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РЕФЕРАТ
Робота викладена на 83 сторінках друкованого тексту, містить 13 таблиць та 12 додатків. Перелік посилань включає 71 джерело, в тому числі латиницею ‒ 24. 
Метою роботи було вивчення особливостей клінічних та біохімічних показників крові при опіках І-ІІ ступеня в залежності від віку і статі. Методи дослідження – клінічні, біохімічні, математичні, статистичні. Матеріалом для дослідження була кров хворих з опіках І-ІІ ступеняю.

Встановлено, що у всіх групах підвищувались лейкоцити, нейтрофільні гранулоцити, базофіли, глюкоза, індекси ІЗЛ, ІСНМ, ІСНЛ та ЛІІ, знижувався вміст лімфоцитів та ІСЛЕ. У хворих 7-18 років відмічено  достовірне зростання еозинофілів та базофілів, в 19-35 років ‒  зрушення інтегральних індексів, в 36-50 років ‒ зростання глюкози та глікозильованого гемоглобіну. За гендерним розподілом у жінок від 19 до 35 років знижувався вміст лімфоцитів, ІСЛЕ, зростали ІЗЛ, ІСЛМ, ІСНЛ, в 36-50 років ‒ глiкозильований гемоглобін, у чоловіків  в 36 - 50 років підвищувались  ПЯН  та моноцити.
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження вікових і гендерних особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню.

Значущість роботи. Результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників та формування імунної відповіді при опіках І-ІІ ступеня у хворих від 7 до 50 років в залежності від віку та статі.

 Отримані результати можуть бути використані для оптимізації лабораторних критеріїв прогнозування перебігу та профілактики ускладнень опікових уражень у хворих в залежності від віку та статі.

ОПІКИ, ЛЕЙКограма, Інтегральні гематологічні ІНДЕКСИ, ВІКОВІ ГРУПИ, біохімічні показники
ABSTRACT
This work is presented on 83 the pages of printed text, contains 13 tables and 12 appendices. The list of reference includes 71 sources, including 24 in Latin. 
The object of research is a study of the clinical and biochemical features of peripheral blood indices of patients with the 1st and 2nd degree burns depending on their age and gender. Methods of the research – clinical biochemical, mathematical, statistical. The material for the research was the blood of patients with burns of the 1st and 2nd degree.

Was discovered, that patients from all the groups had increased amount of leucocytes, neutrophilic granulocytes, basophils, glucose, indices LSI, NMR, NLR and LII decreased amount of lymphocytes and LER. Patients aged from 7 to 18 had a rise in the eosinophils and basophils amount, from 19 to 35 had a shift of integral indices, from 36 to 50 years had an increase in glucose and glycosylated hemoglobin. According to the gender distribution women aged between 19 and 35 years had a decrease in lymphocytes, LER and an increase in LSI, NMR, NLR, women from 36 to 50 years old had an increase in glycosylated hemoglobin, men aged from 36 to 50 had an increase in the rod neutrophils amount and monocytes. 

Novelty of the research. For the first time, age and gender characteristics of clinical, immunological and biochemical indices of peripheral blood of patients with thermal burns of I-II degree were analyzed. 

Significance of the research. Received results widen concept of changes of clinical and biochemical indices and immune response formation of patients between the ages of 7 and 50 with burns depending on the gender and age.

Received results might be used for development of accessible laboratory criteria to predict the progress and ways of prevention complications of burns, depending on the age and gender.
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ВООЗ – Всесвiтня органiзацiя охорони здоров`я 

ДБН – державнi будiвельнi норми
ДНAОП – державнi нормативно-правовi акти про охорону працi

ДСТУ – державний стандарт України ІЗЛ ‒індекс зсуву лейкоцитів
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ВСТУП

Термічні ураження займають одне з провідних місць в структурі травматичних ушкоджень. За даними ВООЗ, опіки посідають третє місце серед інших травм. Щорічно термічні травми отримує близько 50 млн. осіб, що  складає 6,0 % від загальної кількості травм [1-3]. 90% випадків опікових травмах виникають у країнах з низьким і середнім достатком. В Україні за останні 10 років щорічно реєструється близько 100 тисяч, серед яких 25% складають діти, і хоча кількість хворих зменшується, зростає ступінь тяжкості опіків [1, 4]. Статистика може бути не повною, оскільки пацієнти при поверхневих опіках не звертаються за допомогою. Опікова травма, що виникає у домашніх умовах зафіксована у 68 % випадків, 10 % зареєстровані на виробництві [4, 5]. Незважаючи на зниження кількості опікових травм у останній час, гострі опіки є третьою причиною смерті серед дітей у віці 1–9 років та шостою у іншій популяції [5]. Ризик смертності збільшується у пацієнтів старшого віку та у хворих при наявності глибоких опіків, що займають понад 40 % усієї площі тіла [2, 6].

Опіки визначаються як ушкодження шкіри чи іншої структури організму травматичного ґенезу, викликані термічним чи іншим гострим ураженням. Термічне ушкодження є однією із найбільших проблем клінічної медицини, та за даними авторів 10 % опікових травм потребують невідкладної госпіталізації. При опіковій травмі відбувається подразнення нервових закінчень, що викликає активацію нейроендокринних процесів у ЦНС та виділення гормональних медіаторів, які збільшують потреби у кисні, викликають локальний спазм м’язів, активують симпатичну нервову систему [7, 8]. Особливістю опікового запалення є нейтрофільна та більш виражена макрофагальна реакція, довготривалий лейкоцитоз [1, 9].

На даний час існує достатня кількість препаратів місцевого та системного використання, які включені до схем лікування термічних опіків [10]. Однак, в результаті порушення функції епідермального бар’єру, збільшення його проникності, збільшення рН, витрат трансепідермальної води, а також зниження експресії ферменту синтезу ліпідів і білків розвиваються інфекційні ускладнення, які при зниженні імунологічної реактивності організму, особливо у дітей та осіб старечого віку, збільшують ризик смертності при значних за площею опіках, подовжують перебування пацієнтів у стаціонарі та матеріальні витрати на їх лікування [1, 6, 11]. Імунологічні порушення у хворих з термічними ушкодженнями призводять до зсуву балансу рівня прозапальних та  протизапальних цитокінів на тлі зростання протеазної активності [12]. Мікроциркуляторні розлади і метаболічні зсуви, зокрема вуглеводного обміну, також ослаблюють захисні механізми, що негативно позначається на термінах загоєння опікових ран [13]. Тому актуальним  питанням є визначення клініко-імунологічних  та біохімічних особливостей крові пацієнтів з опіковими ураженнями в залежності від віку і статі для проведення відповідного лікування з урахуванням індивідуальних особливостей.
Метою роботи було вивчення особливостей клінічних та біохімічних показників крові при опіках І-ІІ ступеня в залежності від віку і статі.
Для досягнення мети необхідно було вирішити наступні завдання:

1) Проаналізувати етіологічниі чинники та локалізацію опікових травм 
залежно від віку і статі.
2) Дослідити у вікових групах хворих від 7 до 50 років з опіками І-ІІ 
ступеня популяційний склад лейкоцитів периферичної крові, особливості клітинної імунної відповіді та біохімічні показники вуглеводного обміну.
3) Проаналізувати та порівняти зміни досліджуваних показників у хворих з опіками І-ІІ ступеня у вікових групах з урахуванням гендерних ознак. 

Oб’єкт дoсліджeння ‒ дермальні опіки І-ІІ ступеня. 

Предмет дослідження – особливості клініко-імунологічних та біохімічних показників крові у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку та статі. 
Методи дослідження – клінічні (лейкоцити, показники лейкограми у відносних значеннях), біохімічні (глюкоза, глікозильований гемоглобін), математичні (інтегральні гематологічні індекси), статистичні.
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження вікових і гендерних особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню. 
Значущість роботи ‒ результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників та формування імунної відповіді при опіках І-ІІ ступеня у хворих від 7 до 50 років в залежності від віку та статі. 
Отpимані peзультати мoжуть бути викopистані в клінічній практиці лікарів-комбустіологів для оптимізації лікувальних заходів при термічних опіках І-ІІ ступеню, залучення доступних лабораторних критеріїв для прогнозування перебігу та профілактики ускладнень опікових уражень у хворих в залежності від віку та статі. Результати щодо вікових та гендерних особливостей клініко-біохімічних показників при опіках можуть бути впроваджені при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Основи клінічної біохімії» та «Методи лабораторної (клінічної) імунології».

1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.2 Загальна характеристика опіків

1.2.1 Опікові ураження: етіологія та класифікація

Опіки є одними з найбільш поширених і тяжких видів травматичних уражень шкіри. В структурі загального травматизму вони займають третє місце. Незважаючи на покращення невідкладної, хірургічної та терапевтичної допомоги, опіки залишаються частою причиною смертності, зокрема як у старших вікових групах, так  і у  дітей від 1 до 9 років [1, 2, 5, 13, 14]. За даними авторів найбільш частою причиною смертності є інфекційні ускладнення, які визначаються у 76% випадків [15, 16]. В США із близько 450 тис. опікових травм 3500 закінчуються смертю щорічно [13, 14]. У Великобританії опіки отримують щорічно 250 тис. людей, тільки 175 тис. з них екстрено відвідують відділення швидкої допомоги, 16 тис. знаходяться у лікарні для надання спеціалізованої медичної допомоги, понад 300 осіб помирають внаслідок опікової травми [4, 17].
На даний час частота опіків складає 1:1000 населення в рік із летальністю 1,5–6,0 %. В Україні щорічно реєструють понад 100 тис. випадків опечених, із яких 25% – діти [3, 4, 14, 18]. Майже половина опіків у дітей ‒ це клінічно складні випадки, з яких 50–80 % трапляються у віці до 5 років, зазавичай в домашніх умовах, вдвічі частіше у хлопчиків [19, 20, 21].

За статистичними даними, середній вік пацієнтів опікових відділень становить 24 роки, а середній розмір опікової рани – 19 % від загальної площі поверхні тіла [3, 4, 19].

Опікове ураження ‒ це відкрите ураження чи деструкція шкіри, її придатків, слизових оболонок термічними, хімічними, електричними факторами, променевою енергією чи їх комбінацією [1, 22]. За етіологією виділяють термічні, електротермічні, хімічні, радіаційні, комбіновані ураження та опіки бойовими запалювальними сумішами (рис. 1.1). 
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Рисунок 1.1  ‒ Класифікація опіків [5, 22]

Внаслідок дії термічних факторів виділяють опіки полум’ям, парою, гарячою рідиною, розпеченим металом, від випромінювання. Інтенсивність термічного впливу залежить від природи агента, його температури, часу дії і тривалості тканинної гіпертермії. Найбільш тяжкі ураження від полум’я, опіки окропом частіше за все поверхневі, дія гарячої пари на шкіру поширена, але не глибока. Більш тривало діють на шкіру гарячі клейкі речовини [22, 23]. Серед агресивних хімічних сполук виділяють концентровані неорганічні кислоти, луги, солі тяжких металів і важливим є час експозиції із сполукою. Іншими причинами опіків є спалах електричної дуги, контактні електричні опіки, радіаційне випромінювання, запалювальні рідини, речовини на основі металів та суміші, білий фосфор, термомеханічні, радіаційнотермічні, радіаційно-термомеханічні фактори комбінованих уражень [1, 22, 23]. 

За обставинами одержання опіку розрізняють виробничі, побутові, воєнного часу [4, 22, 23]. 

Для опіків має значення не лише етіологічний фактор, а й тривалість дії, глибина та площа ураження. Глибина опіку залежить від багатьох факторів, серед яких є температура агенту, тривалість експозиції та зони тіла, що зазнали ураження [2, 5, 22]. 

Класифікація глибини термічних уражень Е. Я. Фісталя ухвалена у 2002 році на ХХ з’їзді хірургів України (рис. 1.2): 

І ступінь – епідермальний опік супроводжується пошкодженням епідермісу до росткового шару, гіперемією, болем, пухирями з серозною рідиною бурштинового кольору.

 ІІ ступінь – дермальний поверхневий опік (зазвичай шкіра без епідермісу або він розташований на рані у вигляді шматків, які легко видаляються). Знижена больова чутливість. Після цього на ранах формується сухий або вологий струп. Характеризується пошкодженням дерми до придатків шкіри (сальні і пітні залози, протоки волосяних фолікул та самі фолікули).

 ІІІ ступінь – дермальний глибокий опік (тотальний некроз шкіри до підшкірно-жирової клітковини).

 ІV ступінь – субфасціальний опік (некроз шкіри, підшкірно-жирової клітковини, поверхневої фасції, м’язів, кісток) [24]. 

