проведення лабораторних та інструментальних досліджень треба бути дуже уважним, щоб запобігти виникненню нещасних випадків. У разі нещасного випадку на робочому місці потрібно звільнити потерпілого від дії небезпечного фактора i надати йому першу (долiкарську) допомогу. Викликати лікаря (швидку медичну допомогу).

У випадку травмування припинити роботу, надати самодопомогу або звернутися за допомогою до присутніх. При необхiдностi звернутися до лікаря. Повідомити завідуючого відділенням (старшій медичній сестрі) про випадок, що стався.

Порізи, уколи – обробити Н2О2, йодом або зеленкою, заліпити лейкопластиром, замотати бинтом або надіти напальник (залежить від місця та розміру ранки) [45].

При термічних опіках.

За глибиною i площею ураження опіки діляться на 4 ступеня:

- почервоніння шкіри i її набряк;

- утворення на шкiрi пухирів, які наповнені прозорою жовтуватою рідиною;

- утворення некрозу (струпів);

- обвугленя тканини, при великих опіках виникає шок.

При опіках 1 ступеня слід промити уражені ділянки шкіри антисептичними засобами, потім обробити спиртом. До обпечених ділянок не можна торкатися руками, не можна проколювати пухирі та обривати шматки одягу, що прилипли до місця опіку, поверхню опіку не можна змазувати або засипати порошками. Обпечену поверхню необхідно накрити чистою марлею або бавовняною тканиною. Якщо у обпеченого з’явилась остуда, його необхідно зiгрiти. Потерпілому дають тепле пиття, водно сольовий розчин. Якщо потерпілий знепритомнів через отруєння чадним газом, необхідно дати йому понюхати нашатирний спирт. У випадку зупинки дихання слід зробити штучну вентиляцію легень.

Хімічні опіки (йод) – обробити поверхню теплим стерильним 0,9% розчином NaCl, розчином фурациліну, а потім на оброблену поверхню покласти мазь Вишневського, вазелінову олію або дитячий крем.

Запаморочення виникає як слід при баченні крові, на специфічні запахи лабораторних реактивів. Покласти на кушетку із піднятим положенням голови, до ніг покласти грілку.

При ураженні електричним струмом:

- необхідно як найшвидше звільнити потерпілого від дії струму (відключити електроустановку, відтягнути потерпілого за допомогою сухої палки, за сухий одяг).Якщо потерпілий знаходиться у непритомному стані, у нього відсутнє дихання, немає пульсу, його необхідно зручно покласти, розстебнути на ньому одяг, забезпечити проходження свіжого повітря, почати безупинно штучне дихання, прямий масаж серця до повного відновлення функцій. Після того, як до потерпілого повернеться свідомість, його потрібно напоїти великою кiлькiстю води або чаю, а потім організувати обiгрiвання потерпілого. Мiсцеве ураження струмом необхідно закрити стерильною пов’язкою, як при опіках, та викликати лікаря [46, 47].

Таким чином, завдяки теоретичному  курсу «Охорона праці та безпека в надзвичайних ситуаціях», всі набуті теоретичні знання я використала на практиці, тим самим звела до мінімуму ризики роботи при проведенні загальноклінічних та біохімічних досліджень, що необхідно для виконання моєї кваліфікаційної роботи.
Висновки

1. У наркозалежних осіб у період абстиненції відносно реабілітаційного періоду виявлено статистично значиме (р≤0,05) підвищення рівня ШОЕ та загальної кількості лейкоцитів, насамперед за рахунок сегментоядерних нейтрофілів, як основних за чисельністю клітин.

2. За біохімічними показниками у наркозалежних у період абстиненції відмічено відносно лабораторних даних періоду реабілітації знижений вміст загального білка, сечовини та глюкози, і, навпаки, підвищений – за вмістом загального білірубіну, АсТ та АлТ.

3. Зрушені показники загальноклінічних та біохімічних даних у період абстиненції мали зворотній характер і мали тенденцію до відновлення, що свідчить про ефективну лікувальну терапію.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Результати досліджень щодо особливостей  клініко-біохімічних показників у наркозалежних осіб у період абстиненції та реабілітації можуть бути впроваджені при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Біохімічні методи лабораторної діагностики» та «Імунологічні методи лабораторної діагностики».
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