Незважаючи на класифікації, опіки більшою частиною мають комбіноване поверхневе і глибоке ураження. За локалізацією виділяють ураження функціонально активних частин тіла (кінцівки), нерухомих частин (тулуб); обличчя, волосистої частини голови, дихальних шляхів, промежини [22, 25]. 
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Рисунок 1.2 ‒ Класифікація глибини термічних уражень [24, 25]

Для визначення площі ураження використовують метод І. І. Глумова, або «правило долоні». Відповідно до нього, площа опіку порівнюється з площею долоні постраждалого, що дорівнює 1 % від усієї поверхні тіла. Метод А. Уолеса базується на визначення площі опіку «правилом дев’яток», тобто вся поверхня тіла поділяється на ділянки, площа яких кратна 9%. Так, поверхня голови дорівнює 9%, передня та задня поверхні тулуба по 18%, поверхня стегна, гомілки та ступні по 9%, промежини – 1 % [1, 5]. Локальним вважають опік < 20 % поверхні тіла, важке опікове ураження ‒ >20–30 %. Важливим компонентом діагностики, вибору лікування та прогнозу є використання індексу Бо, що є сумою віку пацієнта та площі ураження. Дослідження показали, що критичною точкою є показник у 160, коли смертність є 100 % [3, 21, 25]. 
Опіки спричиняють загальні або місцеві порушення. Загальні порушення – це порушення діяльності ключових систем організму, які характеризуються зниженням функцій серцево-судинної, нервової, видільної та ендокринної систем, послабленням метаболізму [27, 28]. При поверхневих опіках, до 10-12%, і при глибоких – до 5-6%, опік протікає переважно як місцевий процес. Такі порушення характеризуються запаленнями шкіри різного ступеня тяжкості. Ступінь ураження шкіри при опіках також залежить від віку людини тому, що з віком відбувається зменшення товщини шарів шкіри, зменшується швидкість кровоплину, кількість функціонуючих капілярів,  збільшуються показники резистентності та кількість порушень у мікроциркуляції судин шкіри. Ці фактори сприяють виникненню у шкірі умов для розвитку запалення. В юнацькому віці шкіра має значну кількість регенеруючих судин, з вираженим ендотелієм та багаточисельними анастомозами [6, 22, 23].
На тяжкість протікання опікової травми впливає присутність механічної та скелетної травми, що істотно погіршує перебіг захворювання за рахунок посилення ендогенної інтоксикації, особливо на 7 добу від виникнення при скелетних травмах [26, 27].
1.2.2 Патоморфологічні зміни шкіри при опіках 

Термічні ушкодження супроводжуються деструкцією клітин внаслідок денатурації та коагуляції білків, порушеннями кровообігу, що зумовлює підвищення проникності капілярів і призводить до переміщення рідини із судин у периваскулярний простір. Рідина при поверхневих обмежених опіках дренується назовні та в тканини опікової зони, а у тяжких випадках переміщується в скелетні м’язи і спричиняє їх набряк [8-10, 22]. На підставі макроскопічних і гістологічних досліджень процес загоєння опіку складається з наступних фаз: запальної (від 3 год. до 1 дня після опіку), проліферативної (від 1 до 7 днів), дозрівання (від 7 до 14 днів) [29]. В ділянці рани відмічається виразкові пошкодження епідермісу та дерми різної глибини. В товщі пошкодження визначаються скупчення клітинного детриту, фібрину та макрофагів. У дермі відбувається запальна реакція з набряком волокон, місцями відзначаються вогнища нагноєння та розплавлення кореневої піхви волосяних фолікулів. Судинна реакція проявляється у вигляді стазу та крововиливів [28- 30]. Субмікроскопічно, в опіковій рані на 7 добу можна виявити глибоку деструкцію епідермоцитів, руйнування органел, порушення міжклітинних контактів, пікнотично змінені ядра. Сповільнюється розвиток і дозрівання грануляційної тканини за рахунок пошкодження фіброцитів, макрофагів, тканинних базофілів, плазматичних тканин. На 21 добу продовжуються розлади гемодинаміки, відмічається пригнічення регенерації, проте, в окремих клітинах спостерігається відновлення органел та міжклітинних контактів [30, 31]. 
Пошкодження шкіри, яка є протимікробним бар’єром, може ускладнитись розвитком ранової та загальної інфекції – сепсису. Провідна  роль у виникненні інфекційних ускладнень належить грампозитивним (S. aureus, P. аeruginosa), та грамнегативним (E. coli, E. faecium, P. Aeruginosa) збудникам [32].
Первинною реакцією організму на термічне ураження є шок, що активує симпатичний відділ вегетативної нервової системи, а комбінацією гуморальних і нервових стимулів запускається метаболічна відповідь, пропорційна тяжкості термічної травми [7]. Зменшення обсягу циркулюючої крові та збільшення її в’язкості крові значно знижує перфузію периферичних органів і тканин, розвивається метаболічний ацидоз [22]. Гострий період опікової хвороби характеризується порушеннями газотранспортної функції крові, виразність яких залежить від площі, глибини ураження шкіри й віку [1, 22]. Неадекватна доставка кисню зумовлює розвиток поліорганної системної недостатності [31].

1.1.3 Імунологічні та біохімічні особливості опікової рани 
Імунна відповідь залежить від особливостей опікового запалення, якому характерна нейтрофільна та більш виражена макрофагальна реакції, довготривалий лейкоцитоз [1, 4]. Найбільш важливим клітинним компонентом ранніх фаз ранового загоєння є моноцити. Макрофаги виділяють цитокіни (ФНП-α і ІЛ-1) і фактори росту (EGF, PDGF, TGF-α), які сприяють розвитку запалення і стимулюють клітини, які беруть участь в загоєнні рани за рахунок хемотаксису, проліферації та трансформації [11-13, 33]. При запаленні нейтрофіли та макрофаги, зокрема тучні клітини та еозинофіли, фактори росту, гормони, цитокіни, адгезивні молекули, компоненти позаклітинного матриксу та активні форми кисню є джерелом матриксних металопротеїназ ‒ цинк-залежних ендопептидаз, які приймають участь в обміні білків сполучної тканини у і відіграють важливу роль у фізіологічному та патологічному ремоделюванні тканин шляхом розкладання компонентів екстраклітинного матриксу [12, 34].

Також опікова травма супроводжується посиленням ліпопероксидації та окисної модифікації білків, зростанням активності прооксидантного ензиму НАДФН-оксидази, збільшенням рівня маркерів ендогенної інтоксикації та запалення, рівня мРНК, активності хімази тучних клітин, С-реактивного білка, інтерлейкіну-17 [35, 36].
Загоєння ранового процесу має три етапи: запалення, проліферація та реепітелізація чи ремоделювання. Патогенетичний компонент розвитку опіку включає фазність його перебігу. Послідовність зміни цих фаз характеризується стабільністю та морфофункціональними змінами у місці контакту та оточуючих тканинах. Морфологічний механізм запускається ушкодженими клітинами, які передають сигнали та активують запальну відповідь. В даному процесі активується продукція сполук ‒ тромбоксанів, гістаміну, простагландинів, простациклінів, що є базисом проліферації та формування нового функціонального шару клітин [35]. Біохімічно, ранове загоєння залежить від активності позаклітинного матриксу, клітин шкіри, протеолітичних ферментів ранової зони та їх інгібіторів [29-34]. 

При важких опіках визначається синдром системної запальної відповіді, що супроводжується альтерацією про- та протизапальних цитокінів вже на ранньому періоді після ушкодження [36].
1.2  Зміни лабораторних показників крові у хворих з опіками   

При термічному ураженні шкіри із тканин виділяються біологічно активні речовини, які руйнують капілярні мембрани, внаслідок чого підвищується проникливість капілярних стінок і рідина виходить через опікову поверхню. Ці порушення проявляються змінами водно-електролітного балансу, зокрема гіперкаліемією, гіпонатріємією та гемоконцентрацією. Рівень гемоглобіну підвищується до 160-200 г/л, гематокрит – до 50%, кількість еритроцитів ‒ до 5,5-6,0×1012/л, характерний лейкоцитоз до 15-20×109/л зі зсувом лейкоцитарної формули вліво, лімфопенією, підвищенням ШОЕ до 25-35  мм/год [37-39].
Гіповолемія і гемоконцентрація призводять до гемолізу, зменшення кількості білка, агрегації еритроцитів та тромбоцитів, підвищення в’язкості крові зі зниженням реологічних властивостей. В першу добу після опіку під впливом високої температури в момент травми та спазму периферичних судин збільшується ригідність еритроцитів, яка наростає і залишається порушеною до 6 діб. Еритроцити ушкоджуються та гемолізуються при багаторазовому проходженні капілярами через ділянку опіку з тривалою гіпертермією, вони фрагментуються, з’являються мікросфероцити, пойкілоцити, ехіноцити [37, 38]. 

У дітей з опіками в гострому періоді розвивається нормохромна анемія за рахунок впливу високих температур безпосередньо на еритроцити, зниження тривалості їх життя, втрати крові через ранову поверхню, порушення кісткомозкового кровотворення зі звуженням еритроїдного паростка, зниженням синтезу гемоглобіну [20, 21, 37]. Відмічається збільшення кількості лейкоцитів і лімфоцитів, зміни імунологічної реактивності, зі зниженням вмісту Е-розеткоутворюючих кліток, Т-супресорів, збільшенні Т-хелперів та хелперно-супресорного коефіцієнту лімфоцитів, пригніченні функціональної активності Т-лімфоцитів у реакції бласттрансформації [40].

Розлад внутрішньоклітинних механізмів енергозабезпечення призводить до порушень вуглеводного та білкового обміну. Для компенсації енергетичних потреб мобілізуються вуглеводи. Однак, в умовах тканинної гіпоксії порушується цикл Кребса і розвивається катаболічна реакція, пригнічуються анаболічні процеси, відбуваються зміни кислотно-лужний стану. Із плазмових факторів приділяють велику увагу підвищенню вмісту в крові грубодисперсних білків (фібріногену, продуктів деградації фібріногену, гама-глобуліну) [41, 42].
Значення показників відповідають тяжкості опіку. Через декілька годин після опіку у потерпілих зростають токсичні властивості сироватки крові внаслідок активації нейтральних та кислих протеїназ, перекисного окислювання ліпідів. Розвивається синдром ендогенної інтоксикації. Різноманітні за походженням токсичні речовини током крові розповсюджуються по всіх органах і системах. Дія їх проявляється на системному, клітинному, субклітинному рівнях. У периферичній крові знижується рівень гемоглобіну, прогресує лейкоцитоз зі зсувом формули вліво, появою токсичної зернистості лейкоцитів, лімфопенією. У сироватці крові ‒ гіпопротеїнемія, диспротеїнемія, спостерігаються симптоми токсичного гепатиту. В сечі з’являються лейкоцити, білок, циліндри. На 8-10 добу після травми наступає період септикотоксемії, який характеризується важкою токсико-інфекційною патологією, коли до токсемії приєднується нагноєння рани, розплавлення і відторгнення некротичних тканин. У хворих прогресує анемія. Продовжується втрата білка, електролітів, всмоктування продуктів розпаду, підвищується кровоточивість. Якщо протягом 1-2 місяців не вдається відновити цілісність шкірних покривів, то у постраждалих з обширними опіками виникає опікове виснаження. На стадії видужання функції організму відновлюються поступово. Нормалізуються обмінні процеси, показники крові, зникає астенія нервової системи [22, 37, 42].

1.3 Діагностичні можливості гематологічних показників для оцінки імунної реактивності

Імунна система забезпечує імунну реактивність, яка полягає в здатності організму відповідати на антиген специфічними клітинними і гуморальними реакціями [43]. Клітини неспецифічного імунної відповіді, що приймають участь в процесі запалення – лейкоцити. Вони розпізнають чужорідні речовини і мікроорганізми, здійснюють боротьбу з ними, а також фіксують інформацію про них. Зрілі лейкоцити об’єднують п’ять популяцій клітин, які синтезуються у кістковому мозку і після короткотривалого знаходження в судинному руслі мігрують у вогнище запалення за механізмами хемотаксису і хемокінезу (рис. 1.3): лімфоцити (Т-кілери, Т-хелпери, Т-супресори, В-лімфоцити); нейтрофіли (паличкоядерні і сегментоядерні), еозинофіли, базофіли, моноцити [43-45]. Велике значення в протиінфекційному захисті належить бактерицидності нейтрофілів, які продукують про- і протизапальні інтерлейкіни, з’являються у вогнищі запалення, виділяють активні кисневі радикали, що пошкоджують і одночасно активують ендотеліальні клітини [45].

[image: image3.png]TNeiikouym

[
Knirun Rimcpouan Darounm Ronowmixi KTy
Benvaih Al
FpanynApHni MooHykneapiu Tywa e
Banitwia  Tactiwva  nincbowns in aimia  ThoGou

Poswni
Avmina Wroppepom
MepjaTopH sananonmsn i




Рис. 1.3 ‒ Основні елементи імунної системи [44]

Спостерігається виражена дегрануляція клітин ‒ злиття специфічних і азурофільних гранул з фагосомою і цитоплазматичною мембраною, руйнування оболонки мікроорганізмів. Час життя нейтрофілів за відсутності інфекції або запалення від 1 до 5 діб, вони вмирають за програмою спонтанного апоптозу [46]. Запальні сигнали подовжують тривалість їх життя коли вони вивільняють медіатори запалення і за цих умов нейтрофіли гинуть апоптозом з утворенням гною в інфікованих тканинах і починається видалення мертвих нейтрофілів за допомогою макрофагів [47]. У світлі сучасних уявлень нейтрофіли здійснюють зв’язок між вродженим та адаптивним імунітетом і відіграють вирішальну роль у розвитку синдрому системної запальної відповіді [37, 46].

Важливу роль у захисті організму від інфекції відіграють натуральні кілери (NK-клітини), субпопуляція великих гранулярних лімфоцитів, здатних до лізінгу бактерій без попередньої їх сенсибілізації, видаляти із крові чужорідні організму частинки і мікроорганізми, забезпечувати адекватну продукцію медіаторів запалення і місцевий захист від інфекції, зберігати баланс між прозапальними і протизапальними цитокінами [47]. 

Запальні імунні реакції забезпечують очищення внутрішнього середовища організму як від чужорідних елементів, так і від пошкоджених тканин із подальшим відторгненням їх і ліквідацією наслідків ушкодження [48]. Контрольні механізми імунної системи перешкоджають вільному виділенню цитокінів й інших медіаторів запалення, забезпечують адекватну місцеву реакцію на патоген. Клітини ендотелію є зв’язуючою ланкою між клітинами паренхіматозних органів і циркулюючими тромбоцитами, макрофагами, нейтрофілами, цитокінами і їх розчинними рецепторами, тому ендотелій мікроциркуляторного русла тонко реагує як на зміну концентрації медіаторів запалення в крові, так і на вміст їх поза судинним руслом [47, 48]. 

Активність запального процесу оцінюють за змінами лейкоцитарного складу периферійної крові, який відображає шляхи реалізації клітинної імунної відповіді за участі факторів вродженої резистентності (нейтрофільні гранулоцити, моноцити, еозинофіли, базофільні гранулоцити) і специфічного імунітету (Т- і В-лімфоцити) [50].

Перспективним напрямком отримання інформації про функціонування клітинних ланок імунної системи є застосування інтегральних індексів, оскільки певні поєднання показників гемограми відображають інтегральні характеристики гомеостатичних систем організму, формують неспецифічні адаптаційні реакції [49]. За класифікацією Т. В. Овсянникової [51] виділяють  індекси інтоксикації (лейкоцитарний індекс інтоксикації Я. Я. Кальф-Каліфа та модифікацію за В. К. Островським, індекс зсуву лейкоцитів, індекс ядерного зсуву), індекси неспецифічної реактивності (лейкоцитарний індекс, індекси адаптаційних реакцій, імунної реактивності, резистентності організму, індекси співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів, нейтрофілів та моноцитів, лімфоцитів та моноцитів, лімфоцитів та еозинофілів, моноцитів та лімфоцитів), індекси активності запалення (лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс, індекс співвідношення лейкоцитів та швидкість осідання еритрицитів (ШОЕ). 
Даний розподіл показників надає можливість спрямованого вивчення окремих показників або дослідження особливостей змін імунологічної реактивності при різних станах та захворюваннях [49-51].

2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Об’єкт дослідження

Проведено дослідження клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові хворих з поверхневими дермальними опіками  І та ІІ ступеню, віком від 7 до 50 років, які знаходились на лікуванні в КНП «Міська лікарня №1» ЗМР протягом 2016-2021 рр. Лікування опіків проводилось за діючими алгоритмами [12,15, 23].
В залежності від віку хворі з дермальними опіками І та ІІ ступеню, залучені до спостереження, були розподілені на три групи: 

1 - група  хворих віком від 7 до 18 років (31 особа);

2 - група хворих віком від 19 до 35 років (25 осіб).
3 - група хворих віком від 36 до 50 років (26 осіб).

За гендерною ознакою в групах були виділені наступні підгрупи:

1а ‒ дівчата, віком від 7 до 18 років з опіками І та ІІ ступеню (13 осіб). 

1б ‒ хлопці, віком від 7 до 18 років з опіками І та ІІ ступеню (18 осіб). 

2а ‒ жінки, віком від 19 до 35 років з опіками І та ІІ ступеню (11 осіб). 

2б ‒ чоловіки, віком від 19 до 35 років з опіками І та ІІ ступеню (14 осіб). 

3а ‒ жінки, віком від 36 до 50 років з опіками І та ІІ ступеню (15 осіб). 

3б ‒ чоловіки, віком від 36 до 50 років з опіками І та ІІ ступеню (11 осіб). 
У якості контролю використовували середні значення показників крові 60 практично здорових осіб відповідного віку, яких розділили на три групи:

‒ контроль 1 (К-1) ‒ 20 осіб від 7 до 18 років,

‒ контроль 2 (К-2) ‒ 20 осіб від 19 до 35 років;
‒ контроль 3 (К-3) ‒ 20 осіб від 36 до 50 років.
Для оцінки стану хворих в 1-3 добу після термічного опіку в крові визначали кількість лейкоцитів, відносні показники  лейкограми, концентрацію глюкози та глікозильованого гемоглобіну, розраховували інтегральні гематологічні індекси. Показники отримували із особистих карток хворих.
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 [52]. 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) [52].

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 [52].
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 [52]. 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 [52]. 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 [52].

Фарбування за Романовським-Гімзе ‒ це фарбування різних елементів клітин в різні кольори і відтінки сумішшю основних (азур II) і кислих (водорозчинний жовтий еозин) фарб [52].

Реактиви: фарба Романовського-Гімзе у розчині. Розчин фарби Романовського-Гімзе 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 [52].

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 [52].
2.2.3 Визначення концентpацiї глюкози у сиpоватцi кpовi 

Визначення piвня глюкози в сиpоватцi кpовi пpоводили глюкозооксидазним методом [52]. 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:
                        
[image: image5.wmf] 

С

  

   

Е

Е

C

ст

ст

дос

дос

´

=

                                                 (2.2)

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 [52].  
2.2.4 Визначення вмiсту глiкозильованого гемоглобiну 
Вмiст глiкозильованого гемоглобiну (HbA1c) в еpитpоцитах визначали колоpиметpичним методом [53, 54].

Пpинцип методу ґpунтується на кислотному гiдpолiзi кетоамiнного зв’язку в пpисутностi щавелевооцтової кислоти. В pезультатi утвоpюється                 5-оксиметилфуpфуpол, який, взаємодiє з 2-тiобаpбiтуpовою кислотою, утвоpює забаpвлений комплекс, iнтенсивнiсть якого визначається фотометpично.

Pеактиви: 0,3 М pозчин щавлевої  кислоти (27 г i доводять об’єм pозчину до 1 л), 0,05 М pозчин тiобаpбiтуpової кислоти (720 мг тiобаpбiтуpової кислоти pозчиняють у 100 мл дистильованої води), 40% тpихлоpоцтова кислота (40 г pозчиняють i доводять до 100 мл), 0,9% розчин натpiй хлоpиду.

Обладнання: фотометpичне обладнання, здатне вимipювати оптичну щiльнiсть pозчинiв пpи 443 нм; кювети; загальне лабоpатоpне обладнання.

Зpазок : гепаpинiзована венозна кpов.

Хiд  визначення:

1. Пiдготувати зpазок: 3–5 мл кpовi, центpифугувати 15 хв пpи 3 000 об/хв. Еpитpоцитаpну масу тpичi пpомити фiзiологiчним pозчином, центpифугуючи по 5 хв пpи 3 000 об/хв. Вiдмитi еpитpоцити гемолiзувати дистильованою водою 1:3, центpифугувати 15 хв пpи 3000 об/хв. 

2. Для одеpжання супеpнатанту до 2 мл еpитpоцитаpної маси додати 1мл 0,03 М pозчину щавлевої кислоти, iнкубувати пpи 100 °С пpотягом 1 год, охолодити, додати 1 мл 40% pозчину тpихлоpоцтової кислоти, пеpемiшати, центpифугувати 10 хв пpи 3 000 об/хв.

3. До 2 мл супеpнатанту додати 0,5 мл 0,05 М pозчину тiобаpбiтуpової кислоти, iнкубувати пpи 40 °С пpотягом 40 хв. 

4. Чеpез 20 хв визначити оптичну густину стандаpту та зpазка пpи довжинi хвилi 443 нм пpоти холостої пpоби.  Оптична густина 0,029 вiдповiдає 1 % глiкозильованого гемоглобiну.

2.2.5 Розрахунок гематологічних інтегральних показників

Інтегральні гематологічні показники розраховували на основі дослідження загального клінічного аналізу крові [49-51, 55].
Індекс зсуву лейкоцитів крові (ІЗЛ) свідчить про активний запальний процес і порушення імунореактивності, формула 2.3 [ 55]. 
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де: метаМЦ – метамієлоцити, мц – мієлоцити; ПЯН – паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити; СЯН –сегментоядерні нейтрофільні гранулоцити. 

Індекс співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ), формула 2.4, дозволяє проаналізувати співвідношення компонентів мікрофагально-макрофагальної системи [48, 55].
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Індекс співвідношення лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ), формула 2.5, відображає взаємовідношення ланок імунологічного процесу [44, 48].
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Індекс співвідношення лімфоцитів і еозинофілів (ІСЛЕ), формула 2.6, відображає співвідношення процесів гіперчутливості негайного та уповільненого типів [44, 48, 55]. 
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Індекс співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів (ІСНЛ) (Кребса) відображає співвідношення неспецифічного та специфічного імунного захисту, формула 2.7 [44, 48].

[image: image10.wmf]лімфоцити

СЯН

ПЯН

ІСНЛ

+

=

                           ….                      (2.7)
Зберігаючи принципи формули за Я. Я. Кальф-Каліфом розрахунок ЛІІ проводили за формулою 2.8, розробленою у 1983 р. В. К. Островським [49, 55]. 
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де: Пл.кл – плазматичні клітини; Мц – мієлоцити; МетаМц – метамієлоцити, ПЯН – паличкоядерні; СЯН– сегментоядерні гранулоцити. 

2.2.6  Статистична обробка eкспepимeнтальних даних
Результати проведених експериментів оброблені методами варіаційної статистики. Дані статистики оброблені по Г. Р. Лакіну [56].

Середнє арифметичне знаходили по формулі 2.9:
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де [image: image13.wmf]X

 – середня арифметична; Σx – сума варіант; n – число варіант у виборці.
Середнє квадратичне відхилення визначається за формулою [2.9]:
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де σ – середнє квадратичне відхилення (показник розмаїтості ознаки);
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 – і-й елемент вибірки;  Х – середнє арифметичне вибірки.
Помилку середнього арифметичного ([image: image17.wmf]X

m

) вираховували за формулою [2.10]:
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де m – похибка середньої величини;
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 – середнє квадратичне відхилення;

√п – загальне число варіант, або обсяг даної сукупності.
Вірогідність різниці (td) визначали по формулі [2.11]:
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де Х1 – середня арифметична першої порівнюваної сукупності (групи);

Х2 – середня арифметична другий порівнюваної сукупності (групи);

m1 – середня помилка першої середньої арифметичної;

m2 – середня помилка другої середньої арифметичної.

Показник вірогідності (р) відшукували по таблиці Стьюдента на підставі даних td й (n1 + n2 – 2), n1 – число досліджень в першій групі; n2 – число досліджень в другій групі. На основі величини t та числа ступенів свободи по таблиці t-розподілення Ст’юдента визначали ступінь вірогідності відмінностей (p) [56]. 
3 Експериментальна частина

3.1  Характеристика вікових груп хворих
Для вирішення завдань і досягнення мети роботи було обстежено 82 хворих з поверхневими дермальними опіками І та ІІ ступеню, віком від 7 до 50 років. Із них осіб чоловічої статі було 51,2% (43 особи),  жіночої статі – 48,8% (39 осіб). У першій групі кількість жінок складала 41,9% (13 осіб), відсоток  чоловіків ‒58,1% (18 осіб). В другій групі співвідношення було 44% (11 осіб) жінок та 56% чоловіків (14 осіб). В третій групі співвідношення було 57,7% (15 осіб) жінок та 42,3% чоловіків (11 осіб).
Середній вік хворих в першій групі складав 11,3±1,1 роки, в другій групі 27,3 ±2,9 , в третій‒ 42,4 ± 2,3 (рис. 3.1).  

Розподіл хворих з опіками І та ІІ ступеню за гендерними ознаками та віком в усіх групах дослідження був пропорційним, що є запорукою отримання достовірних результатів.
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Рисунок 3.1 ‒ Середній вік хворих у групах дослідження
Основним етіологічним чинником опікової травми у всіх досліджуваних хворих став окріп, який склав у хворих 1-ої групи 83,9 %, 56% у хворих 2-ої, 61,5% у хворих 3-ої групи. Опіки полум’ям складали відповідно 3,2%, 20% та 23,1%. Інші чинники склали 19,5% серед всіх хворих з дермальними опіками. 
У перебігу термічних опіків значно впливає локалізація та площа уражень. За локалізацією в групах переважали комбіновані опіки обличчя, кінцівок та тулубу, нижніх кінцівок, які склали від 15,4% до 63,6% (табл. 3.1). Серед всіх хворих від 7 до 50 років опіки верхніх кінцівок зустрічались у 21,9%, нижніх – у 23,2%, тулуба – у 7,3%, комбіновані опіки – у 46,3% випадків. В залежності від віку виявлено збільшення випадків опіків шкіри тулуба у дітей (група 1). За гендерним розподілом у жінок групи 1а достовірно збільшувалась кількість уражень тулуба на 30,8%, групи 3а ‒ опіків верхніх кінцівок на 24,2%, нижніх – на 15,1%. Тобто, зонами термічного ураження у віці від 7 до 50 років є кінцівки та комбіновані ушкодження декількох ділянок.
Таблиця 3.1 ‒ Розподіл хворих за локалізацією опіків

	Локалізація
	Група 1
	Група 2
	Група 3

	
	1а
	1б
	2а
	2б
	3а
	3б

	
	осіб, %
	осіб, %
	осіб, %
	осіб, %
	осіб, %
	осіб, %

	Опіки шкіри тулуба
	4
30,8%
	0

	0

	1
7,1%
	0

	1
9,1%

	Верхні 
кінцівки
	1
7,7%
	6
33,3%
	2
18,2%
	3
21,4%
	5
33,3%
	1
9,1%

	Нижні 
кінцівки
	2
15,4%
	5
27,8%
	3
27,3%
	4
28,6%
	5
33,3%
	2
18,2%

	Обличчя, тулуб, 
кінцівки
	6
46,2%
	7
38,9%
	6
54,5%
	7
50,0%
	5
33,3%
	7
63,6%

	Всього
	13
	18
	11
	14
	15
	11


У хворих першої групи з опіками І-ІІ ступеню загальна площа ураження складала 20±10,6%, у хворих другої групи ‒ 23,6±10,7%, у третій ‒ 28,6±4,3%. Розподіл хворих за площею ураження серед досліджуваних груп не виявив статистично значущих розбіжностей (p >0,05).

Таким чином, пацієнти досліджуваних груп були репрезентативні за віком, статтю, площею та глибиною ураження. В період проведення дослідження в нашому регіоні відмічалась тенденція до збільшення кількості госпіталізованих з опіками кінцівок та комбінованих уражень. В залежності від віку та статі виявлено збільшення в опіків І-ІІ ступеня тулуба у дівчат від 7 до 18 років (1а), верхніх та нижніх кінцівок у жінок від 36 до 50 років (3а).

3.2 Особливості показників лейкоцитарного профілю периферичної крові хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню віком від 7 до 18 років 
Результати дослідження загальної кількості лейкоцитів та показників лейкоцитарної формули у крові осіб контрольної групи та хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню  віком від 7 до 18 років наведені у таблицях 3.2, 3.3, додатках А-К.

Таблиця 3.2 – Показники лейкоцитарної формули практично здорових осіб віком від 7 до 18 років ( група К-1)
	Лейкоцити 

(Г/л)
	Базофіли (%)
	Еозинофіли

(%)
	Лімфоцити 

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити

(%)

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	5,1
	0
	2
	37
	1
	53
	7

	7,0
	0
	1
	26
	2
	61
	10


Продовження таблиці 3.2
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	6,8
	0
	2
	41
	4
	47
	6

	8,6
	0
	1
	39
	2
	49
	9

	6,0
	0
	2
	32
	2
	54
	10

	7,5
	0
	1
	30
	3
	59
	7

	5,2
	0
	1
	39
	4
	45
	11

	8,7
	0
	3
	33
	3
	50
	11

	5,5
	0
	2
	39
	2
	49
	8

	6,1
	0
	1
	44
	4
	45
	4

	7
	1
	3
	32
	5
	50
	9

	9,4
	0
	4
	26
	1
	58
	11

	7,4
	1
	2
	35
	1
	54
	7

	5,6
	0
	1
	19
	6
	66
	8

	7,9
	0
	1
	43
	2
	48
	6

	6,1
	0
	3
	32
	4
	55
	6

	7,3
	0
	1
	38
	2
	49
	10

	4,7
	0
	5
	40
	3
	45
	7

	8,3
	0
	3
	18
	5
	64
	10

	6,0
	0
	1
	33
	5
	52
	11

	Х±mх

	6,8±1,22
	0,1±0,06
	2,0±0,27
	33,6±1,32
	3,1±0,36
	52,5±1,40
	8,4±0,41



Середня кількість лейкоцитів та відносні показники лейкоформули у контрольній групі 1 знаходились у фізіологічному діапазоні значень відповідного віку, що вказує на відсутність запальних захворювань [53, 55].
Показники периферичної крові першими реагують на запальний процес і є найдоступнішим лабораторним аналізом при зверненні до лікарні [41]. Інтегральним показником, який відображає інтенсивність запалення є загальна кількість лейкоцитів (табл. 3.3). У групі хворих 7-18 років кількість лейкоцитів у крові становила 10,1±1,65 Г/л, що на 48,3% вище за контроль (р≤0,05).

Таблиця 3.3 – Показники лейкограми хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню віком від 7 до 18 років (група 1)
	Стать


	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли
(%)
	Еозинофіли

(%)
	Лімфоцити 

(%)
	ПЯН
(%)
	СЯН
(%)
	Моноцити
(%)


	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	1

	ж
	9,6
	1
	4
	35
	5
	49
	6

	ч
	7,1
	0
	3
	36
	6
	44
	11

	ж
	6,9
	0
	4
	38
	4
	48
	6

	ж
	5,6
	0
	5
	39
	1
	47
	8

	ч
	11,2
	0
	1
	14
	2
	74
	9

	ч
	8,8
	0
	4
	30
	3
	50
	13

	ж
	9
	0
	1
	15
	9
	68
	7

	ч
	5,8
	0
	3
	28
	10
	50
	9

	ж
	13
	1
	1
	20
	1
	73
	4

	ч
	16,4
	0
	1
	11
	6
	74
	8

	ч
	8,1
	0
	1
	26
	6
	59
	8

	ч
	11,6
	1
	2
	32
	7
	53
	5

	ч
	10,5
	0
	5
	35
	5
	49
	6

	ч
	7,9
	0
	3
	21
	8
	63
	5

	ч
	12,5
	1
	4
	31
	3
	58
	3

	ч
	13
	0
	5
	17
	5
	69
	4

	ч
	11,5
	1
	3
	23
	4
	64
	5

	ч
	8,4
	0
	4
	36
	2
	56
	3

	ч
	12,7
	0
	7
	21
	9
	58
	5

	ч
	13,1
	0
	2
	15
	5
	74
	4


Продовження таблиці 3.3

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	1

	ч
	13,6
	0
	2
	30
	6
	54
	7

	ч
	10,4
	1
	2
	34
	4
	55
	4

	ж
	7,3
	0
	4
	21
	7
	62
	6

	ж
	11,7
	0
	3
	19
	5
	70
	3

	ж
	10,7
	1
	4
	23
	8
	58
	6

	ж
	8,1
	0
	5
	15
	3
	62
	5

	ж
	13
	0
	1
	27
	6
	59
	7

	ж
	11,5
	0
	4
	33
	4
	55
	4

	ж
	10,3
	1
	3
	21
	9
	60
	6

	ж
	7,9
	0
	3
	33
	11
	51
	3

	ч
	11,1
	0
	1
	26
	5
	70
	8

	Х±mх
	10,1±1,65
	0,25±0,04
	3,1±0,39
	26,0±2,7
	5,45±0,24
	59,2±2,43
	6,0±0,97

	td
	2,28
	3,73
	2,19
	6,85
	4,61
	3,26
	1,79

	р
	≤0,05
	≤0,001
	≤0,05
	≤0,001
	≤0,001
	≤0,01
	>0,05



При дослідженні лейкоформули хворих першої групи показники змінювались в межах фізіологічних значень. У порівнянні з контролем відмічене достовірне підвищення нейтрофілів та лімфоцитів.

Відносна кількість базофілів дорівнювала 0,25±0,04 %, що в 2,5 рази вище за контроль, що, ймовірно, відбувається за рахунок збільшення судинної проникності опечених ділянок [29-31]. Відсотковий вміст еозинофілів у хворих був на 55% вище у порівнянні зі значенням у контрольній групі (р≤0,05).
Відносна кількість паличкоядерних нейтрофільних гранулоцитів (ПЯН) виявилася на 75,8% вище за контроль (≤0,001), сегментоядерних нейтрофілів (СЯН) – на 11,2% (≤0,01), що вказує на міграцію нейтрофілів до місця опікового ураження, активацію їх захисних функцій для фагоцитозу завдяки чинникам хемотаксису. Некроз тканин та розвиток запального процесу призводять до підвищення синтезу та вивільнення молодих форм нейтрофілів з кісткового мозку [49]. Одночасно із зростанням кількості нейтрофільних гранулоцитів знижувалась відносна кількість лімфоцитів. У даній групі відносна кількість лімфоцитів була на 22,6% нижчою порівняно з контрольним значенням (р≤0,001). За даними літератури зниження вмісту лімфоцитів може бути негативним прогностичним фактором розвитку ускладнень [57]. 
Відносна кількість моноцитів відносно контролю суттєво не змінювалась (р> 0,05). 
На основі отриманих результатів було проведено аналіз гендерних відмінностей показників у першій групі хворих з опіками, які наведені в таблиці 3.4). 
Таблиця 3.4 ‒ Показники лейкограми хворих від 7 до 18 років з опіками І-ІІ ступеню за гендерним розподілом 

	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

%
	Еозинофіли% 
	Лімфоцити%
	ПЯН,

%
	СЯН,

%
	Моноцити%

	Група1

	10,1±1,65
	0,25±0,04
	3,1±0,39
	26,0±2,7
	5,45±0,24
	59,2±3,6
	6,0±0,83

	Підгрупа 1а (жінки)

	9,6±1,07
	0,3±0,02
	3,2±0,53
	26,0±3,6
	5,6±0,50
	59,3±2,1
	5,5±0,81

	Підгрупа 1б (чоловіки)

	10,8±1,64
	0,2±0,06
	2,9±0,18
	25,9±1,9
	5,3±0,18
	59,2±2,8
	6,5±1,46



При порівнянні показників лейкограми у хворих віком 7 -18 років з середніми значеннями по віковій підгрупі та між підгрупами в залежності від статі, було виявлено відсутність статистично значущих змін (р > 0,05).
Таким чином, при госпіталізації у крові хворих 7-18 років, незалежно від статі, відмічається підвищення кількості лейкоцитів, нейтрофільне зрушення вліво, зменшення вмісту лімфоцитів та підвищення вмісту еозинофілів.
3.3 Особливості показників лейкоцитарного профілю периферичної крові хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню віком від 19 до 35 років 

Результати дослідження загальної кількості лейкоцитів та показників лейкоцитарної формули у крові осіб контрольної групи та хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню  віком від 19 до 35 років наведені у таблицях 3.5, 3.6, додатках А-К.
Таблиця 3.5 – Показники лейкоформули практично здорових осіб віком від 19 до 35 років ( група К-2)
	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофіли

(%) 
	Лімфоцити

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити

(%)

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	4,3
	0
	5
	38
	4
	47
	6

	5,5
	0
	1
	39
	3
	53
	4

	5,2
	0
	1
	25
	4
	62
	8

	4,1
	0
	5
	48
	2
	37
	8

	6,6
	0
	4
	22
	3
	64
	7

	8,0
	0
	3
	19
	4
	68
	6

	7,1
	0
	5
	25
	3
	64
	3

	4,9
	0
	2
	31
	4
	55
	8

	6,5
	0
	2
	19
	6
	66
	7

	4,8
	0
	4
	25
	4
	63
	4

	5,4
	0
	3
	31
	3
	55
	8

	5,1
	0
	1
	39
	4
	59
	7

	7,8
	0
	3
	37
	3
	50
	7

	7,5
	0
	1
	40
	5
	48
	6


Продовження таблиці 3.5
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	7,7
	0
	7
	36
	6
	47
	4

	5,3
	0
	3
	38
	2
	58
	9

	6,8
	0
	2
	42
	1
	59
	6

	4,2
	0
	4
	35
	4
	50
	7

	6,0
	0
	1
	44
	2
	58
	5

	6,7
	0
	3
	31
	5
	53
	8

	Х±mх

	6,0±1,26
	0
	3,0±0,16
	33,2±2,10
	3,6±0,20
	55,8±1,21
	6,4±1,52



Кількість лейкоцитів та відносні показники лейкоформули у контрольній групі К-2 знаходились у межах  фізіологічних значень для осіб від 19 до 35 років, що свідчить про відсутність  гострого та хронічного запалення [52].

Таблиця 3.6 – Показники лейкограми хворих з опіками І-ІІ ступеню віком від 19 до 35 років (група 2)

	Стать


	Лейкоцити 

(Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофли

(%) 
	Лімфоцити

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити

(%)

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	ж
	11,3
	0
	4
	10
	6
	78
	2

	ж
	10,6
	0
	2
	9
	9
	78
	2

	м
	9,4
	0
	6
	12
	4
	69
	9

	ж
	10,4
	0
	3
	5
	7
	83
	2

	ж
	11,3
	0
	5
	5
	6
	81
	2

	ж
	9,7
	0
	3
	14
	7
	72
	4

	ж
	8,1
	0
	8
	12
	5
	68
	7

	ж
	12,3
	0
	5
	19
	10
	59
	7


Продовження таблиці 3.6
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	ж
	6,8
	0
	4
	11
	3
	79
	3

	ж
	11,9
	0
	1
	17
	8
	68
	6

	ж
	7,3
	0
	3
	10
	6
	77
	4

	ч
	13
	1
	3
	9
	2
	84
	1

	ч
	4,4
	1
	3
	42
	6
	45
	4

	ч
	4,9
	0
	0
	24
	4
	67
	5

	ч
	8,6
	0
	1
	35
	12
	49
	3

	ч
	9,5
	0
	4
	13
	5
	73
	5

	ч
	8,6
	0
	3
	21
	4
	65
	7

	ч
	5,9
	0
	2
	9
	6
	77
	6

	ч
	6,4
	0
	4
	15
	5
	69
	7

	ч
	9,7
	0
	2
	13
	8
	72
	5

	ч
	11,2
	0
	4
	10
	7
	71
	8

	ч
	9,9
	0
	3
	16
	3
	75
	3

	ч
	11,8
	0
	8
	15
	8
	60
	9

	ч
	7
	0
	2
	14
	5
	75
	4

	ч
	8,8
	0
	4
	19
	2
	68
	7

	Х±mх
	9,2±1,35
	0,08±0,002
	3,5±0,49
	15,1±1,24
	5,9±0,37
	70,5±3,66
	4,9±0,96

	td
	4,62
	3,96
	1,04
	6,20
	4,58
	5,13
	1,88

	р
	≤0,001
	≤0,001
	р > 0,05
	≤0,001
	≤0,001
	≤0,001
	р > 0,05



За результатами дослідження, які представлені у таблицях 3.5 та 3.6, встановлено достовірне підвищення кількості лейкоцитів у хворих групи 2 відносно контролю (К-2), однак, показник знаходився на верхній межі фізіологічної норми – 9,1 Г/л [53]. Рівень лейкоцитів коливався в межах 9,15±1,35 Г/л, при значеннях контролю 6,0±1,26 Г/л. Відмінність складала 52,5% (р ≤0,001), що ймовірно, пов’язано з розвитком виразкових пошкоджень, запальної реакції епідермісу та дерми різної глибини [1, 22]. 
При вивченні лейкоцитарного профілю в крові відмічається достовірне підвищення базофілів до 0,08±0,002% при відсутності клітин у осіб групи порівняння (р ≤ 0,001). Це вказує на  формування реакцій гіперчутливості негайного та сповільненого типу, змін проникності судинної стінки [43].  У хворих збільшувалась кількість нейтрофільних гранулоцитів. основних учасників запального процесу. Відносна кількість ПЯН і СЯН перевищувала контроль на 63,9% та 26,3% відповідно (р ≤0,001). Відмічене зниження на 54,5% щодо контролю вмісту лімфоцитів – інтегрального показнику клітинної ланки імунітету, а зниження імунокомпетентних клітин при опіках вказує на пригнічення специфічних механізмів захисту [57]. Вміст еозинофілів та моноцитів у хворих суттєво не  змінювався (р > 0,05).
У хворих другої групи в залежності статі виявлено наступні особливості показників лейкограми ( табл. 3.7). 
Таблиця 3. 7 ‒ Показники лейкограми хворих від 19 до 35 років з опіками І-ІІ ступеню за гендерним розподілом  

	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофіли(%) 
	Лімфоцити((%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити(%)

	Група
2

	9,2±1,35
	0,08±0,002
	3,5±0,49
	15,1±1,24
	5,9±0,37
	70,5±3,66
	4,9±0,96

	Підгрупа 2а

	9,9±1,75
	0,09±0,002 
	4,0±0,65
	11,2±0,75
	6,4±0,57 
	73,8±1,12 
	4,3±1,20

	Підгрупа 2б

	8,6±1,16 
	0,07±0,003 
	3,1±0,36
	18,2±1,922а
	5,5±0,29 
	67,9±4,72
	5,3±0,61


Примітка: 

2а ‒ достовірність відмінності щодо групи 2а (р ≤0,05)

При порівнянні показників у хворих другої групи з контрольними значеннями та між підгрупами в залежності від статі було встановлено, що відносний вміст лімфоцитів у підгрупі жінок знижувався до 11,2±0,75%, відмінність показників була суттєвою і складала 62,5%. 

Загальний вміст лейкоцитів,  кількість ПЯН, СЯН, базофілів, еозинофілів та моноцитів відповідали середнім значенням показника, у порівнянні між підгрупами суттєво не змінювались (р > 0,05).
Таким чином, опіки І-ІІ ступеню у хворих 19-35 років супроводжуються підвищенням загальної кількості лейкоцитів крові на 52,5%. В лейкоформулі відмічається достовірне зростання питомої ваги базофілів, паличко- та сегментоядерних нейтрофілів при зниженні кількості лімфоцитів. За гендерною ознакою у підгрупі жінок виявлено зниження вмісту лімфоцитів на 62,5%. 
3.4 Особливості показників лейкоцитарного профілю периферичної крові хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню  віком від 36 до 50 років 

Результати дослідження показників лейкоцитарного профілю у крові осіб контрольної групи 3 та хворих з термічними опіками І-ІІ ступеню віком від 36 до 50 років наведені у таблицях 3.8, 3.9, додатках А-К.

Таблиця 3.8 –Показники лейкограми практично здорових осіб віком від 36 до 50 років ( група К-3)
	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофіли

(%) 
	Лімфоцити

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити

(%)

	8,8
	0
	5
	26
	3
	59
	7

	7,9
	0
	2
	19
	4
	70
	5

	5,3
	0
	3
	31
	4
	57
	5


Продовження таблиці 3.8
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	5,9
	0
	2
	28
	2
	63
	5

	4,0
	0
	3
	30
	3
	56
	8

	6,4
	0
	1
	35
	4
	56
	4

	8,0
	0
	3
	35
	4
	53
	5

	8,6
	0
	6
	30
	5
	52
	7

	7,1
	0
	4
	26
	2
	60
	8

	5,3
	0
	5
	42
	5
	38
	10

	8,5
	0
	3
	22
	3
	67
	5

	8,4
	0
	3
	48
	2
	42
	5

	7,1
	0
	4
	24
	3
	60
	9

	6,6
	0
	2
	26
	5
	63
	4

	7,2
	0
	3
	37
	3
	51
	6

	6,8
	0
	2
	33
	5
	57
	3

	5,7
	0
	5
	40
	3
	45
	7

	5,3
	0
	3
	26
	2
	63
	6

	7,1
	0
	2
	33
	1
	55
	9

	8,0
	0
	4
	36
	3
	54
	3

	Х±mх

	6,9±2,15
	0
	3,0±0,22
	31,5±3,27
	3,3±0,48
	56,0±2,59
	6,0±1,88



Кількість лейкоцитів та відносні показники лейкоформули у контрольній групі К-3 знаходились у межах фізіологічних значень для осіб від 36 до 50 років, що свідчить про відсутність  запальних процесів [52].

Загальна кількість лейкоцитів у хворих третьої групи достовірно підвищувалась відносно контролю (К-3) на 41,7% і помірно перевищувала фізіологічну норму, що свідчить розвиток запального процесу [53].

У лейкоформулі достовірно підвищується вміст базофілів до 0,2±0,07%,  відносно контролю (р ≤ 0,001), що ймовірно є наслідком вікових змін мікроциркуляції шкіри які посилюють запалення та погіршують перебіг місцевого опікового процесу [22, 23, 28].

Таблиця 3.9 – Показники лейкограми хворих з опіками І-ІІ ступеню віком від 36 до 50 років (група 3)
	Стать


	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофли

(%)
	Лімфоцити

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити

(%)

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	ж
	12,3
	0
	4
	18
	5
	71
	6

	ж
	8,7
	0
	1
	23
	6
	63
	8

	ж
	8,6
	0
	1
	27
	4
	66
	2

	ж
	12,8
	1
	1
	25
	2
	65
	6

	ж
	11,1
	0
	4
	9
	9
	76
	2

	ж
	13,5
	1
	1
	5
	7
	85
	1

	ж
	7,7
	0
	4
	15
	5
	70
	6

	ж
	10,4
	0
	3
	5
	7
	83
	2

	ж
	8,1
	0
	5
	21
	4
	63
	7

	ж
	5,9
	0
	3
	8
	8
	77
	3

	ж
	11,2
	0
	5
	10
	10
	69
	7

	ж
	10,8
	1
	6
	5
	5
	66
	5

	ж
	13,7
	0
	7
	8
	8
	70
	8

	ж
	12
	0
	6
	7
	7
	68
	5

	ж
	7,7
	0
	2
	3
	3
	54
	7

	ч
	7,2
	1
	1
	5
	5
	70
	9

	ч
	9,8
	0
	1
	4
	4
	77
	4

	ч
	8,9
	1
	5
	7
	7
	70
	7

	ч
	6,6
	0
	4
	7
	7
	64
	4

	ч
	10,1
	0
	2
	10
	10
	52
	5

	ч
	10,5
	0
	3
	12
	12
	71
	4


Продовження таблиці 3.9
	ч
	9,0
	0
	0
	10
	10
	77
	3

	ч
	6,2
	0
	3
	3
	3
	50
	7

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	ч
	7,9
	0
	5
	11
	11
	61
	8

	ч
	13,5
	1
	6
	10
	10
	63
	7

	ч
	10,2
	0
	5
	9
	9
	68
	6

	Х±mх
	9,8±1,43
	0,2±0,04
	3,4±0,48
	16,1±1,50
	6,8±0,30
	68,0±0,75
	5,3±0,26

	td
	4,80
	4,15
	2,15
	7,74
	3,80
	3,91
	1,31

	р
	≤0,001
	≤0,001
	≤0,05
	≤0,001
	≤0,001
	≤0,001
	> 0,05


У хворих 36-50 років відносно контролю підвищувались значення всіх форм гранулоцитів: еозинофілів – на 13,3% (р≤0,05), ПЯН – в 2,1 рази (р≤0,001), СЯН – на 21,4% (р≤0,001).
Вміст лімфоцитів достовірно знижувався до 16,1±1,50%, при контрольних значеннях 31,5±3,27%. Відмінність складала 48,9%, що ймовірно є наслідком їх поступової міграції з судин в осередок опікового ушкодження [12, 31, 57].
Відсоток моноцитів відносно контролю суттєво не змінювалися (р > 0,05).


У хворих в залежності від статі виявлено особливості показників лейкограми, наведені в таблиці 3.10. Кількість лейкоцитів відповідала середнім значенням показника, у порівнянні між підгрупами суттєво не змінювалась.

За показниками лейкоцитарної формули у чоловіків (підгрупа 3б) знижувалась кількість еозинофілів на 8,6% у порівнянні з підгрупою жінок  (3а), на 5,9% - з середніми значеннями групи (р ≤0,05). В підгрупі чоловіків також відмічене зростання вмісту ПЯН на 33,3% і зниження рівня СЯН на 3,9% відносно підгрупи 3а, ймовірно, пов’язане з активацією фагоцитозу в зоні ушкодження клітин для локалізації запалення [44, 47]. Також у чоловіків відбувалось зростання відносного вмісту моноцитів, які посідають значне місце у процесі фагоцитозу. Показник дорівнював 5,8±0,19%, перевищував середні значення на 9,4%, дані підгрупи жінок (3а) – на 16% (р ≤0,05).
Таблиця 3. 10 ‒ Показники лейкограми хворих від 36 до 50 років з опіками І-ІІ ступеню за гендерним розподілом  

	Лейкоцити (Г/л)
	Базофіли

(%)
	Еозинофіли(%) 
	Лімфоцити

(%)
	ПЯН

(%)
	СЯН

(%)
	Моноцити(%)

	Група
3

	9,8±1,43
	0,2±0,04
	3,4±0,48
	16,1±1,50
	6,8±0,30
	68,0±0,75
	5,3±0,26

	Підгрупа 3а

	10,3±1,19
	0,2±0,03
	3,5±0,22
	15,5±1,60
	6,0±0,22 
	69,7±0,98
	5,0±0,34

	Підгрупа 3б

	9,1±1,80
	0,3±0,09
	3,2±0,633а
	17,0±1,37
	8,0±0,463а
	65,7±0,523а
	5,8±0,193а


Примітка: 3а ‒ достовірність відмінності р ≤0,05 щодо групи жінок (3а)
Кількість базофілів та лімфоцитів дорівнювала середнім значенням показника, у порівнянні між підгрупами змінювалась не суттєво (р > 0,05).

Таким чином, у хворих від 36 до 50 років зростала кількість лейкоцитів на 41,7%. В лейкоформулі підвищувався вміст базофілів, еозинофілів, ПЯН та СЯН при зниженні відсотку лімфоцитів. За гендерною ознакою значні зрушення відбувались у підгрупі чоловіків, що проявлялось підвищенням ПЯН на 33,3%, моноцитів ‒ на 16%, зниженням еозинофілів на 5,9%, СЯН на 3,9%.
3.5  Особливості клінічних показників імунної відповіді у хворих від 7 до 
50 років з опіками  І-ІІ ступеня 
Для визначення особливостей клітинної імунної відповіді за участі факторів вродженої резистентності і специфічного імунітету при опіках значення набуває використання діагностичних та прогностичних можливостей інтегральних гематологічних індексів (табл. 3.11, додатки Л, М). У вікових групах 7-18, 19-35 та 36-50 років при опіках І-ІІ ступеня визначали індекси співвідношення нейтрофілів до моноцитів (ІСНМ), лімфоцитів до моноцитів (ІСЛМ), лімфоцитів до еозинофілів (ІСЛЕ), нейтрофілів до лімфоцитів (ІСНЛ), зсуву лейкоцитів (ІЗЛ), лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) за Островським [48-50]. 

Таблиця 3.11 – Інтегральні гематологічні показники у хворих від 7-50 років з опіками І-ІІ ступеня 
	Група
	ІЗЛ
	ІСНМ
	ІСЛМ
	ІСЛЕ
	ІСНЛ
	ЛІІ

	К-1
	1,38±0,04
	6,9±1,14
	4±0,7
	16,8±1,4
	1,6±0,02
	1,22±0,26

	1
	2,12±0,02 К1 
	11,3±0,60 К1
	4,3±1,0
	8,3±0,2 К1
	2,5±0,17 К1
	1,82±0,34

	
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р > 0,05
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р > 0,05

	1а
	2,17±0,07 
	12,5±0,64 
	4,8±0,2
	8,1±1,1 
	2,5±0,09 
	1,85±0,52

	1б
	2,08±0,05
	10,4±0,88 1а
	4,0±0,41а
	8,9±1,4 
	2,5±0,30 
	1,82±0,49

	
	р > 0,05
	р ≤ 0,05
	р > 0,05
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р > 0,05

	К-2
	1,58±0,06
	9,3±0,85
	5,2±1,1
	11,1±1,2
	1,8±0,19
	1,22±0,17

	2
	3,98±0,58 К2
	15,6±2,14 К2 
	3,1±0,8 
	4,4±1,8 К2
	5,0±1,50 К2 
	3,24±0,34 К2

	
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,01
	р ≤ 0,001 
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001

	2а
	5,37±0,40
	18,4±2,26 
	2,6±0,2
	2,8±0,7 
	7,1±1,41 
	4,07±1,30

	2б
	3,26±0,26 2а
	13,9±0,75 2а
	3,4±0,2 2а
	5,9±1,1 2а
	4,0±0,25 2а
	2,75±0,38

	
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,05
	р ≤ 0,05
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р > 0,05

	К-3
	1,67±0,09
	9,8±0,90
	5,2±1,3
	9,6±1,8
	1,9±0,06
	1,46±0,18

	3
	3,65±0,86 К3 
	14,0±1,52 К3
	3,0±0,81
	4,8±0,7 К3 
	4,6±0,41 К3 
	2,98±0,56 К3

	
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р > 0,05
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,05

	3а
	3,87±0,73 
	19,9±2,01 
	3,1 ±0,7
	4,4±0,5
	4,9±0,35
	3,12±0,31

	3б
	3,38±0,55
	12,7±1,183а
	2,9±0,3
	5,3±0,6  
	4,3±0,17 
	2,80±0,44

	
	р > 0,05
	р ≤ 0,001
	р > 0,05
	р > 0,05
	р > 0,05
	р > 0,05


      Примітка:
К-1, К-2, К-3 ‒ достовірність відмінності щодо контрольних груп
За результатами вивчення інтегральних характеристик гомеостатичних систем організму, які формують його неспецифічні адаптаційні реакції, у пацієнтів всіх вікових груп відзначали достовірне підвищення ІЗЛ. В першій групі до 2,12±0,02 ум. од., в другій – до 3,98±0,58 ум. од, в третій – до 3,65±0,86  ум. од., що свідчить про розвиток запального процесу і порушення імунологічної реактивності у хворих. Відмінність щодо контролю в 1-ій групі склала 53,6%, в 2-ій – в 2,5 рази, в 3-ій – в 2,2 рази, що на тлі зсуву лейкоцитарної формули вліво можна виступати ознакою приєднання бактеріальної інфекції [49, 55]. При порівнянні між підгрупами в залежності від статі виявлено достовірне зростання показника на 64,7% у жінок віком від 19 до 35 років.

Середнє значення індексу співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ) достовірно підвищувалось відносно контролю у хворих від 7 до 18 років на 63,7%, від 19 до 35 років - на 67,7%, від 36 до 50 років - на 42,8%, що вказує на активацію неспецифічного запального процесу [43]. При порівнянні між підгрупами за гендерним розподілом відмічене зростання ІСНМ у жінок всіх вікових груп: в підгрупі 1а - на 20,2%, 2а – на 32,%, 3а – на 56,7% відносно відповідних за віком підгруп чоловіків (р ≤ 0,05). Тобто, ми спостерігаємо домінування клітин мікрофагальної ланки імунної відповіді, що виступає прогностично несприятливим фактором, оскільки макрофаги здійснюють не тільки фагоцитоз, але й презентацію антигену та кілерні функції [39, 42].
У хворих з опіками І-ІІ ступеню всіх вікових груп середні значення індексу співвідношення лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ) знаходились в межах контролю, що вказує на збереження співвідношення афекторного і ефекторного рівнів імунного процесу [46, 50]. При порівнянні між підгрупами за гендерним розподілом у підгрупі дівчат (1а) відмічене підвищення ІСЛМ на 20%, у жінок 19-35 років (2а) показник достовірно знижувався на 23,5% (р ≤ 0,05).

Індекс співвідношення лімфоцитів і еозинофілів (ІСЛЕ), що відображає співвідношення процесів гіперчутливості негайного і сповільненого типу достовірно знижувався хворих з опіками І-ІІ ступеню від 7 до 50 років. Середні значення ІСЛЕ в 1-ій групі знижувались до 8,3±0,2 ум. од., в 2-ій – до 4,4±1,8 ум. од., в 3-ій – до 4,8±0,7 ум. од., що достовірно нижче за контроль в 2,0 рази, 2,5 та 2,0 рази відповідно. У жінок 19-35 років (2а) опікове ушкодження сприяло формуванню проявів гіперчутливості негайного типу, у порівнянні з підгрупою чоловіків відмінність складала 23,5% (р≤0,05). 
Індекс співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів у хворих всіх вікових груп достовірно підвищувався щодо контролю в 1,6 рази в 1-ій групі, в 2,8 рази – в 2-ій, в 2,4 рази в 3-ій.Найбільш виражені зміни спостерігались у жінок 19-35 років ‒ відмінність була в 3,9 рази відносно контролю (р≤0,001) і в 1,8 рази щодо підгрупи чоловіків (р≤0,05), що підтверджує значні порушення імунологічної активності з переважанням клітинних механізмів імунної відповіді [44, 50]. 

ЛІІ є важливим показником, що характеризує вираженість реакції лейкоцитів на прояви запалення у тканинах. ЛІІ пацієнтів 1-ої групи  відповідав контрольним значенням, що вказує на компенсаторні можливості організму пацієнтів даного віку у зменшенні ендогенної інтоксикації [39, 46]. В 2-ій та 3-ій групах відбувалось достовірне підвищення ЛІІ в 2,65 рази та 2,04 рази щодо контрольних значень. Зміни показника, вочевидь, пов’язані зі збільшенням кількості сегментоядерних форм лейкоцитів та зниженням числа лімфоцитів і відбувалось незалежно від статі. Відмінність між підгрупами виявилась статистично не значущою (р> 0,05).

Таким чином, у хворих з опіками І-ІІ ступеню віком від 7 до 50 років достовірно підвищувались середні значення ІЗЛ, ІСНМ, ІСНЛ та ЛІІ, а ІСЛЕ знижувався. При порівнянні між віковими групами більш виражені зміни щодо контролю відмічались у хворих від 19 до 35 років (група 2).
За гендерним розподілом достовірні зрушення індексів неспецифічної активності відбувались у жінок: від 7 до 50 років (підгрупи 1а, 2а, 3а) відмічене зростання ІСНМ, від 19 до 35  років (підгрупа 2а) - підвищення ІЗЛ, ІСЛМ, ІСНЛ та зниження ІСЛЕ.

3.6 Особливості біохімічних змін вуглеводного обміну у хворих від 7 до 50 років з опіками  І-ІІ ступеня 
Опікова травма супроводжуються деструкцією клітин та порушеннями кровообігу, тому актуальності набуває вивчення у хворих особливостей вуглеводного обміну, що значно впливає на функцію судин, мікроциркуляцію, коагуляцію і, відповідно на процеси загоєння  [1-3, 58]. Концентpацiя глюкози у венозній кpовi знаходиться в межах 3,5 – 6,1 ммоль/л i пiдтpимується завдяки динамiчнiй piвновазi мiж фiзiологiчними та бiохiмiчними пpоцесами, якi забезпечують її метаболізм [53].  
Pезультати бiохiмiчних показникiв кpовi хвоpих з опіками наведенi у таблицях 3.12, 3,13, додатках Н-П. У осіб контрольних гpуп piвень глюкози знаходився в межах фізіологічної норми, від 4,19±0,11 до 5,34±0,26 ммоль/л. При порівнянні значень контрольних груп ми бачимо достовірне збільшення показника на 27,4% у осіб віком 36-50 років  (К-3) відносно вікової групи 7-18 років (К-1), що вочевидь, пов’язано з віковими особливостями [53].  
У хвоpих 1-ої гpупи, вiдмiчене пiдвищення piвня глюкози до 4,84±0,17 ммоль/л, що пеpевеpшує контpоль на 15,5%. 

Таблиця 3.12 – Концентрація глюкози у хворих від 7 до 50 років з опіками І-ІІ ступеня 
	Група
	Вік хворих
	Контроль
	Показник
	Жінки
	Чоловіки

	1
	7‒18 
	4,19±0,11 К3
	4,84±0,17 К1
	4,63±0,21
	4,97±0,10

	2
	19‒35
	4,91±0,23
	5,64±0,15К2, 1,3
	5,52±0,19
	5,74±0,06

	3
	36 ‒ 50
	5,34±0,26 К1
	6,51±0,23 К3, 1,2
	6,53±0,28
	6,47±0,17


Примітки: 

К-1, К-2, К-3 ‒ достовірність відмінності щодо груп контролю (р ≤ 0,05).
1,2,3 ‒ достовірність відмінності щодо  груп дослідження (р ≤ 0,05).

За гендерним розподілом показники доpiвнювали середнім значенням групи (p>0,05).

Piвень глюкози у 2-ій групі склав 5,64±0,15 ммоль/л. Відмінність у поpiвняннi з покaзником контpольної гpупи (4,91±0,23 ммоль/л) дорівнювала 14,9% (р ≤ 0,05), що вказує на функціональні зміни [53].  Виявлено достовірне підвищення глюкози на 16,6% відносно групи хворих 7-18 років. В залежності від статі статистично значущі зміни були відсутні. 

Показник глюкози кpовi натще в 3-ій групі достовірно пеpевищував контроль (К-3) на 21,9% та веpхню межу фiзiологiчної ноpми. Пpи мiжгpуповому порівнянні виявлено зростання показника відносно значень 1-ої та 2-ої груп на 34,5% та 15,4% (р ≤ 0,05). При вивченні особливостей кількостї глюкози відповідно статі статистично значущі зміни були вiдсутнi (p > 0,05).
 Вміст глiкозильованого гемоглобiну (табл. 3.13) у групах контролю (К-1, К-2, К-3) дорівнював від 4,16±0,08% до 5,09±0,07% з тенденцією до підвищення показника у осіб 36-50 років.  

Таблиця 3.13 – Вміст глікозильованого гемоглобіну у хворих від 7-50 років з опіками І-ІІ ступеня 

	Група
	Вік
	Контроль
	Середні

значення
	Жінки
	Чоловіки

	1
	7-18
	4,16±0,08 К3
	4,56±0,19 
	4,52±0,17
	4,58±0,22

	
	
	
	р > 0,05
	р > 0,05

	2
	19-35
	4,77±0,16
	5,37±0,12К2, 1,3
	5,46±0,11
	5,30±0,13

	
	
	
	р ≤ 0,05
	р > 0,05

	3
	36-50
	5,09±0,07 К1
	5,97±0,18 К3, 1,2
	6,14±0,09
	5,75±0,17 3а

	
	
	
	р ≤ 0,001
	р ≤ 0,05


Примітки: 

К-1, К-2, К-3 ‒ достовірність відмінності щодо груп контролю.

1,2,3 ‒ достовірність відмінності щодо  груп дослідження.

У осіб 1-ої групи  глiкозильований гемоглобiн дорівнював 4,56±0,19% і відповідав показнику контролю 4,16±0,08% незалежно від статі (р > 0,05).

У хворих 2-ої вікової групи при зверненні до лiкувального закладу, ми спостеpiгали пiдвищення глiкозильованого гемоглобiну до 5,37±0,12%, що на 12,6% вище контpольних значень (p < 0,05), вочевидь, внаслiдок змін метаболiзму глюкози [53, 58]. При порівнянні  між підгрупами жінок  і чоловіків достовірні зміни були відсутні 

Зростання концентpацiї глюкози в позаклiтиннiй piдинi, що зафiксоване в 3-ій гpупi, пpизвело до незвоpотнього нефеpментного зв’язування молекули глюкози з бiлковими молекулами.  У хворих від 36 до 50 років рівень глікозильованого гемоглобіну дорівнював 5,97±0,18% і перевищував верхню межу фізіологічних значень –5,8% [53]. Відмінність щодо контролю  була достовірною і складала 17,3%. Привертає увагу підвищення як кількості глюкози, так і вмісту глікозильованого гемоглобіну при збільшенні віку хворих з опіками І-ІІ ступеня, що може сприяти розвитку ускладнень [58]. При порівнянні щодо показників хворих 7-18 років (група 1) та 19-35 років (група 2) встановлено достовірне зростання відсоткового вмісту гликозильованого гемоглобіну на 34,6% та 12,4% відповідно.
 За гендерними ознаками порушення толерантності до глюкози виявлені у підгрупі жінок (3а). Різниця між показниками дорівнювала 6,8% (р ≤ 0,05).
Таким  чином, показники глюкози вiдносно контpолю в усіх групах хворих з опіками І-ІІ ступеню достовipно підвищувались, вміст  глiкозильованого гемоглобiну -  у вікових групах 19 – 35 та 36 - 50 років (групи 2 та 3). Встановлено, що зі збільшенням віку хворих підвищувались середні значення маркерів порушення обміну вуглеводів. Пpи порівнянні за гендерними ознаками виявлено підвищення рівня глiкозильованого гемоглобіну у жінок  від 36 до 50 років (3а), що вказує на доцільність моніторингу показників хворих даної групи для своєчасного лікування та виявлення ускладнень.

4 ОХОРОНА ПРАЦІ
Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при виконанні кваліфікаційної роботи на тему: «Клініко-біохімічні показники периферичної крові при опіках І-ІІ ступеня у осіб різного віку».
Перед початком роботи науковим керівником був проведений інструктаж з охорони праці за інструкціями № 296 та № 199 та інструкцією № 62 з Пожежної безпеки [59-61].

В процесі виконання клінічних та біохімічних досліджень доводиться мати справу з біологічними речовинами, електроприладами і лабораторним посудом. Основні небезпечні виробничі пошкодження при виконанні роботи, які можуть статися: термічні і хімічні опіки, електротравми, попадання хімічних і біологічних рідин на одяг, шкіру і слизові оболонки, а також виникнення задухи у лабораторії з неполагодженими витяжками. При роботі в лабораторії можуть виникати травми різного характеру в наслідок невмілого та недбалого використання приладів та інструментів.

Лабораторія – це окремне приміщення, в ньому формується свій мікроклімат, який впливає на здоров’я людини. Під оптимальними мікрокліматичними умовами розуміють такі сполучення характеристик мікроклімату, які забезпечують при систематичній дії нормальне функціонування організму. У робочій зоні лабораторії повинні дотримуватися визначені параметри температури, вологості, освітлення, швидкості переміщення повітря відповідно вимог ДСН 3.3.6.042 99 [62]. 

Повітря робочої зони повинно відповідати загальним санітарно–гігієнічним вимоги до повітря робочої зони. Для відновлення концентрації кисню та зниження концентрації вуглекислого газу, залишків хімічних речовин в повітрі лабораторії необхідно забезпечувати постійний рух повітря, шляхом відкриття вікон, а у випадку використання отруйних та речовин неприємним запахом, приточно- витяжної вентиляції, що повинна відповідати СНІп 2.04.05-91 [62, 63]. 

Температура повітря повинна бути в оптимальному діапазоні 18о-20оС. Оптимальна швидкість руху повітря у приміщенні – 0,25-0,3 м/с. Відносна вологість повітря 60-70%. Оптимальним в лабораторії вважають атмосферний тиск 760 мм.рт.ст [62].

Важливе значення має освітленості робочого місця, що створюється сонцем і за допомогою ламп накалювання. Природне і штучне освітлення лабораторії повинне відповідати вимогам ДБН В.2.5–28–2006 [64].
Безпека у лабораторіях повинна забезпечуватися відповідно до вимог ДНАОП 9.2.30–1.06–98 та інших діючих нормативних актів. На всі види робіт, що являють собою потенційну небезпеку повинна бути підготовлена документація, що узгоджується з керівником робіт. Для запобігання виникнення нещасних випадків, пожеж і вибухів слід чітко виконувати правила з техніки безпеки. Експерименти треба проводити акуратно, уважно та  після ознайомлення із приладами, інструментами, властивостями речовин і правилами безпеки [59, 60, 65].

Перед початком роботи треба: отримати дозвіл на виконання роботи, одягти спеціальний одяг, ознайомитись із правилами безпеки робіт, обладнанням та матеріалами. При роботі в лабораторії наявність другої особи необхідна для надання допомоги при нещасних випадках.

При роботі необхідно використовувати колективні і індивідуальні засоби та заходи безпеки. Необхідно перевірити на справність прилади: цілісність дротів, заземлення (занулення) приладів. Упевнитись в наявності засобів гасіння вогню і надання першої долікарської допомоги [66, 67]. 

При роботі з хімічними реактивами обов’язковий спецодяг (халат з бавовняної тканини) згідно ст. 163 кодексу законів про працю України і ДНАОП 0.00-4.26-96 [68].  

При проведенні дослідів у лабораторії застосовується хімічний посуд: загального і спеціального призначення. Неприпустимо, щоб скляна пробірка була наповнена до країв, що може призвести до проливання і попадання рідин на шкіру експериментатора та закривати пробірку пальцем і струшувати її в такому виді, оскільки можна зашкодити шкіру, отримати опік. При митті посуду треба стежити за тим, щоб йорж не вдарявся об дно і стінки посуду, що може призвести биття скляних предметів та травмування. У раковину забороняється  виливати і видаляти концентровані розчини кислот і лугів, що може призводити до їх випаровування й отруєння повітря лабораторії та прилеглих приміщеннях. 
При написанні цієї роботи мені довелося працювати із електроприладами. Усі мої дії підпорядковувалися вимогам ДНАОП 0.00-1.21-98 «Правила безпечної експлуатації електроустановок споживачів» [65]. Санітарні норми щодо вібрації та шуму дотримані згідно ДНАОП 0.03-3.12-84  та ДНАОП 0.03-3.14-85. З усіма приладами, що пройшли обов’язковий профілактичний огляд та перевірку, я працювала у присутності лаборанта і чітко дотримувалась інструкцій та вимог заводу-виробника. Після закінчення дослідів, а також коли прилад був тимчасово не потрібен, він був відключений від електромережі. 

Після виконання роботи реактиви та скляний посуд зберігаються відповідно вимогам. Обов’язково оглянути приміщення, перевірити чи всі реактиви на своїх місцях, вимкнути електроживлення [59-61].

Під час проведення досліджень трапляються нещасні випадки. Це, передусім, пов’язано з недотриманням правил техніки безпеки при використанні реактивів для визначення гематологічних показників, використанні апаратів і при роботі з комп’ютером.

До нещасних випадків, які можуть статися при виконанні моєї роботи, відносяться термічні і хімічні опіки,  електротравми,  попадання  біологічних рідин на одяг, шкіру і слизові оболонки, а також виникнення задухи при роботі у лабораторії з неполагодженими витяжками. Тому дуже важливо знати способи першої допомоги при цих випадках, щоб зарадити їм і їхнім наслідкам.

Термічні опіки виникають при дії високої температури. Перша допомога при термічних опіках полягає в швидкому припинені дії чинника. Якщо на потерпілому горить одяг, людину потрібно повалити на землю і накрити ковдрою або брезентом, щоб припинити доступ повітря до полум’я, а потім облити водою тлінну одежу. Уражені ділянки шкіри оброблюють  аерозольним  складом проти  опіків (пантенол),  потім  накладають асептичну  пов’язку.  Для  знеболювання дають 1 – 2 таблетки  «Кетанов». Потерпілого необхідно доставити в опікове відділення лікарні.

Хімічні  опіки  виникають при  потраплянні  на  шкіру  розчинів  сильних кислот (хлорної, азотної, сульфурної), лугів і солей деяких важких металів.    Невідкладна допомога: одяг, промочений хімічною речовиною, негайно видаляють, при цьому рятівник повинен працювати в гумових рукавичках. Уражену ділянку поливають великою кількістю проточної води впродовж 10 – 15 хв., а якщо допомога розпочата пізно, то впродовж ½ -1 години. При цьому потрібно пам’ятати, що органічні речовини  які мають у своєму складі алюміній при з’єднанні з водою запалюються, тому їх змивати водою не можна. Обмив уражену ділянку шкіри, приступають до нейтралізації хімічного агента: при опіках кислотою використовують 4 % розчин соди, а при опіках лугом – слабкий розчин оцтової або лимонної кислоти [67]. 

При роботі з кров’ю можливе її потрапляння на шкіру, одяг, слизові оболонки. Всі біологічні рідини треба сприймати як потенційно заражені ВІЛ-інфекцією, тому згідно приказу № 995 МОЗ України розроблена перша допомога при цих випадках. Так при потраплянні сироватки на халат, потрібно його зняти і замочити у дезінфікуючому розчині (0,5%  р-н хлорантоіну, 0,5% р-н дезактину, 0,05% р-н бактоліну) на 1 годину [69]. 

Якщо сироватка крові потрапила на шкіру, потрібно обробити уражену ділянку одним із дезінфікатом. Потім промити шкіру двократно під проточною водою з милом, висушити стерильною серветкою і знову обробити дезінфікатом. При потраплянні біологічного матеріалу на слизову оболонку очей потрібно промити поверхню великою кількістю води і закапати 30 % р-ном альбуциду,  якщо  ж  кров  потрапила на слизові оболонки ротової порожнини, потрібно прополоскати рот 70% розчином спирту. Всі випадки аварії потрібно  зафіксувати в журналі та повідомити керівництво [69].

Електротравми можуть виникати при пошкоджуючій дії напруги. Рятування потерпілого від електротравми повинно починатися з звільнення його від впливу струму. Для зупинення дії струму вимкнути рубильник, вивернути пробки на щітку. Якщо це з яких то причин неможливо, треба звільнити потерпілого від електричного проводу. Для цього потрібно одягти гумові рукавички і користуватися сухою дерев’яною палкою. Ні в якому разі не можна доторкатися до потерпілого голими руками. При відсутності при ознак життя після звільнення потерпілого від дії електричного струму потрібно почати проведення реанімаційних заходів. Якщо дії виявилися успішними, необхідно відвезти потерпілого в лікарню [67, 70].

Пожежна безпека об’єкту повинна забезпечуватися системою запобігання пожежі та системою пожежного захисту [60, 65]. В лабораторії повинні бути справні первинні засоби пожежогасіння: вогнегасники вуглекислотні, пінні або порошкові;  ящик з піском (об’ємом 0,01м3) і совком; покривало з вогнетривкого матеріалу. У разі виникнення пожежі необхідно: повідомити пожежну охорону (тел.101);  вжити заходів щодо евакуації людей з приміщення; вимкнути електромережу. Легкозаймисті та горючі рідини і електропроводку необхідно гасити піском, вогнетривким покривалом, порошковими вогнегасниками. 

Перша допомога починається з того, що потерпілому необхідно забезпечити доступ свіжого повітря або дихання чистим киснем. Якщо потерпілий не дихає самостійно, починають штучне дихання, а при зупинці кровообігу і непрямий масаж серця. Але головне – це госпіталізація потерпілого до відділення лікарні [59, 66, 67]. 


Обробка результатів досліджень проводилася з застосуванням комп’ютерної техніки. До роботи на комп’ютері допускаються особи, що пройшли навчання та інструктаж з охорони праці. Усі особи, що працюють на комп’ютері, повинні знати способи захисту та прийоми надання першої долікарської допомоги при ураженні електричним струмом. 
Вмикання комп’ютерів до електричної мережі здійснюється тільки через спеціально встановлені електричні розетки або вилки із заземленням. Площа, що припадає на одного працюючого з дисплеєм, повинна бути не менше 6,0 м2. відстань між робочими місцями повинна бути не менше 1,5 м в ряду, і не менше 1,25 м між рядками. Допустимі рівні температури повітря в дисплейних залах             22-24°С і швидкості руху повітря не менше 0,2 м/с. В приміщеннях з дисплеями слід проводити вологе прибирання і регулярне провітрювання протягом робочої зміни. Видалення пилу з екрану слід проводити не рідше одного разу за зміну. 

Покриття стола повинно бути матовим з коефіцієнтом відбиття 0,25 – 0,4. Освітлення робочих місць в горизонтальній площині на рівні 0,8 м від підлоги повинно бути не менше 400 лк. Перед початком роботи видалити пил з екрану, установити захисний екран, перевірити захисне заземлення (занулення), упевнитись у наявності засобів гасіння вогню.  

Відстань від очей користувача до екрану дисплея повинна становити 50 – 70 см, кут зору 10-200, але не більше 400. Переважним є розташування площі екрана перпендикулярно до лінії зору користувача. Руки користувача повинні розташовуватися в горизонтальному положенні, кут ліктя повинен складати 70-900 необхідна опора для спини. Стегна розташовують паралельно підлозі. Необхідно дотримуватись регламентованих перерв та активно їх проводити.  Для запобігання перенапруження організму обмежувати сумарний час роботи за відео матеріалами до 50 % в продовж зміни.  Для робіт  з великим навантаженням рекомендується перерви 10-15 хв. через кожні 2 години. Кількість пауз тривалістю 2 хв. регулювалися індивідуально, а форма і зміст можуть були різними. Після кожних двох годин роботи я влаштовувала невеличку (10-15 хвилин) перерву в роботі, під час якої виконувала гімнастичні вправи для зняття напруження з м’язів та спеціальні вправи для зняття зорової втоми. 

Напруга живлення ПК (220 В) є небезпечною для життя людини. Тому, незважаючи на те, що в конструкції комп’ютера передбачена достатня ізоляція від струмопровідних ділянок, необхідно знати та чітко виконувати ряд правил техніки безпеки. Забороняється торкатися екрана і тильного боку дисплея, проводів живлення та заземлення, з’єднувальних кабелів, порушувати порядок увімкнення й вимикання апаратних блоків, класти на апаратуру сторонні предмети, працювати на комп’ютері у вологому одязі та вологими руками, палити в приміщенні, де знаходяться комп’ютери. Під час роботи на комп’ютері необхідно суворо дотримуватися інструкції з експлуатації апаратури, працювати на клавіатурі чистими сухими руками, не натискуючи на клавіші без потреби чи навмання, коректно завершувати роботу з тим чи іншим програмним засобом. Гігієнічні вимоги до персональних комп’ютерів визначаються санітарними нормами та правилами СН 2.2.2.542-96.
Під час роботи комп’ютера екран дисплея є джерелом електромагнітного випромінювання, яке руйнує зір, викликає втому, знижує працездатність. Через це треба, щоб очі користувача знаходилися на відстані 60-70 см від екрана, а безперервна робота за комп’ютером тривала не більше 25 хв. для дітей і                  40-45 хв. для дорослих [59, 71]. Після закінчення робіт необхідно від’єднати апаратуру від електромережі.
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 ризик роботи проведення гематологічних та біохімічних досліджень, що необхідні для виконання моєї кваліфікаційної роботи.
Висновки

1. Основним етіологічним чинником опікової травми був окріп, що складав від 56% у хворих 19-35 років до 83,9 % в 7-18 років. Характерними зонами термічного ураження були кінцівки та комбінації декількох ділянок. В залежності від віку та статі виявлено збільшення опіків тулуба у дівчат від 7 до 18 років, верхніх та нижніх кінцівок у жінок від 36 до 50 років.

2. За змінами клінічних показників крові відносно контролю у вікових групах  виявлено:
· достовірне підвищення кількості лейкоцитів у всіх хворих, в групі 7-

18 років на  48,3%, в 19-36 років ‒  на 52,5%,  в  36-50 років – на 41,7%;  

· підвищення вмісту базофілів в межах референтних значень у хворих 7-18 років в 2,5 рази, в 19-35 років в 1,8 рази,  в  36-50 років ‒ в 2 рази.
· підвищення вмісту еозинофілів у хворих 7-18 років на 55%,  в 36-50 років  – на 13,3%;
· зростання кількості нейтрофільних гранулоцитів, ПЯН та СЯН,  в  7-18 років на 75,8% та 11,2%, в 19-36 років ‒ на 63,9% та 26,3%, в 36-50 років – на  106% та 21,4% відповідно;
· зниження відносної кількості лімфоцитів на 22,6% в 7-18 років, на 54,5%  в 19- 35 років, на 48,9% в 36-50 років;

· у всіх групах хворих достовірно підвищувались середні значення ІЗЛ, ІСНМ, ІСНЛ та ЛІІ, а ІСЛЕ знижувався, більш виражені зміни відмічались у хворих від 19 до 35 років (група 2);

·  збільшення кількості глюкози у вікових групах  на 15,5%, 14,9% та 21,9% відповідно, глiкозильованого гемоглобiну ‒ у групі 19 – 35 років на 12,6%, в  36 - 50 років  на 17,3%.  

3. За гендерним розподілом у жінок (підгрупи 1а, 2а, 3а) виявлено зростання ІСНМ, у віці від 19 до 35 років (2а) ‒ зниження вмісту лімфоцитів на 62,5%, ІСЛЕ на 23,5%, підвищення ІЗЛ, ІСЛМ, ІСНЛ, у віці від 36 до 50 років (3а) ‒ підвищення рівня глiкозильованого гемоглобіну на 6,8%, у чоловіків  від 36 до 50 років (3б) відбувалось зниження еозинофілів на 8,6%, СЯН на 3,9%, підвищенням ПЯН на 33,3%, моноцитів ‒ на 16%.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Отримані в ході дослідження peзультати пoшиpюють уявлення про стан імунологічної реактивності хворих з опіками І-ІІ ступеню у вікових групах 7-18 та 19 -35 та 36-50 років з урахуванням гендерних ознак. В клінічній практиці лікарів-комбустіологів результати досліджень мoжуть бути використані для оптимізації лікувальних заходів, розробки доступних лабораторних критеріїв прогнозування розвитку ускладнень опікових травм у хворих в залежності від віку та статі.

При виявленні у гемограмі хворих з опіками І-ІІ ступеню від 7 до 50 років підвищення кількості лейкоцитів, відносного вмісту базофілів, нейтрофільних гранулоцитів, зниження лімфоцитів, тенденції до підвищення відсотку еозинофілів, які відбуваються в межах референтних значень відповідного віку, раціонально застосовувати орієнтовне експрес-оцінювання імунного статусу. Підвищення ІЗЛ, ІСНМ, ІСНЛ, зниження ІСЛЕ, зокрема у жінок від 19 до 50 років, вказує на необхідність подальшого імунологічного обстеження для прогнозування перебігу і визначення тактики лікування опіків. Підвищення біохімічних показників обміну вуглеводів, як кількості глюкози, так і вмісту глікозильованого гемоглобіну у хворих від 36 до 50 років можуть негативно впливати на процеси загоєння опікових ран та виступати ранніми маркерами розвитку цукрового діабету 2 типу.
Результати щодо вікових та гендерних особливостей  клініко-біохімічних показників при опіках можуть бути впроваджені при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Основи клінічної біохімії» та «Методи лабораторної (клінічної) імунології».
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Рисунок 1 ‒ Загальна кількість лейкоцитів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.
а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Відноcно контролю: * – р < 0,05, ***– р < 0,001.

Додаток Б
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Рисунок 2 ‒ Відносна кількість базофілів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Відноcно контролю: ***– р < 0,001.

Додаток В
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Рисунок 3 ‒ Відносна кількість еозинофілів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05.
Вiдносно групи 3а: 3а* – р < 0,05.

Додаток Г
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Рисунок 4 ‒ Відносна кількість паличкоядерних нейтрофілів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05, ***‒ р < 0,001.
Вiдносно групи 3а: 3а* – р < 0,05.

Додаток Д
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Рисунок 5 ‒ Відносна кількість сегментоядерних нейтрофілів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05, ** – р < 0,01, ***‒ р < 0,001.
Вiдносно групи 3а: 3а* – р < 0,05.

Додаток Ж
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Рисунок 6 ‒ Відносна кількість лімфоцитів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05, ***‒ р < 0,001.

Вiдносно групи 2а: 2а* – р < 0,05.

Додаток К
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Рисунок К.7 ‒ Відносна кількість моноцитів у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків
Вiдносно групи 3а: 3а* – р < 0,05.
Додаток Л
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Рисунок Л.8 ‒ Інтегральні гематологічні індекси запалення (ІЗЛ) та інтоксикації (ЛІІ) у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

Вiдносно контролю: * – р < 0,05, ***‒ р < 0,001.
Додаток М


[image: image31]
Рисунок М.9 ‒ Інтегральні гематологічні індекси неспецифічної реактивності  у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

Вiдносно контролю: ** – р < 0,01, ***‒ р < 0,001.
Додаток  Н
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Рисунок Н. 10 ‒ Концентрація глюкози  у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки: 

Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05.
Додаток  П
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Рисунок П. 11 ‒ Вміст глікозильованого гемоглобіну  у хворих з опіками І-ІІ ступеню в залежності від віку
Примітки:
Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.

а- підгрупи жінок.

б-підгрупи чоловіків

Вiдносно контролю: * – р < 0,05, ***‒ р < 0,001.
          Відноcно  групи 3а: 3а*– р < 0,05

Додаток  Р
Таблиця 1 – Біохімічні показники вуглеводного обміну у вікових групах хворих від 7-50 років з опіками І-ІІ ступеня 
	Глюкоза, ммоль/л
	Глікозильований гемоглобін, %

	К-1
	1
	К-2
	2
	К-3
	3
	К1
	1
	К2
	2
	К-3
	3

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12

	4,3
	4,2
	5,2
	5,4
	5,8
	6,3
	4,5
	4,8
	5,5
	5,5
	5,6
	6,1

	3,5
	3,9
	5,5
	5,0
	5,6
	6,9
	4,2
	4,2
	5,3
	5,3
	5,5
	6,2

	3,8
	4,5
	5,1
	5,8
	5,7
	5,9
	3,9
	4,4
	5,0
	5,3
	5,2
	6,5

	3,7
	5,0
	4,8
	5,7
	5,3
	6,3
	4,0
	4,8
	4,9
	5,2
	5,0
	6,0

	3,6
	5,8
	4,9
	5,1
	5,1
	7,1
	4,1
	5,0
	5,1
	5,0
	5,5
	6,5

	4,0
	4,8
	4,2
	5,2
	4,9
	6,1
	4,3
	3,9
	4,1
	5,1
	4,8
	5,9

	4,6
	3,7
	4,4
	5,6
	4,8
	6,4
	3,9
	4,0
	4,6
	5,9
	5,0
	6,7

	4,2
	5,1
	5,7
	5,3
	5,8
	5,8
	3,8
	4,2
	5,5
	5,9
	4,7
	5,7

	4,2
	4,3
	5,5
	5,9
	6,1
	7,6
	4,2
	4,0
	4,8
	5,5
	5,4
	5,3

	4,0
	5,1
	4,9
	5,4
	5,7
	6,9
	3,9
	4,7
	4,3
	5,7
	5,9
	6,6

	3,9
	4,9
	4,2
	6,3
	5,5
	5,8
	4,4
	4,2
	4,1
	5,7
	5,3
	5,9

	4,9
	5,5
	4,8
	5,5
	5,9
	6,7
	4,6
	5,2
	4,2
	5,7
	5,0
	6,2

	5,2
	5,5
	4,7
	5,1
	5,2
	7,5
	4,9
	5,3
	4,8
	5,3
	5,5
	6,9

	4,9
	4,4
	4,5
	5,0
	5,1
	6,5
	4,2
	3,9
	4,0
	4,3
	4,7
	5,9

	4,1
	5,5
	4,4
	6,2
	5,0
	6,2
	4,5
	5,7
	5,1
	5,5
	4,2
	5,7

	3,8
	5,0
	5,2
	7,0
	6,0
	6,7
	4,3
	4,3
	4,9
	5,6
	5,1
	5,9

	4,4
	4,8
	5,1
	5,9
	4,2
	5,9
	4,0
	4,1
	4,8
	5,0
	4,7
	5,8

	3,7
	4,6
	4,9
	5,7
	4,8
	6,1
	3,8
	5,0
	4,6
	5,1
	4,3
	5,5

	4,5
	4,8
	4,3
	5,9
	5,0
	6,3
	3,9
	4,2
	4,5
	5,7
	5,2
	5,7


Продовження таблиці 1
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12

	4,4
	4,1
	5,8
	5,9
	5,3
	7,2
	3,7
	4,6
	5,2
	5,2
	5,1
	6,1

	-
	5,1
	-
	5,8
	
	6,8
	-
	3,9
	
	5,4
	
	5,7

	-
	4,7
	-
	5,1
	
	6,5
	-
	4,2
	
	5,3
	
	5,9

	-
	5,2
	-
	5,6
	-
	6,8
	-
	5,6
	-
	5,2
	-
	6,0

	-
	5,0
	-
	5,7
	-
	6,7
	-
	4,4
	-
	5,6
	-
	5,4

	-
	5,0
	-
	6,0
	-
	6,3
	-
	4,8
	-
	5,3
	-
	5,5

	-
	3,8
	-
	-
	-
	5,9
	-
	3,9
	-
	-
	-
	5,7

	-
	5,3
	-
	-
	-
	-
	-
	5,4
	-
	-
	-
	-

	-
	4,9
	-
	-
	-
	-
	-
	4,6
	-
	-
	-
	-

	-
	5,2
	-
	-
	-
	-
	-
	4,6
	-
	-
	-
	-

	-
	4,8
	-
	-
	-
	-
	-
	4,6
	-
	-
	-
	-

	-
	5,1
	-
	-
	-
	-
	-
	4,7
	-
	-
	-
	-

	Х±mх-

	4,19±

0,11
	4,84±

0,17
	4,91±

0,23
	5,64±

0,15
	5,34±

0,26
	6,51±

0,19
	4,16±

0,08
	4,56±

0,10
	4,77±

0,16
	5,37±

0,20
	5,09±

0,07
	5,97±

0,18

	td

	2,39
	2,26
	2,47
	0,44
	0,81
	0,67

	р ≤ 0,05
	р ≤ 0,05
	р ≤ 0,05
	р > 0,05 
	р > 0,05
	р > 0,05


Примітки:
Вiковi пiдгрупи:

1 - 18-30 рокiв. 

2 - 31-40 рокiв.

3 - 41-50 рокiв.

К1, К2, К3  – контрольні показники у вікових групах.










_4.unknown
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_8.unknown
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_1.unknown

